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Les  Céphalopodes  sont  des  animaux  pourvus  de  glandes  salivaires  volumi- 
neuses qui  attirent  Tattention  de  Tanatomiste  et  du  physiologiste. 
Les  Octopodes  (Poulpes  divers)  en  possèdent  deux  paires  : 

La  première  paire  est  logée  dans  la  tète,  appliquée  contre  la  partie  latérale 
et  postérieure  du  bulbe  pharyngien  ;  elles  s'ouvrent  isolément  à  rentrée  de 
l'œsophage.  La  deuxième  paire,  plus  volumineuse,  est  située  beaucoup  plus 
en  arrière,  à  la  partie  antérieure  de  la  cavité  abdominale,  sur  les  côtés  de 
Tœsophage  ;  les  conduits  excréteurs  se  réunissent  en  un  canal  commun  qui 
vient  déboucher  à  la  base  de  la  langue. 

Cette  deuxième  paire  de  glandes  existe  seule  dans  le  groupe  des  Décapodes 
(Seiche,  Calmar,  etc.). 

Les  recherches  faites  sur  ces  glandes  ont  été  assez  nombreuses. 

Paul  Bert  attribuait  au  suc  saiivaire  des  Céphalopodes  une  action  digestive. 
Les  résultats  de  Fredericq  et  surtout  ceux  de  Bourquelot  ont  été  négatifs.  Ce 
dernier  auteur  i  a  recherché  les  diastases  dans  les  macérations  de  glande  et 
n'a  trouvé  ni  amylase,  ni  pepsine,  ni  trypsine. 

Le  rôle  de  ces  glandes  restait  donc  très  obscur  jusqu  au  moment  où  R.Krause^, 
par  les  recherches  qu'il  fit  à  la  station  zoologique  de  Naples,  apporta  quelque 
lumière  sur  la  question. 

»  Bourquelot.    Digestion  chez  les  Céphalopodes  [Thèse  Fac.  Se.  Paris,  1884). 
*  R.  Krause.  Die  Spcicheldrûsen  der  Cephalopoden  [Centralhlatt  fur  Physioiogio^  1805, 
Bd.  IX). 
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Tout  d^abord,  les  expériences  faites  avec  les  produits  de  macération  des 
glandes  ne  lui  donnèrent  pas  de  résultats.  Mais  ayant  à  sa  disposition  d^assez- 
gros  animaux,  bien  vigoureux,  des  Octopus  macropus,  il  put  introduire  dans 
le  canal  excréteur  des  glandes  postérieures  une  petite  canule  et  recueillir 
ainsi  le  suc  salivaire  pur.  Ce  suc  a  une  action  faiblement  digestive  sur  la 
fibrine  en. liqueur  neutre  ou  faiblement  acide.  Mais  le  fait  le  plus  intéressant 
que  Krause  ait  signalé  est  Taction  venimeuse  de  ce  suc  sur  certains  animaux. 
Les  poulpes  se  nourrissent  en  grande  partie  de  crustacés  et,  dans  les  aquariums 
de  Naples,  Lo  Bianco  avait  observé  que,  par  simple  approche  de  leur  proie,, 
les  poulpes  immobilisaient  les  crabes.  Krause,par  Tinjection  de  quelques  gouttes 
de  suc  salivaire  dans  l'abdomen  du  crabe,  en  provoquait  la  mort  immédiate. 

L*animal  meurt  aussi  si,  au  lieu  d'injection,  on  se  contente  d*arroser  de  suc 
salivaire  les  branchies  du  crabe.  La  grenouille  était  également  sensible  à  ce 
venin  ;  par  inoculation  de  1  à,  2  ce.  dans  les  sacs  lymphatiques,  au  bout  de  5  à 
10  minutes  on  observe  du  tétanos,  puis  de  la  paralysie.  Sur  le  lapin,  les  phéno- 
mènes sont  inconstants  ;  dans  certains  cas,  Tinjection  intraveineuse  restait  sans 
effet;  dans  d'autres,  elle  provoquait  la  mort. 

Tel  était  Tétat  de  la  question,  quand  Tun  d*entre  nous  entreprit  de  nouvel- 
les recherches  sur  le  suc  salivaire  des  Céphalopodes.  Les  premiers  résultats 
ont  été  communiqués  à  la  Société  de  Biologie*  et  c'est  Texposé  plus  complet 
de  nos  observations,  avec  le  détail  de  notre  technique  que  nous  allons  faire 
en  cette  place. 

Tout  d* abord,  nous  dirons  que  nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  raction- 
venimeuse  du  suc  salivaire  des  Céphalopodes  sur  les  crustacés. 

1*»  Préparation  des  sucs  saUvaires, 

Nous  n'avons  eu  à  notre  disposition  que  des  animaux  fraîchement  apportés- 
au  marché  de  Marseille,  ce  qui  nous  empêchait  de  renouveler  les  expériences 
de  Krause  avec  du  suc  salivaire  pur.  Force  nous  était  de  recourir  au  broyage 
direct  des  glandes  et  d'utiliser  le  produit  de  macération. 

Les  extraits  glandulaires  n'avaient  rien  donné  à  Krause.  Nous  avons  été- 
plus  heureux,  et  toutes  les  observations  que  nous  décrirons  plus  loin  ont  été- 
faites  avec  une  liqueur  obtenue  delà  manière  suivante  : 

Les  glandes  postérieures  de  n  animaux  étaient  broyés  avec  du  sable  dans 
2n  ce.  d'eau  distillée.  On  avait  un  magma  mucitagineux  qui,  après  quelques 
instants  de  repos,  laissait  surnager  un  liquide  louche,  visqueux,  filtrant  diffici- 
lement. C'était  ce  liquide,  prélevé  par  simple  décantation,  qui  nous  servait 
pour  nos  expériences  ;  nous  Tutilisions  frais,  le  surplus  était  saturé  de  sel 
marin  pour  éviter  la  putréfaction  et  nous  a  servi  pour  quelques  expériences 
afin  de  nous  rendre  compte  de  la  durée  de  conservation  des  propriétés  du  suc 
frais. 

Nous  avons  expérimenté  un  certain  nombre  de  fois  avec  les  glandes  sali- 
vaires  antérieures,  en  suivant  un  mode  opératoire  analogue,  la  seule  diffé- 
rence consistant  en  l'emploi  d'une  moindre  quantité  d'eau  dans  le  broyage  . 
Le  suc  ainsi  obtenu  avait  des  qualités  physiques  toutes  différentes  de  celles 

*  A.  Bbiot.  Sur  le  rôle  des  glandes  salivaires  des  Céphalopodes  (C.  /?.  Soc.  Bioî,^ 
t.  LVIII,  p.  f'84).  —  Sur  le  rôle  d'action  du  venin  des  Céphalopodes  [C.  /?.  Soc,  Biol.^^ 
t.  LVIII,  p.  386).  —  Ch.  LivoN  el  A.  Briot.  Le  suc  salivaire  des  Céphalopodes  est  un 
poison  nerveux  pour  les  Crustacés  (C.  I\,  Soc.  Biol.,  l.  LVIII,  p.  878). 
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du  SUC  des  glandes  postérieures.  Le  liquide  de  macération  restait  bien  fluide, 
filtrant  très  facilement.  Les  inoculations  au  crabe  d'un  tel  suc  provenant  des 
glandes  antérieures  du  poulpe  ordinaire  {Octopus  vulgaris.  Link.)  et  du 
poulpe  musqué  {Eledoue  nioschata)  ont  été  négatives.  Aussi  ne  reviendrons- 
nous  pas  sur  le  suc  de  ces  glandes  et  dans  la  suite,  chaque  fois  que  nous  par- 
lerons de  suc  salivaire,  il  est  entendu  qu*il  s'agira  du  suc  obtenu  par  broyage 
des  glandes  salivaires  postérieures. 

2»  Action  du  suc  salivaire  du  poulpe  musqué  sur  le  crabe. 

Le  plus  grand  nombre  de  nos  expériences  ont  été  faites  en  utilisant  les 
glandes  salivaires  postérieures  du  poulpe  musqué  (Eledone  nioschata)  que 
nous  pouvions  nous  procurer  en  plus  grande  abondance  et  en  bon  état  de 
fraîcheur.  La  dimension  plus  considérable  des  glandes  chez  cet  animal  que 
chez  d'autres  espèces  (Calmar  ou  Seiche)  nous  l'a  fait  préférer. 

Les  animaux  sur  lesquels  nous  avons  expérimenté  la  plupart  du  temps 
étaient  des  crabes  {Carcinus  mœnas)  d'une  taille  moyenne  de  8  centimètres. 

Au  moyen  d'une  pipette  effilée  ou  de  l'aiguille  d'une  seringue  à  injection, 
on  fait  pénétrer  le  suc  des  poulpes  dans  l'intérieur  du  corps  du  crabe,  en 
profitant  des  jointures  d'articulation  des  pattes,  où  il  y  a  solution  de  conti- 
nuité de  la  carapace. 

0**,5  de  suc  salivaire  produit  un  eflefc  presque  immédiat.  Au  bout  d'une  ou 
deux  minutes,  il  y  a  des  trémulations  des  appendices,  surtout  des  dernières 
paires  de  pattes  thoraciques.  Les  réactions  et  excitations,  si  vives  chez  le 
Carcinus  mœnas  normal,  sont  presque  totalement  abolies  ;  les  pinces  ne  ser- 
rent plus  les  objets  qu'on  leur  présente,  tout  eflort  musculaire  appréciable 
est  devenu  impossible.  L'animal  meurt  au  bout  d'un  temps  variable  sans 
avoir  repris  sa  vigueur  musculaire. 

8*»  Action  du  suc  salivaire  de  divers  Céphalopodes  sur  divers  crustacés. 

Ce  résultat  remarquable  obtenu  avec  le  suc  salivaire  des  glandes  posté- 
rieures du  poulpe  musqué  (Eledone  moschata)  s'observe  également  avec  le 
suc  d'autres  Céphalopodes,  notamment  avec  celui  du  poulpe  ordinaire  (Octo- 
pus vulgaris),  du  Calmar  {Loligo  vulgaris)  et  de  la  Seiche  (Sepia  ofUici- 
nalis). 

Les  expériences  ont  porté  sur  d'autres  crustacés  que  le  Carcinus  mœnas. 
La  langouste,  Fécrevisse  principalement,  se  sont  montrées  aussi  sensibles  que 
le  crabe  au  suc  salivaire  des  Céphalopodes.  Immédiatement  après  l'injection, 
survient  la  résolution  musculaire.  Nous  avons  même  opéré  avec  de  gros 
Maia  squinado;  mais  cet  animal  est  si  lent  dans  ses  mouvements  à  l'état  nor- 
mal, que  les  phénomènes  y  apparaissent  moins  nets  que  dans  les  autres  es- 
pèces. 

4«  Action  de  la  chaleur  et  de  f  alcool  sur  le  suc  salivaire  des  Céphalopodes. 

Le  suc  salivaire  des  Céphalopodes  exerce  donc  une  action  paralysante  très 
énergique  sur  les  crustacés.  La  substance  venimeuse  ne  résiste  pas  à  l'action 
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de  la  chaleur.  Maintenu  à  rébulUtion  pendant  5  minutes,  le  suc  salivaire  a 
perdu  toute  son  activité  et  les  crabes  auxquels  on  injecte  le  siic  ainsi  chauffé, 
résistent,  tout  comme  des  crabes  auxquels  on  inocule  la  même  quantité  d'eau 
pure. 

Les  essais  faits  avec  un  suc  que  l'on  a  maintenu  pendant  une  heure  à  58"*, 
sont  aussi  concluants.  Cette  température  de  58*  est  déjà  funeste  au  venin,  et 
lui  fait  perdre  tout  son  pouvoir. 

Si  on  traite  par  Talcool  à  90^  le  suc  obtenu  par  broyage  des  glandes,  on 
provoque  un  abondant  précipité.  La  liqueur  filtrée,  débarrassée  de  Talcool 
par  dialyse,  est  sans  effet  sur  le  crabe.  Quant  au  précipité,  il  se  redissout 
dans  Teau  et  cette  nouvelle  solution  a  un  eflet  venimeux  comparable,  quoique 
affaibli,  à  celui  du  suc  primitif.  ^ 

Ainsi,  Taction  venimeuse  du  suc  salivaire  des  Céphalopodes  est  due  à  une 
substance  destructible  par  la  chaleur,  précipitable  par  l'alcool  ;  ces  deux  pro- 
priétés permettent  de  la  ranger  à  côté  des  autres  venins  connus  dans  la  série 
animale,  comme  les  venins  de  serpent,  les  venins  de  poissons  (Vive)  ou  de 
Scolopendre. 

5*»  Enregistrement  de  Taction  sur  le  crabe. 

L'action  du  suc  salivaire  si  manifeste  sur  le  crabe,  peut  être  mise  encore 
mieux  en  évidence  en  enregistrant  la  réaction  du  crabe  aux  excitations  élec- 
triques avant  et  après  l'inoculation,  en  disposant  l'expérience  de  la  façon 
suivante  : 

Sur  la  planchette  de  liège  du  myographe  direct  de  Marey,  le  crabe  est  main- 
tenu solidement  fixé  sur  le  dos  par  une  bandelette  de  caoutchouc  placée  Ion- 
gitudinaiement  sur  le  corps  de  Tanimal,  et  par  de  petits  liens  en  caoutchouc 
posés  de  manière  à  immobiliser  les  pattes,  sauf  une  des  grosses  pinces.  Le 
corps  de  Tanimal  est  orienté  sur  la  planchette  de  façon  à  ce  que  la  pince  libre 
puisse  être  reliée  directement  au  style  enregistreur  du  myographe  par  un  fil 
inextensible  attaché  à  la  portion  immobile  de  la  pince,  de  la  même  manière 
que  Ton  relie  le  gastrocnémien  do  la  grenouille  dans  les  expériences  de  myo- 
graphie  ordinaire. 

La  tension  du  iil  est  calculée  de  façon  à  ce  que  la  patte  soit  maintenue  en 
extension  moyenne,  de  sorte  que  la  moindre  flexion  provoquée  par  une  exci- 
tation portée  sur  l'ariiculation  thoracique  de  la  patte,  imprime  au  style  une 
course  qui  se  traduit  par  un  tracé  sur  le  cylindre  enfumé  avec  lequel  on  a  eu 
soin  de  mettre  en  rapport  le  myographe. 

Dans  toutes  nos  expériences  nous  nous  sommes  servis  comme  appareil  d'in- 
duction du  petit  chariot  de  Ranvier,  en  communication  avecle  courant  général 
du  laboratoire  qui  est  fourni  par  quatre  piles  Leclanché  (modèle  moyen). 

C'est  ainsi  que  les  tracés  suivants  ont  été  obtenus  : 

Sur  un  crabe  disposé  comme  il  vient  d'être  dit,  on  excite,  avant  toute  in- 
jection, l'articulation  thoracique  de  la  pince  reliée  au  style  enregistreur,  afin 
d'avoir  comme  comparaison  une  contraction  normale  ifjg,  1).  On  pratique 
alors  une  injection  de  3  c.  c.  de  suc  salivaire  obtenu  d'après  le  procédé  indi- 
qué plus  haut,  et,  trois  minutes  après,  l'excitation  de  la  même  articulation 
produit  une  contraction  un  peu  moins  prononcée  que  la  précédente  (fig.  2)  ; 
huit  minutes  après,  la  même  excitation  fournit  une  contraction  bien  moins 


\ 
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développée  {/îg.  3)  ;  et  enfin  douze  minutes  après,  une  excitation  identique 
aux  précédentes  ne  provoque  plus  de  contraction  (/iff.  4). 
Dans  toutes  nos  expériences  ia  diminution  de  ia  contraction  de  la  pince  a 


Fig.  1.  —  Excitation  de  la  pince  normale. 


Fig.  2.  —  Excitation  de  la  pince  3  minutes 
après  l'injection  de  3  c.  c.  de  suc  sali- 
vai re. 


suivi  une  marche,  à  peu  de  chose  près,  semblable  à  celle  de  l'expérience 
citée  comme  type,  que  la  quantité  de  suc  salivaire  injectée  ait  été  de  3  c.  c. 


Fig.  S.  —  Excitation  8  minutes  après 
riojection. 


Fig.  4.  •  Excitation  12  minutes  api*ès 
l'injection. 


ou  même  de  2  c.  c.  L*action  paralysante  ne  se  manifeste  pas  toujours  dans 
le  même  laps  de  temps,  mais,  en  moyenne,  au  bout  de  trente  minutes 
environ. 
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6*  Action  sur  le  cœur. 

Cette  action  paralysante  si  rapide  du  suc  salivaire  a-t-elle  une  répercussion 
sur  le  cœur  du  crabe  ?  Il  était  intéressant  de  se  renseigner  par  quelques 
expériences.  Si  on  ouvre  la  carapace  d'un  crabe  immobilisé  depuis  quelques 
minutes  déjà  par  le  suc  salivaire,  on  constate  que  le  cœur  continue  à  battre 
d*un  rythme  régulier.  Comme  intensité  les  battements  sont  comparables  à 
ceux  de  Tétat  normal  et  cet  état  dure  parfois  plus  d'une  heure. 

Nous  avons  même  fait  mieux.  Nous  avons  mis  sur  un  crabe  le  cœur  à  nu, 
et  au  moyen  d'une  pipette  eftilée  nous  avons  pénétré  dans  le  cœur  par  un  des 
côtés,  et  nous  avons  poussé  ainsi  une  injection  de  suc  saHvaire  dans  le  sys- 
tème circulatoire. 

Le  cœur  cesse  de  battre  immédiatement  après  l'injection,  mais  cet  arrêt 
ne  dure  qu'un  instant  et  les  battements  reprennent,  de  force  régulière  et  nor- 
male, tandis  que  les  phénomènes  de  paralysie  des  pattes  apparaissent  défini- 
tifs peu  après  l'injection. 

T*^  Le  suc  salivaire  agit  sur  le  système  nerveux  central  des  crustacés. 

Jusqu'ici  nous  n'avons  fait  que  constater  une  action  paralysante  du  suc  sa- 
livaire sur  le  crabe.  Mais  nous  ne  sommes  encore  réellement  renseignés  sur 
le  mécanisme  de  cette  paralysie.  Krause  s'est  contenté  d'émettre  une  opinion  ; 
pour  lui,  le  sytème  nerveux  central  des  crustacés  est  atteint,  mais  il  n'apporte 
aucune  preuve  à  l'appui  de  son  dire.  Nos  expériences  nous  ont  permis  de 
mieux  préciser  les  excitations  chez  le  crabe,  et  d'agir  isolément  soit  sur  le 
système  nerveux  central,  soit  sur  le  muscle. 

Les  premiers  tracés,  représentés  plus  haut,  ont  été  obtenus  en  maintenant 
les  deux  pôles  excitateurs  très  rapprochés  à  la  jointure  d*une  articulation. 

De  cette  manière  nous  n'excitions  qu'une  zone  très  restreinte  d'un  muscle 
de  la  patte,  mais  plus  sûrement  le  nerf  de  la  patte. 

Aussi  pouvons-nous  simplement  afllrmer  que  le  nerf  de  la  patte  est  touché 
par  le  venin. 

Pour  dissocier  les  excitations,  nous  avons  préparé  le  crabe  de  la  manière 
suivante  : 

Nous  avons  sectionné  l'extrémité  de  la  branche  immobile  de  la  pince,  et 
nous  avons  fait  un  trou  dans  la  carapace  du  crabe  à  la  face  ventrale,  dans  la 
région  thoracique,  un  peu  en  arrière  de  la  grosse  masse  ganglionnaire  du  crabe, 
qui  innerve  tous  les  membres.  Cette  mutilation  de  Tanimal  est  insignifiante  et 
n'enlève  rien  à  sa  vitalité. 

Pour  exciter  seulement  le  système  nerveux  central,  on  enfonce  un  des  pôles 
dans  la  bouche  du  crabe,  entre  les  mandibules,  l'autre  est  placé  dans  le  trou 
pratiqué  dans  la  carapace;  ainsi  le  courant  alternatif  passe  delà  bouche  à  l'arrière 
du  corps,  traversant  à  coup  sûr  la  masse  ganglionnaire  centrale. 

Pour  l'excitation  du  muscle  seul,  un  des  pôles  est  enfoncé  dans  le  trou  de 
Textrémitô  de  la  pince,  avec  l'autre  on  touche  au  niveau  de  Tarticulation  basi- 
laire  du  membre.  Le  courant  alternatif  traverse  ainsi  toute  la  masse  muscu- 
laire de  la  patte. 

Dans  nos  premières  expériences,  nous  avions  employé  la  méthode  graphique 
directe  pour  enregistrer  les  contractions  de  la  patte  des  crabes,  dans  les  sui- 
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vantes  nous  lui  avons  substitué  la  méthode  par  transmission.  Comme  nous 
n'avions  besoin  que  d'enregistrer  les  différences  relatives,  cette  méthode  prô- 


Fig.  5.  —  Excilalion  directe  de  la  pince.  Fig.  6.  —  Excitation  centrale. 

(Normales). 

sentait  le  grand  avantage  de  ne  pas  donner  des  tracés  d'une  trop  grande 
étendue. 

Au  lieu  de  relier  la  pince  du  crabe  au  style  du  myographe  direct,  elle  était 
reliée  à  un  tambour  manipulateur,  en  communication  lui-même  avec  un  tam- 


Fig.  7,  8,  9,  10.  —  Excitations  centrales  20,  25,  30,  35  minutes  après  l'injection  de  3  c.  c. 

de  suc  salivaire. 

bour  récepteur.  C'est  cette  méthode  qui  a  été  employée  dans  les  expériences 
qui  suivent,  dans  lesquelles  les  excitations  ont  été  portées,  tantôt  sur  le  sys- 


Fig.  11.   —  Excitation   directe  de   la  pince      Fig.  12.  —  Excitation  centrale  40  minutes 
37  minutes  après  Tinjeclion  de  3  c.  c.  de  après  l'injection. 


après  1  inject 
suc  salivaire. 


tème  ganglionnaire  central,  tantôt  directement  sur  les  muscles  de  la  patte, 
d'après  le  mode  opératoire  signalé  plus  haut. 

Le  crabe  préparé  et  fixé,  afin  d'avoir  les  courbes  normales,  on  pratique 
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avant  toute  injection  deux  excitations,  Tune  directe  {iig.  5)  ;  Tautre  centrale 
(%.  6).  On  fait  alors  une  injection  de  3  c.  c.  et  Ton  procède  à  des  excitations 
centrales  successives  qui  déterminent  des  contractions  de  moins  en  moins 


F'ig.  13.  —  Excilation  centrale  45  minutes 
après  Tinjeclion. 


Fig.  14.  —  Excitalion  directe  de  la  pince 
46  minutes  après  Tinjection. 


prononcées  {Hg.  7,  8,  9,  10).  A  la  quarantième  minute  l'excitation  centrale 
est  presque  sans  effet  (%.  12\  elle  devient  tout  à  fait  nulle  à  la  quarante-cin- 
quième minute  [iig.  13),  tandis  que,  pendant  les  mêmes  périodes,  les  excita- 
tions directes  produisent  des  contractions  très  nettes  {fîg.  11,  14). 


Fig.  15.  —  Excitation  centrale  11  minutes  après  l'injection  de  3  c.  c. 
de  suc  salivaii'e. 

Ce  n'est  qu'au  bout  d'une  heure  vingt-trois  minutes  que  l'excitation  directe 
ne  donne  plus  rien. 

Il  est  vrai  qu'à  ce  moment  on  peut  considérer  le  muscle  du  crustacé  comme 
inexcitable,  en  se  reportant  aux  expériences  de  Gh.  Richet  qui  a  constaté 
que  sur  ces  animaux  la  fibre  musculaire  s'épuise  rapidement. 


Fig.  16.  —  Excitation  directe  de  la  patte  3.S  minutes  après  Tinjection  de  2  c.  c. 

de  suc  salivaire. 

Dans  une  autre  expérience  conduite  de  même,  et  dans  laquelle  la  quantité 
de  suc  injecté  n'avait  été  que  de  2  c.  c,  au  bout  de  quarante  minutes,  l'exci- 
tation centrale  était  inactive  et  l'excitation  directe  a  cessé  de  produire  une 
réaction  au  bout  de  cinquante  minutes. 
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Dans  d'autres  expériences,  reflet  a  été  beaucoup  plus  rapide.  Ainsi,  dans 
un  cas,  2  c.  c.  de  suc  injecté  ont  produit  la  paralysie  du  centre  ganglion- 
naire au  bout  de  dix  minutes.  Dans  un  autre  cas  la  même  dose  de  suc,  2  c.  c, 
a  paralysé  le  centre  nerveux  en  onze  minutes  (%.  15),  tandis  que  l'excitation 
directe  de  la  patte  donnait  encore  une  forte  réaction,  trente-trois  minutes 
après  {Off.  16). 

De  ces  expériences  nous  pouvons  conclure  que  le  suc  salivaire  des  cépha- 
lopodes est  un  venin  que  Ton  peut  considérer  comme  un  stupéfiant  du  sys- 
tème nerveux  central  du  crabe.  C*est  cette  propriété  qui  favorise  énormément 
ces  animaux  dans  la  chasse  pour  leur  nourriture. 

C'est  grâce  à  ce  pouvoir  stupéfiant  que  des  poulpes  n'hésitent  pas  à  atta- 
quer des  bétes  aussi  redoutablement  armées  que  les  gros  homards,  et  qu'ils 
restent  maîtres  du  combat  le  plus  souvent. 


i 
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ACTION   CARDIO-VASCUIAIRE 
DE    QUELQUES    DÉRIVÉS    XANTHIQUES 

Par  MM.  LUCIEN  BECO  et  LÉON  PLUMIER 


[Travail  du  laboratoire  de  la  clinique  médicale  de  rUniversité  de  Liège 
(Directeur  :  D'  Lucien  Beco).] 


I.  —  Historique.  * 

L'étude  de  l'action  physiologique  des  différents  diurétiques  a  fait  l'objet 
d'un  nombre  considérable  de  travaux.  La  caféine  et  les  différents  dérivés  de 
la  xanthine  ont  notamment  beaucoup  préoccupé  les  physiologistes  et  les 
pharmacologues. 

La  plupart  d'entre  eux  admettent  à  la  suite  de  von  Schroeder  2  que  les  subs- 
tances de  la  série xanthique  provoquent  Taccroissement  de  la  diurèse  en  exci- 
tant directement  répithélium  rénal  et  sans  déterminer  de  modifications  circu- 
latoires suffisantes  pour  expliquer  la  polyurie.  Von  Schroeder,  en  effet,  a 
montré  que  la  caféine  peut  produire  une  élévation  de  la  diurèse,  même  lors- 
que la  pression  sanguine  générale  est  tombée  au-dessous  de  la  normale. 

De  plus,  pour  von  Schroeder,  la  diurèse  caféinique  se  produit  surtout  bien 
chez  le  lapin  dont  il  croit  avoir  complètement  dilaté  les  vaisseaux  rénaux  soit 
par  la  section  des  nerfs  afférents  au  rein,  soit  par  l'administration  de  chloral 
qui  les  paralyse. 

L*action  excitante  directe  de  la  caféine  sur  l'épithélium  rénal  estadmisepar 
la  plupart  des  auteurs,  bien  que  cependant  un  certain  nombre  de  faits  connus 
permettent  de  soulever  de  sérieuses  objections  contre  cette  manière  de  voir. 

Dès  1883,  Roy  ^  avait  montré  que  le  rein  complètement  énervé  peut  aug- 
menter de  volume  à  la  suite  de  Tintroduction  dans  le  sang  de  sels,  d'urée,  etc-, 
sans  que  la  pression  sanguine  générale  s'élève. 


*  Nous  n'avons  pas  l'intention  de  faire  ici  l'historique  complet  de  la  question.  Nous  ren- 
voyons pour  les  détails  bibliographiques  aux  travaux  de  Lœwi  cités  plus  loin. 

'  Von  Schrœder.  Ueber  die  Wirkung  des  Gaffeins  als  Diureticum  (Arcb.  f.  experiment, 
Pathol,  und  PharmakoL,  1887,  t.  XXII,  S.  38-61). 

'  Roy.  Proc.  of  the  Cambridge  philosoph.  Society,  1883,  t.  IV,  p.  110. 
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De  même  Bradford  et  Phillips  ^  Starling,  2  Gottlieb  et  Magnus  3  avaient 
prouvé  par  des  expériences  pléthysmographiques  que  la  caféine  produit,  par 
action  locale,  une  dilatation  des  vaisseaux  rénaux.  Les  expériences  de  ces  trois 
derniers  auteurs  concordent  avec  les  expériences  faites  sur  le  rein  isolé  par 
Munk  ^  et  par  Sakussow  ^  et  avec  celles  de  Landergren  et  Tigerstedt  ^  réalisées 
chez  des  animaux  dont  le  sang  avait  été  défibriné. 

Tout  récemment  et  alors  que  ce  travail  était  déjà  entrepris,  Loewi"*  a  repris 
Tétude  de  cette  question  dans  une  série  de  travaux  des  plus  importants. 

Lœwi  montre  d'abord  que,  chez  le  lapin  non  narcotise,  la  caféine  ne  déter- 
mine pas  la  contraction  des  vaisseaux  de  Tintestin,  bien  qu'elle  augmente  la 
diurèse.  C'est  ainsi  qu'il  est  indirectement  amené  à  croire  que  la  faible  élé- 
vation de  la  pression  générale  déterminée  par  la  caféine  résulte  d'une  action 
directe  sur  le  cœur  et  non  d'une  excitation  du  centre  vaso-constricteur. 

Il  établit  ensuite  par  des  expériences  pléthysmographiques  variées  que  les 
vaisseaux  d*un  rein  énervé  ne  sont  pas  complètement  dilatés,  puisque,  dans  un 
tel  rein,  la  caféine  peut  encore  déterminer  une  augmentation  de  volume  nota- 
ble. Lœwi  admet  que  cet  élargissement  des  vaisseaux  rénaux  est  dû.  à  l'action 
directe  de  la  caféine  sur  la  paroi  des  vaisseaux,  car  elle  se  montre  encore  après 
la  dégénérescence  des  nerfs  du  rein . 

Au  cours  d'expériences  ayant  trait  à  l'action  de  la  caféine  sur  des  reins 
enveloppés  d'une  coque  de  plâtre  inextensible,  il  a  constaté  l'augmentation  du 
débit  de  la  veine  rénale  par  l'observation  de  la  couleur  du  sang  passant  par  la 
veine.  Il  admet  en  conséquence  que  la  lumière  des  vaisseaux  irrigués  peut 
8*accroltre  sans  que  le  diamètre  total  des  vaisseaux  et  le  volume  du  rein  soient 
augmentés. 

D'après  Lœwi  l'accroissement  de  l'irrigation  rénale  est  la  cause  de  la  diu- 
rèse caféinique.  A  la  vérité  cette  irrigation  plus  forte  peut  n'être  pas  suivie 
d'une  hausse  parallèle  de  la  diurèse,  mais  jamais  celle-ci  ne  s'observerait  sans 
augmentation  concomitante  de  l'irrigation  sanguine. 

Il  résulte  de  ce  court  exposé  historique  que,  d'après  les  recherches  récen- 
tes, la  caféine  ne  doit  plus  être  considérée  comme  un  diurétique  direct  pro- 
voquant Taccroissement  de  la  diurèse  en  excitant  Tépithélium  rénal,  mais 
bien  comme  un  médicament  augmentant  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le 
rein  pendant  l'unité  de  temps  et  déterminant,  comme  phénomène  secondaire, 
une  augmentation  de  la  diurèse. 

Nous  avons  cru  qu'il  était  intéressant  de  vérifier  ces  faits  par  d'autres 
méthodes  et  de  voir  si  l'on  pourrait  expliquer  de  la  même  façon  l'action  diu- 
rétique très  puissante  d'un  certain  nombre  de  médicaments  nouvellement 
introduits  dans  la  thérapeutique,  la  théocine,  l'acétate  de  théocine  sodique  et 
Tagurine. 


*  Bradford  and  Phillips.  On  the  action  of  certain  Drugs  on  the  circulation  and  secretion 
of  the  Kidney  (yourn.  of  Physiol,  1887,  t.  VIII,  p.  117.) 

"  Starling.  Jonrn,  of  Physiol.^  1901,  p.  fô9. 

*  Gottlieb  und  Magnus.  Arch.  f.  experiment.  Pathol,  und  PharmakoL,  1901,  t.  XLV, 
p.  223. 

*  Munk.  Virebow's  Arch,,  1874,  I.  VIII,  p.  334. 

*  W.  Sakussow.  Zur  Frage  der  Wirkung  der  Gifle  auf  die  Gefasse  isolierler  Nieren 
(Busski  WratscA.,  4904,  t.  XV,  cité  d'après  Biochemische  CentralbJatt,  1904,  t.  II,  p.  695). 

*  Landergren  et  Tigerstedt.  Skand.  Arch.  f.  Physiol. ,  1892,  t.  IV,  p.  24. 

^  LiEwi.  Untersuchnngen  zur  Physiologie  und  Pharmakologie  der  Nierenfunktion. 
I-V  Milteilungen  {Arcb.  f,  experiment.  Pathol,  und  PharmakoL,  Bd.  48-50^3).  —  Voir 
pour  les  faits  et  expériences  rapportés  ici  :  III  Mitteilungen  ûber  den  Mechanismus  der 
Coffeindiurese  (Arch,  f.  experiment.  Pathol,  und  Pharmakol.,  5^  Band.  1905,  p.  15-33. 
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II.  —  Action  de  la  caféine,  de  la  théocine,  de  l'acétate  de  théocine  sodique 

ET   DE    l'AGURINE  SUR    LES    VAISSEAUX     RÉNAUX. 

Pour  étudier  raction  sur  les  vaisseaux  rénaux  de  la  caféine,  de  la  théo- 
cine, de  Tacétate  de  théocine  sodique  et  de  l'agurine,  nous  nous  sommes 
adressés  au  chien  et  nous  avons  tout  d'abord  réalisé  des  circulations  artifi- 
cielles de  sang  défibriné  à  travers  les  vaisseaux  d'un  des  reins. 

Voici  notre  modus  operandi  *. 

Nous  recueillons  d'abord  pa;r  saignée  pratiquée  à  la  carotide,  la  plus  grande 
partie  possible  du  sang  d'un  très  grand  chien  qui  a  respiré  quelques  bouffées 
de  chloroforme  pendant  la  préparation  de  la  carotide. 

Le  sang  est  défibriné  dés  sa  sortie  du  vaisseau  puis  filtré  sur  de  la  laine  de 
verre  et  additionné  d'une  quantité  équivalente  de  liquide  de  Locke.  Le  liquide 
ainsi  obtenu  est  placé  dans  un  flacon  de  Mariette  relié  par  un  tube  en  caout- 
chouc à  un  serpentin  en  verre  placé  dans  une  cuve  à  eau  dont  la  température 
est  maintenue  à  40*»  au  moyen  d'un  régulateur  à  mercure.  L'autre  extrémité 
du  serpentin  est  reliée  par  un  tube  en  caoutchouc  à  une  canule  droite  en  verre. 

On  saigne  ensuite  rapidement  un  second  chien  de  8  à  10  kil.  en  sectionnant 
les  deux  carotides.  Dés  que  l'animal  n'exécute  plus  de  mouvements  respira- 
toires, on  ouvre  largement  Tabdomen  et  on  prépare  Tartére  et  la  veine  rénales 
et  l'uretère  du  côté  gauche.  La  canule  amenant  le  sang  défibriné  placé  dans  le 
flacon  de  Mariotte  est  mise  en  relation  avec  l'artère  rénale.  Une  autre  canule 
est  placée  dans  la, veine  rénale  et  amène  le  sang  qui  s'en  écoule  dans  un 
appareil  destiné  à  en  mesurer  Tintensité  et  les  variations.  Cet  appareil  se 
compose  d'un  ballon  en  verre  épais,  muni  à  son  extrémité  supérieure  d'un 
goulot  fermé  par  un  bouchon  percé  de  deux  trous  et  portant  à  son  extré- 
mité inférieure  un  tube  à  robinet. 

Par  le  bouchon  passent  deux  tubes  en  verre.  Le  tube  a  se  termine  au  ras 
du  bouchon;  le  tube  b  en  dépasse  Textrémité  inférieure  de  deux  centimètres. 
Le  liquide  injecté  traverse  le  rein,  s'écoule  par  la  veine  rénale  qu'un  raccord 
réunit  au  tube  6  et  tombe  dans  le  ballon  qui  a  été  au  préalable  rempli  à  moitié 
du  liquide  servant  à  l'expérience. 

Le  tube  a  est  relié  par  un  tube  en  caoutchouc  à  un  tambour  à  levier  inscri- 
vant sur  le  cylindre  enregistreur  du  grand  appareil  de  Hering. 

Si  le  robinet  du  tube  inférieur  du  ballon  est  fermé,  le  liquide  arrivant  à  l'ap- 
pareil tend  à  remplir  celui-ci  et  la  plume  du  tambour  à  levier  s'élèvera.  Cette 
plume  restera  à  un  niveau  constant  lorsque  le  robinet  sera  ouvert,  de  telle 
sorte  qu'il  s'écoule  exactement  du  ballon  par  le  tube  à  robinet  autant  de 
liquide  qu'il  en  an'ive  par  le  tube  6.  L'appareil  étant  réglé,  si,  pour  une  raison 
quelconque,  le  débit  de  la  veine  rénale  augmente,  la  plume  s'élèvera;  si  ce 
débit  diminue,  la  plume  s'abaissera. 

Cette  expérience  est  facile  à  réaliser  et  le  rein  est  à  peine  pendant  deux  à 
trois  minutes  privé  de  circulation. 

Le  sang  défibriné  mélangé  de  liquide  de  Locke  est  injecté  dans  l'artère 
rénale  sous  une  pression  constante  de  1"»,50. 

Lorsque  le  sang  défibriné  a  circulé  quelque  temps  dans  les  vaisseaux,  l'é- 
coulement par  la  veine  rénale  se  régularise  et  l'appareil  recevant  le  sang  vei- 
neux étant  réglée  la  plume  du  tambour  à  levier  se  maintient  à  un  niveau 
constant. 

Bientôt  on  voit  s'écouler  goutte  à  goutte  par  la  canule  placée  dans  l'uretère 

*  Ce  procédé  opératoire  a  servi  à  Tun  de  nous  pour  étudier  l'action  d*un  certain  nombre 
de  substances  vaso-motrices  sur  la  circulation  pulmonaire.  —  Voir  Léon  Plumier.  Action 
de  l'adrénaline  sur  la  circulation  cardio-pulmonaire  (Ce  tournait  1904,  p.  655^80). 
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un  liquide  clair  contenant  une  assez  forte  quantité  de  chlorures,  une  petite 
quantité  d'urée  et  des  traces  d'albumine. 

Les  gouttes  d'urine  s'écoulant  par  Turetére  sont  inscrites   par  un  aide   sur 
Tappareil  enregistreur  au  moyen  dhin  tambour  à  levier. 

Si,  dans  ces  conditions,  on  injecte,  au  moyen  d'une  seringue  de  Pravaz, 
dans  le  tube  amenant  le  liquide  à  Tartère  rénale,  1  ou  2  c.  c.  d*une  solution  à 
1  0/0  d*acétate  de  théocine  sodique 
dans  le  liquide  physiologique,  on 
obtient  un  graphique  tel  que  celui 
représenté  figure  1.  On  voit  sur  la 
figure  que  peu  de  secondes  après  le 
moment  de  Tinjection  la  plume  du 
tambour  à  levier  s'élève  rapidement 
et  notablement,  ce  qui  indique  une 
augmentation  du  débit  de  la  veine 
rénale.  On  voit,  du  reste,  le  liquide 
s'écoulant  par  cette  veine  devenir 
beaucoup  plus  rouge  et  tomber  en 
quantité  beaucoup  plus  considérable 
dans  Tappareil  destiné  à  le  recevoir. 

Cette  augmentation  de  la  quantité 
de  sangf  s'écoulant  par  la  veine  ré- 
nale, s'accompagne  d'un  accroisse- 
ment notable  du  nombre  des  goulles 
d'urine  tombant  de  la  canule  ureté- 
raie. 

Cette  augmentation  du  débit  san- 
guin et  cette  élévation  de  la  diurèse 
durent  une  ou  plusieurs  minutes, 
suivant  la  dose  d'acétate  de  théocine 
sodique  injectée,  puis  les  choses 
rentrent  dans  l'état  normal. 

Cette  expérience  nous  montre  que 
Tacétate  de  théocine  sodique  pro- 
voque, par  action  locale  sur  la  paroi 
des  vaisseaux  rénaux,  une  augmen- 
tation notable  du  calibre  de  ces  vais- 
seaux. Cette  dilatation  des  vaisseaux 
est  accompagnée  d'une  élévation  de 
la  diurèse. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats 
absolument  identiques  avec  la  ca- 
féine, la  théocine  et  l'agurine. 

Ainsi,  dans  une  de  nos  expériences, 
avant  toute  injection  de  médicament,  le  débit  de  la  veine  rénale  était  absolu- 
ment constant;  en  une  minute  il  s'écoulait  10  gouttes  d'urine  par  l'uretère. 
On  injecte,  dans  le  tube  amenant  le  sang  à  l'artère  rénale,  2  c.  c.  d'une 
solution  à  1  0/0  de  caféine  dans  le  liquide  physiologique.  30  secondes  après 
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le  moment  de  rinjeclion  on  voit  Técoulement  par  la  veine  rénale  augmenter 
d'une  façon  considérable  et,  en  une  minute,  il  s'écoule,  par  l'uretère, 
27  gouttes  d'urine.  Cette  augmentation  du  débit  sanguin  de  la  veine  et  de  la 
diurèse  dure  plusieurs  minutes. 

Dans  une  autre  expérience,  i  centigr.  d'agurine  augmente  notablement  le 
débit  de  la  veine  rénale  et  porte  le  nombre  des  gouttes  d'urine  s'ëcoulant  par 
l'uretère  de  4  à  10  à  la  minute. 

Ces  expériences  ont  été  répétées  un  grand  nombre  de  fois. 

Dans  d'autres  expériences,  au  lieu  d'injecter  une  solution  relativement 
concentrée  du  médicament  étudié  dans  le  tube  amenant  le  sang  à  Tarière  ré- 
nale, nous  avons  fait  passer  alternativement,  par  le  rein,  du  sang  défibriné 
dilué  et  le  même  liquide  additionné  d'acétate  de  théocine  sodique  à  raison  de 
1  gramme  par  litre  de  solution.  Les  deux  liquides,  placés  dans  des  flacons  de 
Mariette,  situés  à  la  même  hauteur,  étaient  injectés  sous  la  même  pression 
et  à  la  même  température.  Le  changement  des  liquides  se  faisait  sans  inter- 
rompre la*circulation. 

Au  moment  où  le  sang  déHbriué  était  remplacé  dans  le  rein  par  du  sang       i 
défibriné  additionné  d'acétate  de  théocine  sodique,  on  voyait  l'écoulement 
par  la  veine  rénale  augmenter  d'une  façon  considérable  et  si  Ton  n'avait  eu  la 
précaution  de  munir  d'un  robinet  d'échappement  l'appareil  recevant  le  sang 
veineux,  la  membrane  du  tambour  à  levier  aurait  certainement  éclaté. 

En  même  temps  les  gouttes  d'urine  s'écoulaient  par  l'uretère  avec  une  fré- 
quence dix  fois  plus  considérable. 

Les  mêmes  phénomènes  s'observent  encore  d'une  façon  bien  nette  si  l'on 
fait  circuler  alternativemept,  dans  le  rein,  du  sang  défibriné  dilué  et  le  même 
liquide  additionné  d'acétate  de  théocine  sodique  à  raison  de  20  centigr.  de 
sel  pour  i  litre  de  solution. 

Dans  une  expérience,  notamment,  pendant  le  passage  du  sang  défibriné  di- 
lué, les  gouttes  d'urine  s'écoulaient  par  l'uretère  à  raison  de  2  à  la  minute. 
Lorsque  le  sang  additionné  d'acétate  de  théocine  traversa  le  rein,  l'écoule- 
ment par  la  veine  rénale  augmenta  considérablement  et  les  gouttes  d'urine 
s'écoulèrent  par  l'uretère  à  raison  de  9  à  la  minute. 

Lorsque  le  liquide  nutritif  additionné  de  médicament  est  remplacé  dans  le 
rein  par  le  liquide  non  additionné  de  médicament,  on  ne  voit  de  modification 
brusque  ni  de  l'écoulement  par  la  veine  rénale  ni  de  la  diurèse.  Ce  n'est  que 
peu  à  peu  que  le  débit  de  la  veine  rénale  et  de  l'uretère  diminuent  pour 
revenir  lentement  à  ce  qu'ils  étaient  avant  le  passage  du  liquide  additionné 
de  médicament. 

Dans  une  expérience  où  nous  faisions  passer  alternativement  à  travers  un 
rein  du  sang  défibriné  dilué  et  le  même  liquide  additionné  d'acétate  de  théo- 
cine sodique  à  raison  de  i/5000,  ce  n*est  que  6  minutes  après  le  moment  où 
le  sang  dilué  eut  remplacé  le  sang  additionné  de  médicament,  que  l'on  vit  le 
débit  de  la  veine  et  celui  de  l'uretère  revenir  à  ce  qu'ils  étaient  lors 
du  premier  passage  du  sang  non  additionné  de  médicament. 

Les  expériences  que  nous  venons  de  décrire  nous  autorisent  à  admettre 
que  la  caféine,  la  théocine,  Facétate  de  théocine  sodique  et  Tagurine  déter- 
minent, par  action  locale  sur  la  paroi  des  vaisseaux  rénaux,  une  augmenta^ 
tion  du  calibre  de  ces  vaisseaux,  ayant  pour  résultat  un  accroissement  do 
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la  quantité  de  sang  traversant  le  rein  pendant  Funité  de  temps  et  une  éléva- 
tion de  la  diurèse. 


111.  —  Agents  vaso-constricteurs  et  diurèse. 

Dans  une  série  d'expériences,  nous  avons  réalise  des  circulations  artifi- 
cielles du  sang  défibriné  à  travers  le  rein  et  étudié  Tinfluence  de  la  constric- 
tion des  vaisseaux  de  cet  organe  sur  la  diurèse. 

La  figure  2  nous  montre  l'influence  de  l'injection  de  1/100  de  milligr.  d'a- 
drénaline Takamine  sur  l'écoulement  du  sang  par  la  veine  rénale  et  sur  la 
diurèse. 

Nous  voyons  sur  la  figure  que  20  secondes  après  le  moment  de  l'injection 
de  Fadrénaline  dans  le  tube  amenant  le  sang  à  l'artère  rénale,  Técoulement  du 


tig.  2.  —  Circulation  arliflcieUe  d'un  mélaDj^e  de  sang  déÛbriné  et  do  liquide  de  Locke  à 
travers  ]e  rein  gauche  d'un  chien  de  11  kilogr.  E,  variation  de  Técouiement  par  la  veine 
rénale.  La  ligne  du  tracé  s'abaisse  lorsque  Técoulement  diminue.  U,  gouttes  d'urine 
^'écoulant  par  l'uretère.  Injection,  dans  le  tube  amenant  le  liquide  nutritif  à  l'artère 
rénale,  de  1/100  de  milligr.  d'adrénaline  Takamine. 

sang  par  la  veine  rénale  diminue  notablement,  en  même  temps  que  les^ 
gouttes  d'urine  s'écoulant  par  l'uretère  s'espacent  d'une  faf;on  considérable. 
Sur  la  suite  du  graphique  non  représentée  dans  la  figure,  on  voit  le  débit  de^ 
la  veine  rénale  augmenter  peu  à  peu,  pour  reprendre,  après  un  certain  temps, 
sa  valeur  normale.  En  même  temps  les  gouttes  d'urine  se  rapprochent 
et  atteignent  leur  fréquence  primitive  lorsque  le  débit  de  la  veine  a  repris 
son  taux  normal. 

Sur  des  reins  irrigués  artificiellement,  nous  avons  également  provoqué 
une  diminution  du  calibre  des  vaisseaux  par  l'excitation  électrique  des  nerfs 
rénaux  ;  les  nerfs  étaient  isolés  après  leur  sortie  du  ganglion  mésentérique 
supérieur  et  excités  au  moyen  d'un  courant  électrique  faible  fourni  par  un 
chariot  de  duBois-Reymond,  muni  de  son  trembleur. 

Dans  ces  conditions,  on  voit  l'excitation  des  nerfs  produire  une  diminution 
notable  du  débit  de  la  veine  rénale,  accompagnée  d'une  forte  diminution  de 
récoulement  des  gouttes  d'urine  par  l'uretère.  Quelques  secondes  après  la 
cessation  de  l'excitation,  l'écoulement  du  sang  par  la  veine  rénale  augmente 
et  reprend  bientôt  sa  valeur  primitive.  La  diurèse  suit  une  marche  absolu- 
ment parallèle  à  celle  du  débit  sanguin  de  la  veine. 
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Cette  expérience  a  pu  être  reproduite  chez  Tanimal  complet,  en  opérant  de 
la  façon  suivante  : 

Chez  un  grand  chien  anesthésié  par  le  chloroforme,  nous  mettons  un  ma- 
nomètre à  mercure  en  rapport  avec  une  carotide.  Une  canule  est  placée  dans 


la  trachée  et  Tanimal  est  soumis  à  la  respiration  arliflcielle  en  prenant  la  pré- 
caution de  chauffer  Tair  insufflé.  L'abdomen  est  ouvert  et  le  rein  gauche  est 
placé  dans  un  oncomètre  de  Roy. Une  canule  est  placée  dans  l'uretère  gauche 
et  un  aide  compte  les  gouttes  d'urine  s*écoulant  par  la  canule.  Les  indications 
manomélriques  et  pléthysmographiques,  ainsi  que  les  gouttes  d'urine,  sont 
inscrites  sur  l'appareil  enregistreur  de  Hering.  Les  nerfs  rénaux  sont  isolés 
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après  leur  sortie  du  ganglion  mésentérique  supérieur  et  placés  sur  des  élec- 
trodes de  Ludwigpour  nerfs  profonds. 

Comme  il  arrive  généralement  que  Tanimal  urine  très  peu,  on  lui  injecte 
daos  la  veine  jugulaire  500  à  1000  ce.  de  liquide  physiologique,  ce  qui  a 
pour  résultat  d'augmenter  considérablement  sa  diurèse. 

Si  Ton  excite  alors  les  nerfs  au  moyen  d'un  courant  interrompu,  facilement 
supportable  sur  la  langue,  on  voit,  comme  il  est  représenté  figure  8,  la  pres- 
sion carotidienne  rester  constante  et  le  volume  du  rein  diminuer  notablement. 
Après  la  cessation  de  l'excitation,  le  rein  reprend  peu  à  peu  son  volume 
normal.  Comme  il  est  facile  de  le  voir  sur  la  figure  8,  la  diminution  de  volume 
du  rein  s'accompagne  d'une  sérieuse  diminution  de  la  diurèse. 

Ainsi,  en  une  minute  avant  l'excitation,  il  s'est  écoulé  32  gouttes  d'urine, 
pendant  l'excitation  15  et  après  24. 

Les  résultats  fournis  par  les  expériences  décrites  jusqu'à  présent  nous  mon- 
trent que,  la  pression  restant  la  même,  chaque  fois  que  nous  avons  déterminé 
une  dilatation  des  vaisseaux  rénaux,  nous  avons  observé  une  augmentation  de 
la  diurèse;  chaque  fois  que  nous  avons  provoqué  une  constriction  des  vais- 
seaux rénaux,  il  en  est  résulté  une  diminution  de  la  diurèse. 

Nous  sommes  donc  en  droit  de  conclure  que  la  diurèse  est  étroitement 
liée  à  la  quantité  de  sang  traversant  le  rein  pendant  T unité  de  temps. 

IV.  —  Action  de  la  caféine,  de  la  théocine,  de  l'acétate  de  théocinb  sodique 

ET  de  l'aGURINE  SUR  LA  PAROI  DES  VAISSEAUX  DE  LA  PATTE. 

Après  avoir  montré  que  les  médicaments  diurétiques  que  nous  avons  étu- 
diés déterminent  une  dilatation  des  vaisseaux  rénaux  en  agissant  directement 
sur  la  paroi  de  ces  vaisseaux,  il  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  si  ces 
médicaments  jouissaient  de  la  môme  propriété  vis-à-vis  des  autres  vaisseaux 
de  la  grande  circulation  et  notamment  des  vaisseaux  des  membres. 

Nous  a9ons  rappelé,  dans  l'historique,  que  Lœvvi  a  constaté  que  la  caféine 
ne  détermine  pas  de  changement  de  volume  de  l'intestin.  Mais  cet  auteur  a 
employé  dans  ses  recherches  les  méthodes  plélhysmograpliiques.  Or,  il 
admet  lui  même,  à  la  suite  d'expériences  faites  sur  le  rein  et  la  glande  sali- 
vaire  placés  dans  le  plâtre,  que  l'on  peut  obtenir  un  agrandissement  de  la 
lumière  des  vaisseaux  d'un  organe  sans  que  le  volume  de  cet  organe  se  mo- 
difie. Il  explique  ces  faits  en  admettant  que  les  cellules  endothéliales  vascu- 
laires  peuvent  diminuer  de  volume  en  exprimant  à  l'intérieur  du  vaisseau  une 
partie  de  leur  contenu. 

Nos  expériences  de  circulation  artificielle  avec  mesure  des  variations  du 
débit  de  la  veine,  ont  cet  avantage  qu'elles  nous  renseignent  sur  les  varia- 
lions  de  la  lumière  des  vaisseaux,  que  ces  variations  soient  ou  non  accompa- 
gnées de  modification  du  calibre  extérieur  de  ces  vaisseaux. 

Nous  avons  réalisé  des  circulations  artificielles  de  sang  défibriné  dilué  au 
moyen  de  liquide  de  Locke,  en  employant  le  même  procédé  que  celui  qui 
nous  a  servi  dans  nos  expériences  sur  le  rein.  Le  sang  défibriné  dilué  et 
chauffe  à  une  température  constante,  était  injecté  dans  l'artère  crurale 
et  le  liquide  s'écoulant  de  la  veine  crurale  était  recueilli  dans  l'appa- 
reil décrit  plus  haut. 
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La  figure  4  montre  Taction  d*une  petite  dose  d'acétate  de  théocine  sodique 
aur  récoulement  par  la  veine  crurale. 

On  voit  sur  la  figure  4  que  le  médicament  a  déterminé  une  augmentation 
du  débit  de  la  veine  très  nette  mais  de  courte  durée.  Cette  augmentation  du 
débit  de  la  veine  ne  peut  être  due  qu*à  une  augmentation  de  calibre  des 
vaisseaux  de  la  patte.  On  ne  peut  la  mettre  sur  le  compte  de  Tinjection  de  la 
petite  quantité  de  liquide  physiologique  servant  à  dissoudre  le  médicament, 
car  Tinjection  de  la  môme  quantité  de  liquide  physiologique  ne  produit  pas 
de  variations  de  récoulement  ou  une  augmentation  à  peine  appréciable. 

Cette  dilatation  des  vaisseaux  de  la  patte  sous  Tintluence  de  Tacétate  de 
théocine  sodique  a  été  obtenue,  quelle  que  fût  la  dose  de  médicament  injectée. 
En  dessous  d'une  certaine  dose  (1  ou  2  milligr.)  on  n'observe  plus  d'action. 

Plus  la  dose  injectée  est  notable,  plus  l'action  est  forte  et  persistante. 
Mais  en  tout  cas,  cette  action  de  l'acétate  de  théocine  sodique  sur  les  vais- 


Vig.  4.  —  Circulation  artificielle  d'un  mélange  de  sang  déObriné  et  de  liquide  de  Locka  à 
travers  les  vaisseaux  de  la  patte  gauche  d*un  chien  de  9  kilogr.  E,  variation  de  récoule- 
ment par  la  veine  crurale.  Injection  de  2  cenligr.  d'acétate  de  théocine  sodique  dans  le 
tube  amenant  le  liquide  nutritif  à  l'artère  crurale.  La  ligne  du  graphique  s'élève  lorsque 
l'écoulement  augmente. 

seaux  de  la  patte  est  beaucoup  moins  intense  que  celle  qu'exerce  le  médica- 
ment sur  les  vaisseaux  rénaux.  Des  doses  d'aoélate  de  théocine  sodique  qui 
augmentent  le  débit  de  la  veine  rénale  d'une  façon  considérable  et  pendant 
plusieurs  minutes,  ne  déterminent  qu'une  légère  augmentation  du  débit  de 
la  veine  crurale  durant  moins  d'une  minute. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  identiques  avec  la  théocine  et  avec  l'agu- 
rine. 

Avec  la  caféine  il  n'en  a  pas  été  de  même.  On  sait  que  ce  médicament 
injecté  dans  l'artère  rénale,  provoque  toujours  et  d'emblée  une  augmentation 
de  l'écoulement  du  sang  par  la  veine  rénale  ;  or,  lorsqu'on  l'injecte  dans  les 
vaisseaux  de  la  patte,  il  détermine  les  phénomènes  représentés  graphique- 
ment sur  la  figure  5.  On  voit  sur  cette  figure  que,  immédiatement  après  Tin- 
jection,  l'écoulement  par  la  veine  crurale  diminue  assez  rapidement  pendant 
un  temps  très  court  pour  augmenter  ensuite  rapidement,  dépasser  sa  valeur 
primitive,  puis  revenir  lentement  à  la  normale. 

Dans  son  action  sur  les  vaisseaux  de  la  patte,  la  caféine  se  différencie  donc 
de  l'acétate  de  théocine  sodique,  de  la  théocine  et  de  l'agurine. 

Alors  que  ces  trois  derniers  médicaments  augmentent  d'emblée  l'écoule- 
ment par  la  veine  crurale,  la  caféine  le  diminue  d'abord  pour  l'augmenter 
ensuite. 
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Si  ces  variations  d'écoulement  par  la  veine  crurale  sont  uniquement  dues 
à  des  modifications  du  calibre  des  vaisseaux  de  la  patte,  nous  devons  dire 
que  la  caféine  rétrécit  d'abord  ces  vaisseaux  pour  les  dilater  ensuite,  tandis 
que  Tacétate  de  théocine  sodique,  la  théocine  et  Tagurine  les  dilatent 
d'emblée. 

S'il  en  est  ainsi,  la  caféine  nous  offre  l'exemple  d'une  substance  agissant 


Pig.  5.  —  Même  légende  que  pour  la  flg.  4.  Injection  de  2  ccnligr.  de  caféine  dans  ]e  tube 
amenant  le  liquide  nutritif  à  l'artère  crurale. 

sur  la  paroi  des  vaisseaux  d'organes  différents  d'une  façon  différente,  pon 
seulement  quantilaUvement,  mais  même  qualilalivenient. 

Au  contraire,  les  autres  médicaments,  dont  nous  avons  étudié  l'action, 
agissent  quaUlativement  de  la  même  manière  sur  les  vaisseaux  de  la  patte 
et  sur  les  vaisseaux  du  rein.  Ce  n'est  que  quantitativement  que  leur  action 
se  différencie  suivant  l'organe  étudié. 


V.  —  Action  de  la  théocine,  de  l'acétate  de  théocine  sodique  et  de  l'aourinb 

SUR  LE  CŒUR  ISOLE 

Nous  avons  vu  dans  l'historique  que  Lœwi  a  été  amené,  par  ses  expé- 
riences, à  croire  que  l'élévation  de  la  pression  générale  observée  à  la  suite 
de  l'injection  intra-veineuse  de  caféine,  était  le  résultat  d'une  action  directe 
du  médicament  sur  le  cœur,  action  ayant  pour  résultat  l'augmentation  de 
l'activité  de  cet  organe. 

L'action  de  la  caféine  sur  le  cœur  isolé  des  mammifères  a  été  étudiée  par 
différents  auteurs. 

Hedbom  *  en  employant  la  méthode  de  Langendorf  a  constaté  que  la  caféine 
augmente  d'une  façon  appréciable  la  fréquence  et  l'amplitude  des  contrac- 
tions cardiaques. 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  par  Loeb  *,  qui  a  également  constaté  que 
la  theobromine  augmente  notablement  la  force  et  l'amplitude  des  contrac- 
tions cardiaques. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  répéter  des  expériences  analogues  en  utili- 
sant la  théocine,  l'acétate  de  théocine  sodique  et  l'agurine. 

Nous  avons  employé  dans  nos  expériences  la  méthode  de  Langendorf,  légè- 

«  K.  Hedbqm.  Skand.  Arch.  f.  PhysioJ.,  Bd.  IX,  1899,  p.  1. 

•  V.  LoEB.  Uber  die  Beeinflussung  des  Koronarkreislaurs  durchcinige  Gifle  lArcb.  f. 
cxperiweDt,  Pathol,  und  Pùarmakol.,  1904,  t.  LI,  64-a3). 
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rement  modifiée,  telle  qu'elle  a  été  décrite  par  Tun  de  nous  *  dans  un  travail 
antérieur. 

Nos  expériences  ont  toutes  porté  sur  le  cœur  du  chien  nourri  par  circula- 
tion artificielle  de  liquide  de  Locke,  ou  d'un  mélange  à  parties  égales  de 
sang  défibriné  de  chien  et  de  liquide  de  Locke. 

Lorsque  nous  avons  employé  Je  liquide  de  Locke  seul,  nous  avons  toujours, 
suivanl  les  indications  de  Lapicque  et  M"'  Gatlin-Gruzewska  *,  chloralisé 
préalablement  Tanimal  par  une  injection  inlra-péritonéale  de  5  ce,  d'une 
solution  à  10  0/0  d'hydrate  de  chloral  par  kilogr.  de  poids  corporel. 

Le  cœur  étant  extrait  et  battant  régulièrement,  si,  dans  le  tube  amenant  le 
liquide  nutritif  à  l'aorte,  on  injecte  une  petite  quantité  d'une  solution  à  1/200 


Fig.  C.  —  Circulation  artificielle  do  liquide  de  Locke  dans  ie  cœur  isolé  d*un  chien  de 
G  kilogr.  ayant  reçu  S  gr.  d'hydrale  de  chloral  en  injection  inlrapérilonéale.  Injection  de 
5  cenligr.  de  théocine  dans  le  tube  amenaal  le  liquide  nutritif  à  l'aorte.  La  ligne  du 
graphique  descend  à  chaque  systole. 

de  Ihéocine  dans  le  liquide  physiologique,  on  voit  immédiatement  l'ampli- 
tude et  la  fréquence  des  contractions  cardiaques  augmenter  d'une  façon  con- 
sidérable, ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen  de  la  figure  6. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  semblables  avec  Tacétate  de  théocine 
sodique  et  l'agurine,  agissant  sur  les  cœurs  nourris  par  le  liquide  de 
Locke  ou  par  le  mélange  de  liquide  de  Locke  et  de  sang  défibriné. 

La  solution  de  théocine  dans  le  liquide  physiologique  est  neutre.  On  ne 
peut  donc  attribuer  à  l'augmentation  de  l'alcalinité  du  liquide  circulant  dans 
le  cœur  les  effets  observés. 

De  ces  expériences  nous  pouvons  conclure  que  7a  théocine,  V acétate  de 
théocine  sodique  et  Tagurine  renforcent  et  accélèrent  les  contractions  du 
cœur  isolé. 

VI.  —  Conclusions 

Pour  résumer  en  quelques  mots  les  principales  conclusions  objectives  des 
recherches  exposées  dans  ce  mémoire  nous  dirons  que  : 

!•  Chez  le  chien,  la  caféine,  la  théocine,  Tacétate.de  théocine  sodique  et 
Tagurine  délerminent,  par  action  locale  sur  la  paroi  des  vaisseaux  rénaux, 
une  augmentation  du  calibre  de  ces  vaisseaux.  ; 


*  Léon  Plumier.  Loc.  cit. 

'  Lapicque  et  M"«  Gattin-Gruzewska.    Influence  du  chloral   sur  les   battements    ryth- 
miques dans  le  cœur  du  chien  excisé  [Soc.  de  biol.,  190cJ,  p.  189). 


ACTION  r:AHDIO-VASCULAIBE  DES  DERIVES  XANTHIQUES  21 

^  Dans  nos  expériences  de  circulation  artificielle  à  travers  le  rein,  chaque 
fois  que  nous  avons  provoqué  une  augmentation  de  la  quantité  de  sang  Ira- 
versant  le  reiii  pendant  l'unité  de  temps,  la  diurèse  s*est  accrue  et  inverse- 
ment chaque  fois  que  nous  avons  déterminé  une  diminution  de  Tirrigation 
sanguine,  la  diurèse  s*est  abaissée  ; 

3*  liH  théocine,  Pacétate  de  théocine  sodique  et  Tagurine  agissent  sur  la 
paroi  des  vaisseaux  de  la  patte  comme  sur  la  paroi  des  vaisseaux  rénaux, 
mais  d'une  façon  beaucoup  moins  intense  ; 

4"  La  caféine  détermine,  par  action  locale  sur  la  paroi  des  vaisseaux  de  la 
patte,  une  constriction  suivie  d'une  dilatation  de  ces  vaisseaux  ; 

5*  La  théocine,  l'acétate  de  théocine  sodique  et  l'agurine  augmentent  la 
puissance  et  la  fréquence  des  contractions  du  cœur  isolé  du  chien. 


Ill 

LA  SPLENECTOMIE  NE  MODIFIE  PAS  LA  SÉCRÉTION  BILIAIRE 
Par  M.  N.  C.  PAULESCO 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médocioe  de  Bucarest.) 


Etant  donné  le  fait  que  le  sang  qui  sort  de  la  rate  passe  à  travers  le  foie, 
—  nous  nous  sommes  demandé  si  la  rate  n*a  pas  quelque  influence  sur  la 
sécrétion  de  la  bile  ? 

Le  présent  travail  répond  à  cette  question. 

Historique. 

Deux  mémoires,  parus  récemment,  ont  établi  que  la  raie  joue  un  rôle 
important  dans  la  production  de  la  bile. 

Recherches  de  M.  A.  Pugliese, 

A.  Pugliese,  étudiant  avec  T.  Luzzatti  ^,  l'action  des  poisons  hématiques 
(pyrodine  et  toluilendiamine)  chez  les  animaux  splônectomisés,  fut  conduit,  par 
des  considérations  hypothétiques,  à  examiner  la  bile  chez  des  chiens  privés 
de  rate  ^. .«  Par  un  lien  logique  nous  sommes  donc  amenés  à  penser  que, 
cœteris  paribus^  au  foie  d*un  chien  privé  de  la  rate,  doit  arriver,  dans  l'unité 
de  temps,  une  quantité  moindre  de  pigment  sanguin,  ce  qui  revient  à  dire  que, 
dans  l'unité  de  temps,  les  cellules  hépatiques  élaboreront  moins  de  pigment 
biliaire  ». 

Dans  le  but  de  vérifier  cette  hypothèse,  Pugliese  pratique,  sur  deux  chiens, 
la  fistule  de  la  vésicule  biliaire.  Après  55  jours,  il  commence  à  recueillir  la 
bile  et  y  «  recherche  le  contenu  en  pigments  biliaires,  en  résidu  sec  et  en 
mucus  ». 

Plus  tard,  il  extirpe  la  rate  aux  deux  chiens  et,  «  dans  une  période  plutôt 
éloignée  de  la  splénectomie  »,  il  recommence  à  recueillir  la  bile  sur  laquelle 
il  répète  les  analyses  faites  avant  l'ablation  de  la  rate. 

•  A.  Pugliese  et  T.  Luziatti.  Arch,  p.  le  Se.  Môd,,  t.  XXIV,  p.  1.  —  Arch.  ilal. 
de  BioL,  t.  XXXUI,  p.  349. 

'  A.  Pugliese.  Contribution  à  la  physiologie  de  la  rate,  2*  note.  —  La  sécrétion  et  la 
composition  de  la  bile  chez  les  animaux  privés  de  rate  {Arcb,  /.  Anat.  u.  Physiol. ,  Phy- 
aiol.  Abth.,  1899,  p.  60.  —  Policlinico,  VI,  1899.  —  Arcû.  ital.  de  BioL,  1900,  XXXUI, 
p.  S59). 
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Voici  la  technique  employée  dans  ces  analyses  et  résumées  par  Tauteur  lui- 
même  1  :  «  La  recherche  la  plus  importante  pour  mon  but  fut  naturellement 
d'établir  la  richesse  de  la  bile  en  substance  colorante,  avant  et  après  la  splé- 
nectomie.  Ne  possédant  pas  un  bon  spectrophotométre,  je  dus  nécessairement 
recourir  à  des  méthodes  approximatives...  Je  recourus  donc  à  la  construction 
d*une  échelle  chromatique...  Je  précipitai  une  quantité  fixe  de  bile  avec  4  fois 
son  volume  d*alcool  3,  je  laissai  déposer  le  mucus,  je  filtrai  sur  un  filtre  taré 
et  je  lavai  le  filtre  avec  de  Talcool  bouillant.  Le  filtre  lavé  et  séché  servit  pour 
la  détermination  du  mucus;  le  liquide  filtré,  porté  toujours  au  même  volume, 
servit  pour  la  construction  de  l'échelle  chromatique.  Dans  ce  but  j'employai 
des  tubes  d'essai,  identiques  comme  hauteur,  comme  diamètre  et  comme  capa- 
cité, que  je  comparai  entre  eux.  Pour  avoir  aussi  une  idée  approximative  du 
contenu  en  bilirubine  des  différents  liquides  filtrés,  je  comparai  la  coloration 
que  le  liquide  avait  dans  la  série  des  petits  tubes  avec  celle  qu'on  obtenait  en 
dissolvant  une  certaine  quantité  de  bilirubine  dans  du  chloroforme  ^  (4  milligr. 
dans  20  ce.  de  chloroforme).  Comme  contrôle  je  cherchai  aussi  quelle  dilu- 
tion on  devait  donner  à  la  bile  pour  que  l'opacité  de  l'extrémité  droite  du 
spectre  disparût.  Pour  cet  examen,  j'employai  un  spectroscope  Vierordt  petit 
modèle  et  une  cuvette  à  faces  parallèles,  du  diamètre  de  13  millimètres  et 
de  la  capacité  de  30  centimètres  cubes  ». 

Voici  maintenant  les  résultats  de  ces  analyses. 

«  La  quantité,  la  densité,  le  résidu  sec  et  l'extrait  alcoolique  de  la  bile  ne  se 
modifièrent,  à  la  suite  de  la  splénectomie,  ni  d'une  manière  constante,  ni 
d'une  manière  notable».  Mais,  t  dans  les  deux  expériences,  après  avoir  extirpé 
la  rate,  les  pigments  biliaires  diminuèrent  considérablement  :  de  plus  de 
moitié  ». 

«  Je  me  crois  donc  autorisé  à  conclure,  —  dit  l'auteur,  -—  que  les  chiens 
privés  de  rate  éliminent  une  bile  beaucoup  moins  riche  en  pigments  biliai- 
res. • 

«  11  me  semble  donc,  —  ajoute-t-il,  —  qu'il  y  a  un  grand  fond  de  vérité  dans 
rhypothôse,  déjà  entrevue  en  partie  par  Ponfîck  ^,  laquelle  attribue  à  la  rate 
la  fonction  importante  d'accumuler  et  de  conduire  au  foie,  par  la  veine  porte, 
le  matériel  nécessaire  aux  cellules  hépatiques  pour  la  formation  des  pig- 
ments biliaires.  La  rate  une  fois  enlevée,  ce  matériel  se  répand  dans  d'autres 
organes,  —  et  spécialement  dans  la  moelle  osseuse,  —  et  il  n'arrive  au  foie 
que  peu  à  la  fois  et  par  la  circulation  générale.  Conséquemment,  le  foie,  ayant 
une  moindre  quantité  de  matériel  à  élaborer,  éliminera  aussi  moins  de  pig- 
ments biliaires  ». 

Dans  une  publication  ultérieure  ^,  Pugliese  reprend  la  question  et  pour 

'  PuGLiBSB.  Arcb,  ital,  BioL,  1900,  t.  XXXIII,  p.  368. 

'  Noos  ferons  remarquer  que  l'addition,  à  la  bile,  de  4  volumes  d*alcool  absolu,  ne  pré- 
cipite pas  tougours  toute  la  mucine  contenue  dans  cette  bile.  Il  nous  est  souvent  arrivé 
d'obtenir  même  après  Taddition  de  8  volumes  d'alcool,  un  précipité,  lorsque  nous  ajoutions, 
aa  liquide  filtré  et  limpide,  une  nouvelle  quantité  d'alcool. 

*  L'addition  d'alcool  absolu,  l'agitation  du  mélange,  sa  filtration,  le  lavage  du  filtre  avec 
de  l'alcool  bouillant,  —  toutes  ces  manipulations  que  l'auteur  fait  subir  à  la  bile  avant  de 
déterminer  sa  teneur  en  pigment,  —  ont  pour  effet  de  transformer,  du  moins  en  partie,  la 
bilirubine  en  biliverdine  ;  de  la  sorte,  les  résultats  de  la  comparaison  des  solutions  alcoo- 
liques (mélange  de  la  bilirubine  et  de  biliverdine),  avec  une  solution  chloroformique  titrée 
de  bilirubine,  sont  illusoires. 

Un  autre  inconvénient  de  cette  méthode  est  que  la  mucine  précipitée  par  l'alcool  fixe  une 
certaine  quantité  de  pigment  que  Ton  ne  peut  enlever  même  par  un  lavage  très  prolongé  à 
Talcool. 

Ces  considérations  nous  ont  obligé  à  ne  pas  adopter,  sur  ce  point,  la  méthode  de 
M.  Pagliese  (voir  plus  loin,  Méthode). 

*  PoNFicK.  Berlin,  klin.  Wocb.,  1883,  n«  26. 

*  Pugliese.  BoU.  d.  Se.  Med.  di  Bologna ^  8*  série,  t.  1,  décembre  1901.  —  Arch.  ital. 
de  Biol.,  19W,  t.  XX.WUI,  p.  257. 
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s*a88urer  «  que  la  cellule  hépatique  était  fonctionnellement  normale,  j'ai  suivi, 
—  dit-il,  —  chez  des  chiens,  avec  fistule  biliaire  permanente,  avant  et  après  la 
splénectomie,  le  cours  d'un  autre  processus  spécifique  propre  au  foie,  la  for- 
mation des  acides  biliaires  ».  La  proportion  d'acides  biliaires  fut  déterminée 
en  dosant  le  soufre  d*une  certaine  quantité  d'extrait  alcoolique  de  bile.  L'au- 
teur répète,  en  outre,  les  analyses  faites  dans  les  expériences  précédentes. 
Ces  recherches  furent  faites  sur  deux  chiens  :  une  chienne  normale  et  un 
chien  splènectomisé. 

«  Les  résultats  de  ces  nouvelles  recherches  concordèrent  pleinement  avec 
ceux  des  expériences  précédentes.  La  splénectomie  n'eut  pas  d'influence  bien 
certaine  sur  la  quantité  de  bile  sécrétée  et  ne  modifia  notablement,  ni  le  résidu 
sec,  ni  l'extrait  alcoolique  de  la  bile.  Mais,  comme  alors,  après  qu'on  eut 
extirpé  la  rate,  les  pigments  biliaires  diminuèrent  notablementy  au  point  que 
l'on  obtint  une  bile  fluide,  non  filante,  qui  colorait  très  peu  les  doigts.  On 
trouva,  en  outre,  que  la  quantité,  pour  cent,  de  la  bile,  en  cendres,  oscilla  dans 
des  limites  très  restreintes  et  la  détermination  du  contenu  de  la  bile  en  soafre, 
c'est-à-dire  en  acides  biliaires,  conduisit  à  la  même  conclusion.  La  splénecto- 
mie ne  modifia  done  pas  la  propriété  de  la  cellule  hépatique  d'élaborer  les 
acides  biliaires  ». 

Recherches  de  MM,  Charrin  et  Moussu. 


Récemment,  MM.  Charrin  et  Moussu  ^  ont  repris  la  question  et  sont  arrivés 
à  des  conclusions  qui  confirment,  jusqu'à  un  certain  point,  celles  de  M.  Pugliese. 
«<  Nos  recherches,  —  disent  ces  auteurs,  —  nous  autorisent  à  conclure  que  la 
rate  exerce  sur  le  foie  une  indéniable  action;  cette  action^  en  dehors  proba- 
blement des  influences  hématopoiétiques,  an ti toxiques,  martiales,  etc.,  con- 
siste essentiellement  dans  une  fonction  biligénique  dont  l'importance  est  liée 
à  celle  de  la  bile  elle-même.  » 

Voici  la  technique  suivie  par  ces  auteurs  dans  leurs  recherches  et  les  résul- 
tats qu'ils  ont  obtenus. 

Dans  un  premier  temps,  ils  ont  pratiqué,  sur  des  chiens  (au  nombre  de  16), 
une  fistule  au  'fond  de  la  vésicule  biliaire  et  ils  ont  analysé  la  bile  qui  s'en 
écoulait. 

Dans  un  second  temps,  ils  ont  enlevé  la  rate  de  ces  animaux;  c  4  fois  cette 
ablation  a  été  faite  8  et  ,15  jours  après  la  création  d'une  fistule  ;  chez  12  ani- 
maux elle  a  été  pratiquée  sans  attendre  ».  Puis  ils  ont  de  nouveau  analysé  la 
bile,  et  voici  les  résultats  qu'ils  ont  obtenus.  Dès  le  lendemain  de  la  splénec- 
tomie et  surtout  après  4  à  6  jours,  «  habituellement^  la  bile  se  décolore  par- 
tiellement; ses  divers  éléments  deviennent  moins  abondants  ».  Ces  résultats 
se  trouvent  consignés  dans  le  tableau  suivant  : 


Chien  normal 

Chien  avec  fistule 

Chien  avec  fistule  et  dératé.. 


83,8 

89  (83,5  à  93,7) 

96,4 


BXTBAIT   BEC. 


16,1 

10  (6,3  d  16,5) 
3,2 


HATlàBB» 

minérales. 


1,2 

1,10  (0,8  à  1,5) 

0,6 


aATiàus 
ori^aDiqvet. 


15 

9  (6,7  à  15) 
2,7 


Les  chiffres  de  ce  tableau  (moyennes  de  20  analyses)  représentent  des  quan 
tités  rapportées  à  100  de  bile. 
Ils  montrent  d'abord,  —  ce  que  Ton  savait  d'ailleurs  depuis  longtemps,  — 

*  Charrin    et   Moussu.  Physiologie  de  la   rate  (fonction   biligénique),   in  C.  i?.  i4wi. 

scioDces,  1905,  p.  1118. 

Notre  travail  était  déjà  terminé  quand  parut  la  communication  de  MM.  Charrin  et  Moussa. 
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que  la  bile  provenant  d'une  fistule  est  plus  diluée  que  la  bile  prise  dans  la  vési- 
cule normale. 
Ils  montrent  ensuite,  —  faits  inconnus  jusque  là,  —  que  : 
1"*  La  bile,  coulant  par  une  fistule,  est  encore  plus  diluée  après  la  splénec- 
tomie  qu'avant  cette  opération  ; 

2*  Cette  bile  contient  relativement  moins  de  matières  organiques  après  la 
splénectomie  qu'avant  cette  opération. 


Si  Ton  examine  attentivement  les  résultats  de  MM.  Charrin  et  Moussu,  on 
s'aperçoit  que  la  dilution  de  la  bile,  observée  après  la  splénectomie,  est  peu 
importante,  étant  donné  que  des  chififres  approchés  ont  été  obtenus  avant  la 
splénectomie  (v.  tableau). 

Ces  auteurs  ont  constaté,  en  outre,  après  la  splénectomie,  une  diminution 
notable  du  taux  des  matières  organiques  contenues  dans  la  bile.  Or,  ces 
matières  organiques  sont  :  les  pigments  et  les  sels  biliaires,  la  pseudo-mucine» 
la  cholestérine  et  de  faibles  quantités  de  léoithine,  de  graisses  neutres,  de 
savons,  d*urée.  Les  résultats  numériques  donnés  par  MM.  Charrin  et  Moussu 
ne  nous  renseignent  pas  sur  la  nature  des  substances  organiques  sur  lesquelles 
porte  la  diminution.  Ces  auteurs  nous  disent,  il  est  vrai,  que  la  bile  se  déco- 
lore partiellement  après  la  splénectomie;  mais  la  proportion  des  pigments 
contenus  dans  la  bile  est  tellement  minime  que  sa  diminution  ne  peut  pas 
influer  d'une  façon  aussi  notable  sur  le  poids  de  l'extrait  sec.  On  peut  en  dire 
autant  de  la  cholestérine,  de  la  lécithine,  des  graisses  et  des  savons  qui  s'y 
trouvent  également  en  proportions  relativement  faibles. 

La  diminution  considérable  du  poids  de  l'extrait  sec,  notée  par  les  auteurs, 
après  la  splénectomie,  ne  peut  donc  porter  que  sur  la  mucine  et  sur  les  sels 
biliaires. 

Or,  s'il  en  est  ainsi,  les  résultats  de  MM.  Charrin  et  Moussu  ne  concordent 
pas  avec  ceux  de  M.  Pugliese,  qui  a  trouvé  que  la  splénectomie  ne  modifie 
notablement  ni  le  résidu  sec,  ni  l'extrait  alcoolique  de  la  bile,  ni  la  proportion 
des  sels  biliaires. 

Mais  il  y  a  plus,  et  les  résultats  rapportés  par  MM.  Charrin  et  Moussu  ne 
sont  pour  ainsi  dire  pas  catégoriques.  Ces  auteurs  ont  eu  d*ailleurs  le  soin  d'en 
atténuer  eux-mêmes  la  portée  et  d'estomper  l'apparente  rigidité  des  chiffres  : 

>  Il  nous  paraît  utile  d*indiquer  que,  spécialement  chez  les  sujets  de  nos 
expériences,  la  bile  présente  dans  sa  composition  de  nombreuses  variations 
liées  sans  doute,  en  partie,  à  des  influences  nerveuses,  circulatoires,  alimen- 
taires, etc.  L'ancienneté  de  la  fistule  qui,  parfois,  retentit  peut-être  faiblement 
sur  le  foie,  peut-être  aussi  le  séjour  du  liquide  dans  l'intérieur  de  la  vésicule, 
divers  facteurs  sont  susceptibles  d'agir  sur  cette  composition  ». 

Ils  constatent  de  grandes  oscillations  dans  la  composition  de  la  bile  chez  les 
chiens  porteurs  de  fistule  biliaire,  mais  non  dératés.  Ils  les  constatent  même 
chez  les  chiens  normaux.  «  Toutefois,  ajoutent-ils,  quelque  indiscutables  que 
soient  ces  oscillations,  elles  ne  sont,  en  général^  jamais  aussi  prononcées  que 
dans  les  cas  d'ablation  de  la  rate  ». 

C'est  donc  une  simple  question  de  plus  ou  de  moins. 

•  Ajoutons,  —  disent  les  auteurs,  —  qu'à  la  longue  les  différences  s'atténuent; 
des  suppléances  paraissent  s'établir  ». 

Des  modifications  peu  nettes  dans  la  composition  de  la  bile,  —  modifications 
quiy  à  la  longue,  s'atténuent,  —  tels  ont  été,  en  résumé,  les  résultats  de  la 
splénectomie  dans  les  expériences  de  MM.  Charrin  et  Moussu. 

Les  recherches  de  M.  Pugliese  et  celles  de  MM.  Charrin  et  Moussu 
conduisent  donc  à  la  conclusion  que  la  rate  joue  un  rôle  important  dans  la 
formation  de  la  bile. 
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Or,  les  résultats  auxquels  ont  abouti  nos  propres  recherches  ne  concordent 
nullement  avec  une  pareille  conclusion. —  Cela  tient,  sans  doute,  au  fait  que 
la  méthode  que  nous  avons  employée  difTère  de  celle  qui  a  été  suivie  par  ces 
distingués  expérimentateurs. 

Rechbrchbs  personnelles. 

!•  Méthode  et  technique. 

Pour  déterminer  si  la  rate  a,  ou  non,  une  influence  sur  la  sécrétion  biliaire, 
il  faut  évidemment  analyser  la  bile  avant  et  après  la  splénectomie. 

Mais,  comment  se  procurer  la  bile  nécessaire  à  ces  analyses? 

La  [première  idée  qui  vient  à  l'esprit  est  de  pratiquer  une  fistule  au  fond 
de  la  vésicule  du  fiel  et  de  recueillir  le  liquide  qui  s'en  écoule.  Telle  a  été, 
d'ailleurs,  la  manière  de  procéder  de  M.  Pugliese,  de  MM.  Charrin  et  Moussu, 
et  aussi  la  nôtre,  au  début  de  nos  recherches. 

Cependant,  nous  n'avons  pas  tardé  à  constater  que  la  bile,  obtenue  dans 
ces  conditions,  n'est  pas  normale  et  n'a  pas  une  composition  constante,  ce 
qui,  du  reste,  était  à  prévoir.  En  effet,  par  suite  de  rétablissement  d'une 
fistule  de  la  vésicule  et  surtout  par  suite  de  la  ligature  (avec  résection)  du 
cholédoque,  la  bile  ne  pénétrant  plus  dans  l'intestin  et  la  résorption  biliaire 
intra-intestinale  n'ayant  plus  lieu,  sa  composition  se  modifie  considérable- 
ment :  la  teneur  en  pigments  et  en  sels  organiques  de  la  bile,  —  sécrétée 
dans  ces  conditions  et  recueillie  par  la  fistule,  —  est  forcément  moindre  qu'à 
l'état  normal. 

Mais  ce  n'est  pas  là  l'unique  inconvénient  de  la  méthode  des  fistules.  Non 
seulement  il  n'est  pas  toujours  facile  de  faire  garder  aux  chiens  leurs 
canules  que,  malgré  toutes  les  précautions  prises,  ils  arrachent  constam- 
ment, —  mais,  souvent,  par  le  seul  fait  de  la  présence  de  la  canule  et  de  la 
communication  anormale  des  voies  biliaires  avec  l'extérieur,  il  se  produit 
une  irritation  et  même  une  inflammation  suppurative  des  parois  de  la  vésicule 
qui  se  tuméfient  et  sécrètent  un  exsudât  muco-séreux,  parfois  muco-purulent, 
qui  se  mélange  à  la  bile,  —  de  sorte  qu'il  faut  se  garder  de  prendre  pour  de 
la  bile  le  produit  qui  s'écoule  par  la  canule,  du  moins  pendant  les  premières 
semaines  qui  suivent  l'établissement  de  la  fistule. 

Enfin,  quoi  que  l'on  en  puisse  dire,  un  animal  porteur  d'une  fistule  biliaire 
se  trouve  dans  des  conditions  de  digestion  qui  sont  loin  d'être  normales. 

En  somme,  —  par  la  méthode  des  fistules  vésiculaires,  —  les  observations 
sont  faites  sur  une  bile  anormale  ;  par  conséquent,  les  résultats  obtenus 
dans  ces  conditions  sont  suspects  et  ne  peuvent  pas  être  rapportés,  sans 
contrôle  préalable,  à  la  bile  normale,  —  notre  travail  ayant  pour  but  de 
chercher  l'influence  de  la  splénectomie  sur  la  production  de  la  bile  normale. 


Obligé  de  choisir  une  aulre  méthode,  nous  avons  procédé  de  la  manière 
suivante  : 

I.  Dans  une  première  série  d'expériences  (voir  tableau  1),  nous  avons  pris 
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des  chiens  sains  de  différentes  tailles  (poids  compris  entre  7  kilogr.  et 
20  kilogr.)  et  nous  avons  analysé  la  bile  contenue  dans  leur  vésicule  biliaire* 
(27  analyses). 

II.  Dans  une  seconde  série  d'expériences  (voir  tableau  II),  nous  avons  pris 
des  chiens  de  différentes  tailles  (poids  compris  entre  7  kilogr.  et  19  kilogr.) 
et  nous  leur  avons  extirpé  la  rate^.  Puis,  au  bout  de  17  à  158  jours»  nous 
avons  analysé  la  bile  contenue  dans  leur  vésicule  biliaire  (19  analyses). 

III.  Enfin,  dans  une  troisième  série  d'expériences  (voir  tableau  III),  portant 
sur  trois  chiens  à  peu  près  de  même  taille  (poids  compris  entre  7  et  8  kilogr.), 
et  nourris  exclusivement  avec  du  pain  de  maïs,  nous  avons  analysé  chez  le 
MEME  AMiMAL,  à  plusieups  roppises^  la  bile  (recueillie  par  ponction  de  la  vési- 
cule* après  laparotomie),  avant  la  splénectomie  et  après  la  splénectomie  — 
à  des  intervalles  de  temps  variant  de  18  à  66  jours  après  cette  opération 
(18  analyses). 

Technique,  —  Voici  la  technique  employée  dans  ces  analyses  : 

La  bile,  immédiatement  après  sa  sortie  de  la  vésicule,  est  placée  telle  quelle 
dans  le  godet  du  colorimôtre  Duboscq  et  l'on  note  l'épaisseur  sous  laquelle  elle 
donne  une  teinte  identique  à  celle  d'un  verre  étalon  ^, 

Ensuite,  une  certaine  quantité  de  bile  (5  c.  c.  par  exemple),  mesurée  toujours 
avec  une  môme  pipette  jaugée  à  double  trait,  est  pesée  dans  une  balance  de 
précision.  Nous  avons  ainsi  le  poids  de  la  bile. 

La  bile  pesée  est  évaporée,  d'abord  au  bain-marie^  ensuite  dans  une  étuve 
à  glycérine  réglée  à  115*,  —  jusqu'à  dessication  complète,  c'est-à-dire  jusqu'à 
ce  que  son  poids  demeure  constant.  Le  chiffre  ainsi  obtenu  représente,  en 
grammes,  le  résidu  see  de  la  bile  ;  ce  chiffre  déduit  du  poids  de  la  bile  donne 
la  proportion  de  Veau, 

Le  résidu  sec  est  carbonisé  (dans  un  creuset  en  platine)  ;  il  est  traité  ensuite 
par  de  l'eau  bouillante  qui  dissout  les  sels  solubles  et  notamment  les  chlorures. 
Après  filtration,  on  incinère  le  reste  charbonneux  ;  aux  cendres  obtenues,  on 
ajoute  le  liquide  filtré  ;  on  évapore  au  bain-marie,  on  sèche  à  Tétuve  à  115<*, 
jusqu'à  poids  constant.  Le  poids  obtenu  représente  les  cendres  ou  plutôt  la 
partie  minérale  de  la  bile. 

Une  autre  quantité  de  bile  (5  ce.  par  exemple),  exactement  mesurée  avec 
la  pipette  jaugée,  est  évaporée  au  bain-marie  jusqu'à  consistance  sirupeuse. 
Elle  est  ensuite  traitée  à  chaud,  au  bain-marie,  à  plusieurs  reprises,  par  de 
l'alcool  absolu. 

'  La  quantité  de  bile  trouvée  dans  la  vésicule  a  varié,  principalement  avec  la  taille  des 
chiens,  entre  8  et  30  ce. 

'  Dans  quelques  cas,  en  même  temps  que  nous  enlevions  la  rate,  nous  chassions,  par 
une  compression  avec  les  doigts,  le  contenu  de  la  vésicule  dans  Tinlestin. 

'  Une  objection  qui  pourrait  être  adressée  à  notre  méthode  est  que,  en  analysant  la  bile 
contenue  dans  la  vésicule,  nous  ne  connaissons  pas  la  quantité  de  bile  produite  dahs  les 
24  heures,  pour  y  rapporter  les  résullats.  L'objection  est  sérieuse,  mais  elle  perd  de  sa 
valeur  devant  le  fait  que  la  vésicule  d'un  même  animal,  maintenu  dans  des  conditions  iden- 
tiques, renferme  toujours  à  peu  près  la  même  quantité  de  bile,  et  que  la  composition  de 
cette  bile,  chez  les  chiens  normaux,  est  remarquable  par  sa  constance  (voir  tableaux). 

De  plus,  nos  recherches  n'étant  que  comparatives,  leurs  résultats  sont  suffisamment 
précis  du  moment  qu'ils  nous  permettent  d'établir  un  parallèle  entre  la  bile  des  animaux 
ayant  leur  rate  et  la  bile  des  mêmes  animaux  dératés. 

'  Dans  trois  cas,  la  teinte  de  la  bile  vésiculaire  a  été  un  peu  verdâtre,  ne  correspondant 
pas  à  celle  du  verre  étalon;  nous  ne  tiendrons  pas  compte  de  ces  cas  dans  le  présent 
mémoire. 
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II  se  produit  un  précipité  abondant  et,  pour  que  ce  précipité  soit  total,  il 
faut  employer  un  grand  excès  d'alcool  absolu,  c'est-à-dire  plus  de  100  ce. 
pour  5  ce.  de  bile.  On  filtre  sur  filtre  taré.  Le  résidu  est  lavé  à  l'alcool  et 
séché,  dans  Tétuve  à  115^  jusqu'à  poids  constant.  Le  poids  ainsi  obtenu  repré- 
sente la  pseudo-mucine  et  les  sels  minéraux  insolubles  dans  Valcool^  en  un 
mot,  le  résidu  alcoolique. 

Le  liquide  filtré  est  évaporé  au  bain-marie,  desséché  à  Tétuve  à  115<»,  carbo- 
nisé avec  précaution  et  finalement  incinéré.  Les  cendres  sont  dissoutes  dans 
de  Teau  distillée  bouillante  acidulée  avec  de  Tacide  chlorhydrique.  On  y  ajoute 
ensuite  un  excès  d'une  solution  concentrée  de  chlorure  de  baryum,  jusqu'à  ce 
qu'il  ne  se  produise  plus  de  précipité  blanc.  Ce  précipité,  retenu  sur  un  filtre 
sans  cendres,  est  lavé  à  l'eau  acidulée  (HCl),  puis  à  l'eau  distillée  bouillante  ; 
finalement  il  est  calciné  et  pesé.  Le  poids  obtenu,  représente,  sous  forme  de 
sulfate  de  baryum^  le  soufre  contenu  dans  les  sels  organiques  (taurocholates) 
de  la  bile  du  chien. 

2*  Résuliats. 

Les  résultats  de  nos  recherches  se  trouvent  résumés  dans  les  trois  tableaux 
suivants  : 

Le  tableau  I  donne  les  chifhres  obtenus  dans  27  analyses  de  bile  trouvée 
dans  la  vésicule  des  chiens  ayant  leur  rate.  Ces  chiffres  se  rapportent  à  10  ce. 
de  bile. 

Tableau  I.  —  Bile  de  chiens  ayant  leur  rate. 


ANIMAUX. 


Chien 

CbfcQ 

Chien  .., , . 
Le  m&mr  , 
Chicniif?  .. 

Chien 

Chipnni?.,. 
La  mèmp . , 

CUeîï 

Chiî^n  ,., ., 
Chifïn  , . ,  * . 

Cbieo 

îji  même 
Chien  . . .  , 
Le  mèmfl . . 
Cbiimnf^ . , 
ChîejÉno .  ► 
ChipQ  . . . . , 
Chien  .♦. . 
Chleîi  .„. 

Lo  même. 
Chkn  .... 
Chien  ». ,. 
Chienne*., 
Cbienae ., 
Chien  . ,. . 


17J0Û 
16,750 
7,100 

■ 

8,ffâÛ 
7,950 

« 
8,300 

i 
0,700 

18,800 


10,000 
14,600 

is^noo 
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i 

t,5 

5 

6 

I 

7 

6 

1 

7 

» 
15 
16 

4 


10,400 
10,330 
iO,37fl 
10,350 
10,390 
t0,3î5 

lo^isn 

1D,ft» 


10,300 

10.330 
10,376 
10,360 
10,340 

10,475 

Rl,30t 


10,480 
10,l4ft 
10,300 
10,480 
10,480 


BXTBUT 
■ce. 


3,336 

8,064 

î,070  1 

8,Î1W 

1,880 

Iî,i06 

3,320 

8,030 

2,300 

B,OftO 

i,î^fl 

&,0ft5 

1,940 

B,m 

1,373 

8,850 

1,0SO 
1,700 
1,960 
2,1Î0 
1,960 

ï,aoo 

1,630 
IJiO 


i,iOO 
1,^00 


8,350 
8.(536 
8,360 
8,2*i6 
8,400 
8,040 

8,190 

8,674 

8,760 


&,SHO 
8,*S0 


0,100 
0,190 
0,196 
0,tlO 
0J7& 
0,ilO 
0,1D0 
0,1ÏÏ0 


04W 
0,180 
0,lflfi 
0,200 
0,100 
0,190 

0,200 

0,lft4 

OJBO 


0,180 


mtsiDc 

AleooliqnA . 


SO*B«. 


0,096 

o,m 

0,060 
0,075 

i>,œo 


0,040 


O,O!S0 


0,100 
0,086 


0,090 
0,073 


0,060 


0,4)Sn 
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Ce  tableau  montre  que,  chez  les  chiens  pourvus  de  leur  rate,  la  compost^ 
tion  de  la  bile  de  la  vésicule  est  à  peu  près  constante  et  que  seule  la  teneur 
en  matière  pigmentaire  et  en  mucine  (résidu  alcoolique)  varie  dans  des  pro- 
portions considérables  avec  les  individus  et  même  chez  un  individu  donné. 

En  effet,  la  bile  vésiculaire  des  chiens,  à  l'état  normal,  est  tantôt  très  riche 
en  couleui',  tantôt  elle  a  une  teinte  moyenne,  tantôt  enfin  elle  est  très  pauvre 
en  pigment.  Cette  différence  dans  la  proportion  des  pigments  biliaires  ne 
tient  pas  à  la  plus  ou  moins  grande  dilution  de  la  bile,  car  la  densité  de  cette 
bile  et  aussi  les  proportions  de  ses  autres,  éléments  (extrait  sec,  cendres, 
acides  biliaires)  demeurent  à  peu  près  constantes. 

Le  tableau  II  contient  les  chiffres  contenus  dans  19  analyses  de  bile  trouvée 
dans  la  vésicule  des  chiens  dératés  depuis  9-158  jours.  Ces  chiffres  corres- 
pondent à  40  ce.  de  bile. 

Tableau  II.  —  Bile  de  cbions  dératés. 


1 

s 

•1 

1 

3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
U 
15 
16 
17 
18 
19 

ANIMAUX. 

10  CENTIMÈTRES  CUBES  DE  BILE. 

iODRS  *. 

•SXI. 

roiDi. 

TBIRTB. 

POIDS. 

KXTBAIT 

sec. 

BAC. 

CniBKBS 

bMsim 
alcool. 

S0*Ba. 

Chien 

Chien 

Le  même 

Chien 

Chien 

Chien 

Le  même 

Chienne 

La  même 

Chien 

17,000 
8,060 
7,700 
16,150 
17,700 
7,100 

18,900 

19,450 
8,300 

» 
8,500 
9,3S0 
12,100 
14,900 
13,120 
16,500 
11,500 

1 

1.5 
2 

«,7 

5 

6,5 

7 
5 

7,3 
6,5 
6,5 
7 

15 
foncée 

gr 
10,350 
10,250 
10,350 
10,350 

10,370 
10,350 
10,350 

10,350 
10,400 
10,340 
10,380 
10,310 
10,680 
10,480 
10,440 
10,400 
10,240 

2,440 
1,965 
2,075 
1,890 

1,980 
2,300 
2,000 

2,000 
2,230 
2,230 
2,380 
1,690 
2,240 
2,280 

2,440 
2,400 

gr 

7,910 
8,285 
8,275 
8,460 

8,390 
8,050 
8,350 

8,350 
8,170 
8,110 
8,000 
8,620 
8,440 
8,200 

7,960 
7,840 

gr 
0,190 
0,190 
0,200 
0,175 

0,190 
0,200 
0,160 

0,175 
0,200 
0,196 
0,194 
0,176 
0,200 

0,180 
0,185 

gr 
0,194 
0,250 
0,165 
0,120 

0,066 
0,064 

0,250 

0,240 
0,132 

gr 
0,090 

0,090 

0,090 

0,080 

0,080 
0,094 

158 
23 
41 
41 
9 
18 
36 
88 

107 
45 
21 
39 
56 
66 
55 
60 

a3 

17 
156 

Chien 

Le  même 

Le  même 

Le  même 

Chienne 

Chienne 

Chienne 

Chien 

Chien 

*  Dans  celte  colonne  se  trouve  indiqué   le   nombre  des  jours  compris  entre  la  splénectomie  et  1 
l'analyse  de  la  bile.                                                                                                                                 1 

Ce  tableau  montre  que,  chez  les  chiens  dératés,  la  bile  vésiculaire  ne 
diffère  pas  notablement — comme  teinte  et  composition  —  de  celle  des  chiens 
ayant  leur  rate. 


Le  tableau  III  contient  les  chiffres  obtenus  dans  13  analyses  de  Liletrou- 
vée  dans  les  vésicules  de  trois  chiens,  avant  et  après  la  splénectomie.  Ces 
chiffres  se  rapportent  à  10  ce.  de  bile. 
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Tableau  III.  —  Bile  dos  chiens  avant  et  après  la  splénectomie. 


1 

ANIMAUX. 

10  CENTIMÈTRES  CUBES  DE  BILE. 

•PLéRBC- 

Toaii. 

JOCBB  *. 

■BZB. 

roiDB. 

TBIRTB. 

roiDt. 

BXTIAIT 

Bec. 

BAO. 

CBRDBBt. 

alcalin. 

SO*Ba. 

i 

Chien... 

8,300 

7 
6 

10,.376 
10,360 

2,120 
1,960 

gr 
8,256 
8,400 

0,200 
0,190 

- 

- 

avant 
avant 

— 

8,500 
9,350 

6,5 
6,5 
7 
15 

10,400 
10,340 
10,380 
10,310 

2,230 
2,230 
2,380 
1,690 

8,170 
8,110 
8,000 
8,620 

0,200 
0,196 
0,194 
0,176 

- 



après 
après 
après 
après 

21 
39 
56 
66 

2' 

Chien  . . 

7,100 

2,5 
2,5 

6,5 
1,7 

10,376 
10,350 

1,880 
9,320 

8,490 
8,a30 

0,196 
0,210 

I 

avant 
avant 

- 

-     ■ 

10,370 
10,330 

1,980 
2,300 

8,390 
8,050 

0,190 
0,200 

— 

- 

après 
après 

18 
36 

3 

Chien... 

8,050 

6 
1,5 

10,300 

1,950 

8,350 

0,190 

0,050 

0,060 

avant 

— 

7,700 

10,230 
10,350 

1,965 
2,075 

8,285 
8,275 

0,190 
0,200 

0,250 
0,165 

0,090 
0,090 

après 
après 

23 
41 

*  Dans  cette  colonne  se  trouve  indiqué  le  nombre  des  jours  compris  entre  la  splénectomie  et  | 
l'analyse  de  la  bile.                                                                                                                                 1 

Ce  tableau  prouve  que,  chez  un  même  animal,  la  splénectomie  ne  modifie 
pas  toujours  et  d'une  manière  constante  la  composition  de  la  bile. 


3®  Conclusions. 
En  résumé  : 

1*»  La  bile  vésiculaire  des  chiens  dératés  ne  diffère  pas  d'une  façon  notable, 
quant  à  sa  composition,  de  la  bile  vésiculaire  des  chiens  sains,  ayant  leur 
rate  intacte. 

2®  Chez  le  chien,  il  n'y  a  pas  de  différence  notable  et  constante  entre  la 
composition  de  la  bile,  avant  et  après  la  splénectomie. 

//  ny  a  donc  pas  de  relation  manifeste  entre  le  fonctionnement  de  la  raie 
et  la  sécrétion  de  la  bile  par  le  foie. 


lY 

RECHERCHES   EXPÉRIMENTALES 

sur 

LES  VARIATIONS  DU  TAUX  DES  GAZ  DU  SANG  ARTERIEL 
PENDANT  UANESTHÉSIE  PAR   LE  CHLOROFORME 

Par  M.  J.  TISSOT 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  Chauveau,  au  Muséum.) 


Les  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  Inaction  du  chloroforme  sur 
les  variations  du  taux  des  gaz  du  sang  artériel,  ont  trouvé  tantôt  une  aug- 
mentation de  la  proportion  d'oxygène,  tantôt  une  diminution. 

P.  Bert  indique  dans  deux  publications  différentes  deux  actions  inverses, 
une  augmentation  dans  l'une,  une  diminution  dans  l'autre ^ 

Mathieu  et  Urbain  ont  trouvé  en  général  une  diminution  de  la  proportion 
d'oxygène  dans  le  sang  artériel.  Cependant  dans  certaines  de  leurs  expé- 
riences ils  ont  constaté  une  augmentation,  mais  ils  ont  noté  que  cette  aug- 
mentation se  produit  lorsqu'il  survient  une  augmentation  corrélative  de  la 
ventilation  pulmonaire  ou  de  la  polypnée. 

M.  Arloing'  a  obtenu  des  résultats  tout  différents.  11  a  toujours  observé 
une  augmentation  de  la  quantité  d'oxygène  et  une  diminution  de  la  quantité 
d'acide  carbonique  du  sang  artériel  pendant  l'anesthésie.  Il  pense  que  la  diffé- 
rence des  résultats  obtenus  par  P.  Bert,  Mathieu  et  Urbain  tient  à  une  diffé. 
rence  entre  les  doses  d'anesthésiques  introduites  dans  les  vaisseaux.  Pour  le 
cheval  par  exemple,  M.  Arloing  obtient  avec  les  faibles  doses  simplement 
hypnotiques  une  augmentation  de  l'acide  carbonique  du  sang,  tandis  qu'avec 
les  doses  anesthésiques  et  par  suite  plus  fortes  il  a  obtenu  une  diminution 
de  l'acide  carbonique  et  une  augmentation  de  l'oxygène. 

M.  de  Saint-Martin  ^  a  obtenu,  ultérieurement,  des  résultats  ((ui  confir- 

*  p.  Bebt.  Leçons  sur  la  respiration.  —  Etude  analytique  de  l'anesthésie  par  les  mélanges 
titrés  de  chloroforme  et  d'air  {Soc.  de  Bio/.,  juillet  1885). 

*  Mathisu  m  Urbain.  Gaz  du  saDç,  A.  P.  1872,  p.  581, 

'  S.  Arloing.  Recherches  expérimentales  comparatives  sur  Faction  du  chloral,  du  chlo- 
roforme et  de  Téther  (  Thèse  de  LyoD,  1879). 

*  Db  Saint-Martin.  Influence  du  sommeil  naturel  ou  provoqué  sur  l'activité  des  combus- 
tions respiratoires  (C  /?.,  1887). 
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ment  la  diminution  de  l*oxygène  du  sang  artériel  pendant  l'anesthésie  chlo- 
roformique. 

Il  a  observé,  comme  Tavaient  déjà  vu  Mathieu  et  Urbain,  qu'on  peut  cons- 
tater une  augmentation  de  la  proportion  d'oxygène  dans  le  sang  artériel  au 
début  de  Tanesthésie,  si  à  ce  moment  survient  une  période  d'anhélation.  Il 
attribue  à  l'existence  ou  à  l'absence  d'anhélation  au  début  de  l'anesthésie,  la 
dilTérence  des  résultats  obtenus  successivement  par  P.  Bert. 

Il  était  probable  que  ces  divergences  dans  les  résultats  obtenus  par  ces 
auteurs  tiennent  à  Tabsence  d'un  déterminisme  rigoureux  des  conditions 
expérimentales.  J'ai  cherché  dans  mes  expériences  à  déterminer  ces  condi- 
tions aussi  complètement  et  aussi  rigoureusement  que  possible. 

Je  ne  m'étendrai  pas  longuement  sur  l'instrumentation  qui  m'a  servi  pour 
l'extraction  des  gaz  du  sang.  Elle  est  déjà  connue  et  a  été  publiée  ailleurs^ 
Je  dirai  seulement  qu'il  ne  m'aurait  pas  été  possible  de  fuire  dans  de  bonnes 
conditions  des  expériences  dans  lesquelles  j'effectuais  6  prélèvements  de 
sang  pendant  une  heure,  si  je  n'avais  pas  eu  à  ma  disposition  la  pompe 
double  à  m- rcure  de  M.  Chauveau  ;  cet  appareil  me  permettait  d'effectuer 
complètement  l'extraction  des  gaz  de  mes  six  échantillons  de  sang  en  une 
heure  et  demie  au  plus. 

Le  sang  était  recueilli  dans  une  seringue  contenant  de  Toxalate  ou  du 
fluorure  de  sodium  en  poudre  avec  1  ce.  d'eau  au  plus^.  Ce  procédé  permet 
d'éviter  sûrement  Tintroduction  dans  la  pompe  de  gaz  étrangers  au  sang,  et 
offre  en  outre  l'avantage  de  diminuer  au  maximum  le  volume  de  liquide  intro- 
duit dans  la  pompe. 

Les  gaz  extraits  du  sang  étaient  agités,  avant  Tanalyse,  avec  un  petit  volume 
d'huile  qui  absorbe  une  notable  quantité  de  vapeur  de  chloroforme,  sans  ab- 
sorber une  quantité  appréciable  de  gaz. 

La  pression  artérielle  a  été  prise  et  inscrite  à  l'aide  du  manomètre  à  mer- 
cure et  à  transmission  à  air  de  M.  Chauveau. 

Quant  à  l'inscription  des  mouvements  respiratoires  elle  est  beaucoup  plus 
difficile.  —  Il  m*a  été  impossible  d'obtenir  des  indications  sérieuses  avec  les 
pneumographes,  parce  que  le  type  i*espiratoire  des  animaux  anesthésiés  varie. 
J'ai  eu  recours  à  l'inscription  des  mouvements  de  l'air  à  l'intérieur  de  la  tra- 
chée au  moyen  d'un  tambour  à  levier  relié  à  une  canule  ifine  piquée  à  travei^ 
la  paroi  du  tube  trachéal.  Mais  ce  procédé  ne  donne  d'indications  exactes  que 
sur  le  rythme  des  mouvements  respiratoires  et  sur  la  vitesse  de  l'air.  Les 
courbes  obtenues  peuvent  facilement  renseigner  aussi  ^  sur  les  variations  de  la 
pression  dans  l'intérieur  du  tube  trachéal,  mais  ne  peuvent  pas  permettre  de 
calculer  exactement  l'amplitude  des  mouvements  respiratoires,  parce  que  les 
éléments  nécessaires  à  ce  calcul  ne  sont  pas  appréciables  sur  les  courbes*.  On 
peut  néanmoins  tirer  des  indications  très  précieuses  des  courbes  obtenues  de 
cette  façon.  En  dernier  lieu,  j*ai  employé  un  procédé  qui  m'a  donné  des  indi- 
cations absolument  précises.  J'ai  décrit  récemment  ce  procédé '.  Les  courbes 

*  J.  TissoT,  in  Traité  de  physique  biologique  (Gaz  du  sang)  de  G.  Weiss,  t.  I. 

*  On  aspire  dans  la  seringue  10  centimètres  cubes  d'eau  distillée  tenant  en  suspension 
du  fluorure  de  sodium  qu'on  laisse  ensuite  déposer  en  maintenant  la  seringue  renversée, 
Toriflce  en  haut,  puis  on  rejette  l'excès  d'eau. 

*  En  prenant  la  racine  carrée  des  hauteurs  des  courbes. 

*  Les  courbes  étant  obtenues  avec  une  vitesse  très  lente  de  l'enregistreur  de  Marey 
(1  tour  en  SO  minutes),  les  variations  de  la  pression  de  l'air  pendant  un  mouvement  respi- 
ratoire et  la  durée  de  ce  mouvement  ne  peuvent  pas  être  connues. 

'  Nouvelle  méthode  de  mesure  et  d'inscription  du  débit  et  des  mouvements  respiratoires 
de  l'homme  et  des  animaux.  Journ.  de  Physiol,  et  do  Pat  bol.  géa.^  juillet  1904. 
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obtenues  à  l'aide  de  ce  pi^océdé  renseignent  exactement  et  simultanément: 
1*  sur  le  rytlime  des  mouvements  respiratoires,  2<»  sur  Pamplïtuàe  réelle  de 
ces  mouvements,  cette  amplitude  étant  proportionnelle  au  volume  d'air  inspiré 
ou  expiré  ;  3<>  sur  la  valeur  absolue  du  débit  respiratoire  par  minute.  Je  n'ai 
miEdheureusement  été  eti  possession  de  cette  méthode  que  'lorsque  les  expé- 
lieuces  qui  font  l'objet  de  ce  mémoire  ont  été  effectuées.  Elle  m'a  néanmoins 
seni  à  vérifier  l'exactitude  de  certaines  de  mes  observations. 

J'ai  toujours  administré  le  chloroforme  par  la  voie  trachéale.  Un  appareil  à 
double  soupape  inspiratrice,  et  expiratrice  était  ajusté  sur  la  canule  trachéale  ; 
Pair  inspiré  traversait  au  préalable  un  flacon  à  deux  larges  tubulures  et  d*une 
capacité  de  3  litres  dans  lequel  il  se  chargeait  de  chloroforme.  On  pouvait 
charger  Tair  de  chloroforme  par  deux  procédés  :  1^  on  pouvait  en  aîdministrer 
une  quantité  constante  dans  l'unité  de  temps  en  laissant  tomber  dans  le  flacon 
un  nombre  déterminé  de  gouttes  de  chloroforme  par  minute;  le  chloroforme 
tombant  sur  une  feuille  de  papier  buvard,  placé  à  la  partie  supiérieure  du 
flacon  se  vaporise  immédiatement  et  ses  vapeurs  se  répandent  régulièrement 
dans  la  masse  d'air  du  flacon;  2^  on  pent  faire  respirer  à  l'animal  de  l'air  con- 
tenant une  proportion  de  chloroforme  a  peu  près  connue  en  mettant  une  cer- 
taine quantité  d'anesthésîque  au  fond  du  flacon  maintenu  à  une  température 
constante. 

L'air  se  charge  da  vapeurs  au  contact  du  chloroforme,  mais  il  s'en  charge  plus 
ou  moins  suivant  la  vitesse  du  courant  d'air,  ce  qui  est  un  inconvenient  du 
procédé.  On  fait  varier  à  volonté  la  dose  de  chloroforme  absorbée  en  refroi- 
dissant ou  en  échauffant  le  flacon. 

Avec  ce  procédé,- la  dose  de  chloroforme  introduite  dans  le  poumon  varie 
dans  la  même  proportion  que  la  ventilation  pulmonaire,  c'est-à-dire  en  dehors 
de  la  volonté  de  l'opérateur.  J'ai  pu  néanmois  à  l'aide  de  ce  procédé  graduer 
facilement  et  à  volonté  la  dose  de  chloroforme  absorbée  et  provoquer  comme 
je  le  désirais  des  modifications  respiratoires  et  des  oscillations  de  la  pression 
artéiielle. 

Dans  tous  les  cas,  la  pression  artérielle  a  été  prise  dans  la  carotide  et  les 
échantillons  de  sang  artériel  prélevés  dans  l'artère  fémorale.  J'ai  employé 
des  chiens  de  grande  taille,  de  40  kilos  environ,  afin  d'éviter  que  les  prélève- 
ments de  sang  soient  trop  considérables  par  rapport  au  poids  de  l'animal. 

Exp.  I  (Mai  1902).  —  Chien  de  38  kilos.  On  adapte  à  la  trachée  l'appareil 
à  double  soupape  expiratrice  et  inspiratrice.  L'air  inspiré  passe  au  préalable 
dans  un  flacon  contenant  du  chloroforme. 

8  h.  10  m.  Prise  de  20  c.  c.  de  sang  artériel  dans  l'artère  fémorale. 

8  h.  13  m.  Début  de  l'inhalation  du  chloroforme. 

8  b.  19  m.  Anesthésie  complète. 

8  h.  29  m.  Prise  de  24  c.  c.  de  sang  artériel. 

9  h.  00  m.  Prise  de  23<^,9  de  sang  artériel. 
9  h.  17  m.  Prise  de  22<'<',3  de  sang  artériel. 
9  h.  26  m.  Prise  de  23<»,9  de  sang  artériel. 

9  h.  32  m.  Prise  de  22<^,3  de  sang  artériel  et  mort  de  Fanimal. 

Le  chloroforme  a  été  donné  à  dose  assez  forte  dès  le  début  de  l'expérience. 

Le  tableau  I  contient,  outre  les  résultats  de  l'analyse  des  gaz  du  sang,  les 
observations  recueillies  au  moment  de  chaque  prélèvement  de  sang,  relative- 
ment à  la  mécanique  respiratoire. 
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Tableau  L  —  Gê2  da  Sêng  artériel  pout  100  c.  e.  de  sang. 


TOIUU 

TBvn. 

toUl 
do  gax. 

Co*. 

0. 

N. 

OtUHTATIOSia. 

cc 

ce 

cc 

cc 

8h.  10  m... 

50,13 

96,85 

21,65 

1,6 

Sang  normal  avant  le  débat  de  llnhalation  d«' 
cbloroforme;  polypaée. 

8h.  19  ID... 

Anesibésie  complète. 

8  b.  39  m... 

43.S0 

ai,15 

90,8 

1,6 

Respiration  presque  normale,  encore   un   pe«L 
accélérée.                                                        ^ 

9  heores .... 

i»,tï 

96,06 

18,1 

2,05 

Respiration  légèrement  ralentie  depuis  qtiel<ia4 
temps. 

9h.  il  m... 

46,9 

»,80 

«,41 

1,69 

Prise  faite  an  débvt  d*un  arrêt  i^niratoire  ild 

ensuite  le  rytbme  antérieur. 

9h.«  m... 

85,41 

39,3 

14,24 

1,87 

déjà  qoelque  pea  ralentie  un  moment  aupa- 

• 

ravant.  Après  une  minute  d'arrêt  les  nioavei 

sans  intervention. 

9  b.  3t  ID... 

*4,« 

M,2 

0,78 

1,22 

Prise  faite  à  la  fin  de  l'arrêt  respiniloire  te^ 

-----—= 

minai,  le  cœur  battant  encore. 

Avant  d'interpréter  les  résultats  de  cette  expérience,  il  est  bon  de  rapp 
que  la  polypnée  augmente  la  proportion  d'oxygène  et  diminue  la  proport 
d'acide  carbonique  dans  le  sang  artériel.  L'analyse  du  sang  prélevé  dans 
telles  conditions  ne  donne  donc  pas  les  proportions  normales  des  gaz 
sang  ;  elle  donne  des  chiffres  trop  forts  en  oxygène  et  trop  faibles  en  aei^ 
carbonique.  Ainsi  donc  le  chiffre  de  21'''',65  d'oxygène  constaté  au  début  i 
cette  expérience  est  un  chiffre  trop  fort.  De  même  le  chiffre  20*^,8  cons 
dans  la  deuxième  prise  de  sang  peut  être  considéré  comme  trop  élevé  par 
que  la  respiration  était  encore  un  peu  accélérée.  Le  chiffre  d'oxygène  16 
de  la  troisième  prise  de  sang  ne  peut  donc  pas  être  interprété  par  une  die 
nution  de  la  quantité  d'oxygène  due  à  Taction  du  chloroforme  ;  on  doit 
considérer  comme  étant  le  retour  de  l'oxygène  au  taux  normal  (sa  valeur 
du  reste,  parfaitement  normale)  et  les  chiffres  antérieurs  anormaux  par  su! 
d'une  accélération  respiratoire.  Ainsi  donc,  la  diminution  qui  est  constat 
ici  dans  Toxygène  du  sang  artériel  n'a  aucune  relation  directe  (tout  au  moil 
après  41  minutes  d'anesthésie)  avec  l'action  du  chloroforme  sur  rorganismli 
il  y  a  en  réalité  disparition  (Tune  augmentation  anormale  de  la  quanti 
d oxygène  due  à  la  polypnée  et  retour  à  la  quantité  normale. 

Les  indications  fournies  par  les  chiffres  d'acide  carbonique  du  sang  coacor*  4 
dent  avec  celles  que  donne  Toxygène  ;  la  proportion  de  26^  fib  constatée  dans 
la  première  prise  tombe  à  21*«,15  dans  la  seconde  pour  remonter  à  26*^*^,06 
lorsque  la  respiration  redevient  normale.  Constatons  en  outre  que  l'acide 
carbonique  augmente  de  8  c.  c.  de  la  deuxième  prise  à  la  troisième,  tandis 
que  l'oxygène  n'a  diminué  que  de  2^,7;  c'est  l'effet  constant  des  modifications 
de  la  mécanique  respiratoire  ;  elles  influent  beaucoup  plus  sur  le  taux  de 
l'acide  carbonique  que  sur  eelui  de  l'oxygène. 

Je  ne  dirai  rien  ici  des  résultats  obtenus  dans  les  4^,  5^  et  6**  prises  de 
s&n?  ;  j'y  reviendrai  spécialement  dans  un  mémoire  ultérieur  (Mémoire  n*"  2, 
page  61). 
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Je  ferai  néanmoins  remarquer  que,  si  les  chiffres  d'oxygène  ont  subi  une 
diminution  dans  les  4®  et  5^  prises  de  sang,  c'est  parce  que  ces  dernières  ont 
eu  lieu  au  moment  d'une  syncope  respiratoire,  et  parce  que,  en  second  lieu. 


II 


III 


IV 


VI 


Fig.  1. 

I.  Prise  de  sang  avant  l'inhalaUon  du  chloroforme.  —  II,  III,  IV,  V,  VL  Prises  de  sang 
pendsBt  l'anesthésie  :  A,  pression  artérielle;  D,  0  de  la  pression.  Celte  ligne  indique  par 
un  trait  Tertical  le  moment  exact  de  la  prise  de  sang;  C,  mouvements  respiratoires ^ 
D,  temps  (minutes). 

la  gyncope  est  généralement  précédée  d'une  diminution  de  la  ventilation  pul- 
monaire assez  marquée. 

En  résuméi  cette  expérience  montre  que  : 

!•  Les  modifications  des  gaz  du  sang  artériel  pendant  Fétat  d'anesthésie 


e:  J.  TIS80T   : 

ne  peuvent; f>as:  être  interprétées  saifis  tenir  compte  des  modifications  delà 
mécanique  respiratoire; 

âf  La  diminution  d'oxygène  constatée  dans  la  prise  n^â  n'est  qu'apparente; 
la  quantité  d'oxygène  trouvée  dans  le  sang  artériel  à  ce  moment,  41  minutes 
apràs  l'anestliésie  complète  et  profonde,  est  normale.  Ce  sont  les  proportions 
d'ox](gène  trouvées  antérieurement  dans  le  sang  qui  sont  anormales»  la 
première  prise  de  sang  ayant  eu  lieu  pendant  une  période  de  polypoée. 

Ëxp.  II  (Décembre  1902).  —  Chien  de  37  kilos,  même  dispositif.  On  prend  le 
graphique  de  la  respiration  et  celui  de  la  pression  dans  la  carotide  (graphique 

3  h.  17  m.  Prise  de  sang  normal.  Mouvements  respiratoires,  18  d'amplitude 
normale  par  minute,  animal  calme.  Pression  artérielle»  15<^,4  Hg. 

3  h.  30  m.  Début  de  Tinhalation  du  chloroforme. 

3  h.  32  m.  Anesthésie  complète. 

3  h.  35  m.  2*  Prise  de  sang.  Mouvements  respiratoires,  42  par  minute  et 
de  grande  amplitude.  Pression,  13<^«,3  Hg. 

3  h.  42  m.  3*  Prise  de  sang  faite  durant  une  période  pendant  laquelle  la  res- 
piration est  redevenue  normale;  16  ou  17  mouvements  respiratoires  par 
minute  1  d*amplitude  à  peu  prés  normale.  Pression  artérielle,  12*^,2  Hg. 

4  h.  18  m.  On  détermine  à  dessein  une  chute  importante  de  pression  par 
une  augmentation  de  la  dose  de  chloroforme  et  on  fait  une  4*  prise  de  sang. 
Pression,  6%4  Hg.  La  prise  de  sang  a  été  faite  au  moment  où  des  modifica- 
tions respiratoires  importantes  se  produisaient.  Une  fois  la  prise  terminée,  on 
cesse  de  donner  le.  chloroforme.  La  pression  artérielle  remonte  et  le  rythme 
respiratoire  devient  plus  fréquent.  Au  bout  de  5  minutes,  on  donne  à  nouveau 
le  chloroforme. 

4  h.  29  m.  ^  Prise  de  sang.  Respiration  :  40  mouvements  d'amplitude 
moyenne.  Pression,  10c.  c.  Hg.  On  détermine  une  nouvelle  baisse  de  pression 
en  augmentant  la  dose  de  chloroforme  absorbée.  Il  se  produit  une  syncope 
respiratoire. 

4  h.  37  m.  6*  Prise  de  sang  faite  au  début  de  la  syncope  respiratoire.  Au  bout 
de  2  minutes  1/2  se  produisent  deux  mouvements  respiratoires  spontanés  et 
profonds.  Le  chloroforme  n'ayant  pas  été  retiré,  la  nouvelle  dose  d'anesthésique 
absorbée  à  l'occasion  de  ces  deux  mouvements  a  suffi  pour  déterminer  la  syn- 
cope mortelle.  Le  cœur  a  continué  à  battre  pendant  9  minutes  1/2  après  ces 
deux  mouvements  respiratoires. 

Le  graphique  n^  1  montre  l'état  de  la  pression  artérielle  et  de  la  mécanique 
respiratoire  au  moment  de  chaque  prise  de  sang.  Ce  graphique,  comme  celui 
des  expériences  qui  suivent,  étant  de  trop  grandes  dimensions  pour  être 
représenté  en  entier,  j'ai  dû  en  montrer  seulement  des  coupures. 

Le  tableau  II  indique  les  résultats  obtenus  dans  l'analyse  des  gaz  du  sang. 


Tableau 


*  Etant  donné  le  procédé  d'inscription  qui  donne  surtout  des  indications  de  vitesse,  la 
hauteur  des  mouvements  respiratoires  sur  le  graphique  ne  donne  pas  une  idée  exacte'  de 
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Tableau  II.  —  Gaz  du  sang  artériel  pour  100  c.  c.  de  sang. 


TOII7HE 

IKBM. 

total 
de  gaz. 

rx.«. 

0. 

N. 

OBSEITATIORS. 

ce 

ce 

oc 

ce 

3  h.  17  m... 

68,70 

49,4 

1^2 

2,1 

Sang  normal  avant  lo  début  de  Tinhalation  du 
chloroforme  (Press.  =  15«",4  Hg).  Resp.  18. 

3b.  30  m... 

Début  de 

l'inhalati 

on  du  chk 

roformc. 

3  b.  32  m... 

A 

nefltbésie 

complèU 

3. 

3  b.  35  m.. . 

ri9,70 

39,2 

18,8 

1J 

3  minutes  après  le  début  de  ranosthèsiâ,  ani- 
mal en  polypnèe.  Pression  IS'-^S  Hg.  Mouv, 
resp.  =  42. 

3  h.  4i  m... 

59,00 

:»,9 

17,4 

'J 

10  minutes  après  le  début  de  l'anestbésie  ot  au 
moment  d'un  raloniissemcnt  respiratoire  mar> 
que  (pression  6«"',4  Hg),  7  ou  B  mouv.  rcsp. 
par  minute. 

Ib.  18  m... 

60,17 

UA 

14,4 

1,97 

Prise  faite  46  minutes  aprôs  le  début  de  l'ancs- 
thésie  et  au  moment  d'unratentifisement  rt  s- 
piratoire  marqué.  Pression  =  6o">f4.' 

4  h.  29  m... 

61,^ 

«,2 

18,2 

I.S 

k 

Prise  faite  59  minâtes  après  le  début  de  Tancs- 
thésie    (pression  =  i0«-,0  Hg).    Respiration 
fréquente  :  40  mouv.  resp.  par  minute. 

4  h.  37  m... 

'    o9,00 

«,1 

9,6 

2,3 

Prise  faite  au  début  et  pendant  la  syncope  res- 

piratoire terminale  (pression  =  6<"'.0  Hg). 

Il  est  très  intéressant  de  rapprocher  ces  résultats  de  ceux  de  Texpérieûce  I. 

Dans  Texpénence  actuelle,  l'animal  était  calme  et  ne  présentait  pas  de 
polypnèe  au  moment  de  la  première  prise  de  sang  qui  doit  servir  de  compa**- 
raison  avec  les  prises  ultérieures.  Le  point  de  comparaison  est  donc  bon  ; 
dans  les  cinq  prises  de  sang  ultérieures,  la  proportion  d'oxygène  du  sang 
artériel  varie  avec  le  rythme  des  mouvements  respiratoires.  Dans  les  prises 
deux  et  cinq,  nous  constatons  une  légère  augmentation  de  la  proportion 
d'oxygène,  ainsi  que  Ta  vu  Arloing,  mais  par  suite  d'une  accélération  du 
rythme  respiratoire  qui  monte  de  17  mouvements  par  minute  à  42  et  40. 
D'autre  part,  la  quantité  d'oxygène  contenue  dans  le  sang  est  la  même  pour 
les  première  et  troisième  prises,  identité  qui  coïncide  avec  celle  du  rythme 
respiratoire  dans  les  deux  cas. 

La  prise  n"*  4  a  été  faite  à  un  moment  où  des  modifications  respiratoires 
importantes  se  produisaient;  la  diminution  constatée  dans  la  proportion 
d'oxygène  doit  donc  être  attribuée  à  ces  modifications. 

La  prise  n**  6  présente  un  chiflre  d'oxygène  plus  faible  (9'^^fi  p.  100),  parce 
que  la  prise  de  sang  a  été  efiectuée  pendant  la  syncope,  cette  dernière  durant 
depuis  au  moins  30  secondes.  i 

Ainsi  donc,  bien  que  les  indications  données  par  l'inscription  du  rythme 
respiratoire  soient  très  incomplètes^  l'expérience  démontre^  de  façon  très 
nette,  que  les  variations  de  la  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  sont 
sous  la  dépendance  des  modifications  de  la  mécanique  respiratoire. 


Ëxp.  111  (Décembre  1902).  —Chien  de  38  kilos.  Même  dispositif  expérimental. 
On  donne,  dès  le  début,  à  Tanimal,  une  forte  dose  de  chloroforme  dans  le  but 
de  déterminer  des  modifications  de  la  mécanique  respiratoire.  Prise  dii  sahg 
dans  i'artèrë*  fémorale. 

9b..47  m.  l'«  Prise  de  23<'**,4  de  , sang  artériel  normal.  Pression  artérietle, 
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16  Hg,   animal  en  polypnée.  Mouyements  respiratoires   violents,   55  par 
minute. 

9  h.  47  m.  1/2.  Début  de  l'inhalation  du  chloroforme. 

9  h.  49  m.  Anesthésie  complète. 

9  h.  52  m.  2«  Prise  de  18*^,44  de  sang  artériel.  Polypnée  ;  62  mouvements 
respiratoires  par  minute,  brusques  et  de  peu  d'amplitude.  Pression  artérielle, 

tiyhM'm.  3»  Prise  de  20««,81  de  sang  artériel.  Pression  artérielle,  8«,8 
La  prise  est  faite  à  la  fin  d'un  arrêt  respiratoire  de  30  secondes. 

10  h.  18  m.  A*  Prise  de  sang  artériel  de  20^°,44.  Mouvements  respiratoires  - 
grande  amplitude  mais  très  espacés.  Leur  fréquence  est  de  7  par.  mine 
Pression  artérielle,  8*^,00  Hg. 

10  h.  34  m.  5®  Prise  de  22«<*,65  de  sang.  Mouvements  respiratoires  de 
amplitude  et  d'une  fréquence  de  13  par  minute.  On  augmente  la  dose  de  chlo 
forme  pour  tuer  l'animal.  Une  syncope  respiratoire  se  produit  au  bout 
40  secondes.  Au  bout  de  70  secondes  surviennent  quatre  grandes  inspirât^ 
suivies  aussitôt  d*une  nouvelle  syncope  qui  est  duc  à  une  nouvelle  absorpt 
de  chloroforme.  Pression  artérielle,  8'',4  Hg. 

10  h.  40*m.  1/2.  6«  Prise  de  19««,88  de  sang  faite  une  minute  après  le  dé 
de  la  syncope  terminale.  Pression  artérielle,  4<^,2  Hg.  Le  cœur  bat  encore  i 
Lout  de  7  à  8  minutes  après  le  début  de  la  deuxième  syncope. 

Le  graphique  n*  2  indique  l'état  de  la  pression  artérielle  et  de  la  méc 
respiratoire  au  moment  de  chaque  prise  de  sang. 

Le  tableau  III  indique  les  résultats  de  l'analyse  des  gaz  du  sang. 

Tableau  III.  —  Gaz  du  sang  artériel  dans  100  c.  c,  de  sang. 


1 

TOIOHB 

9=B=S 

'9 

1            YC«rs. 

total 
do  gaz. 

Co«. 

0. 

X. 

OBfBRVATIOHS.                                               ^| 

ce 

ce 

ce 

ce 

9  h.  47  m... 

48,99 

24,00 

23,49 

1,50 

Saag  normal  avant  le  début  de  Tinbalation  <h| 
chloroforme.  Pression  artérielle  =  16  cm.  W^| 

Polypnée.  Mouv.  resp.  55,  de  grande  ampt&M 
tude.                                                                      ^M 

9h.  3Î  m... 

Si, 63 

i7,44 

91,86 

2,33 

3  minutes  après  aneslbésio.  Polvpnée.  fô  moocfl 
resp.  par  minute,  brusque  et  de  faible  nnnpifW 
tude.  Pression  artérielle  9'">,3  Eg.                  -S 

10  i^.  8  m... 

51,99 

35,70 

15,09 

i,20 

19  minutes  après  anesthésie.  Prise  après  30  «i^| 
condes  d*arrét.  Respiratoire.  Presaioo  aitftiH 
rielle  =  8«,8  Hg.                                                •■ 

10  h.  18  m.  K 

54,21 

3i,34 

18,64 

1.23 

29  minutes  1/2  après  anesthésie.  7  mouv.  re^ril 
de  irraiide  amoiitudo  oar  minute.  PrcssioQ  ^^M 

térielle  =  8  cm.  Hg.                                      '  jj 

10  h.  34  m.. 

Îi4,79 

34,30 

18,90 

1,30 

45  minutes  après  anesthésie.  13  inon%'.  resp.  0M 
grande  amplitude  par  minute.  Pression  arfA^I 

rielle  =  8-,4Hg.                                              M 

iO  h.  40  m.  Ji 

50,81 

36.75 

12,60 

1,46 

1  minute  après  le  début  de  la  syncope  tcrmi-l 
nale.  Pression  artérielle  =  4e»,2  Hg.                 ■ 

Cette  expérience  nou»  fournit  un  nouvel  exemple  typique  de  Terreur  que 
Ton  peut  commettre  en  prenant  comme  point  de  comparaison  le  taux  des  gaz 
du  sang  prélevé  avant  l'anesthésie.  Ce  taux  ne  représente  la  normale  que  si  le 
débit  respiratoire  de  l'animal  est  resté  normal.  Dans  le  cas  actuel,  nous  avons 
donc  un  point  de  comparaison  qui' est  défectueux.  La  quantité  d'oxygène 
prouvée  dans  le  sang  est  très  élevée  dans  les  deux  premières  prises  de  sang, 
(28«%49  et  21**,86  au  lieu  de  17  c.  c.  en  moyenne  pour  100  c.  c.  de  sang  chez 
le  chien)  parce  que  l'animal  était  en  polypnée  dans  ces  deux  cas.  Je  me 
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garderai  donc  de  conclure,  d'après  la  moindre  proportion  d'oxygène  constatée 
dans  les  analyses  4  et  5,  que  Tétat  d'anesthésie  a  pour  eflet  de  diminuer  la 
proi>ortion  d'oxygène  du  sang  artériel.  La  proportion  d'oxygène  constatée 


II 


m 


IV 


VI 


Fig.  2. 

I.  Pri8«  de  sang  avanl  l'inhalation  du  chloroforme.  —  II,  111,  l\y  V,  M.  Prises  de  sang 
pendant  FaDCSthésie  :  A,  pression  artérielle;  B,  0  de  la  pression  avec  indications  du 
moment  exact  des  prises  de  sang;  C,  mouvements  respiratoires;  D,  temps  (minutes). 

dans  ces  deux  derniers  cas  est  au  contraire  voisine  de  la  normale  ;  elle  parait 
même  un  peu  forte.  Mais  pour  l'affirmer,  il  aurait  fallu  que  j'aie  une  indication 
de  débit  respiratoire,  au  lieu  d'une  simple  indication  du  rythme  qui  est 
insuffisante,  la  profondeur  des  mouvements  respiratoires  pouvant  compenser 


40  '  :     j;tissot'  •  . 

bieh  au-delà  la  diminution  du  rythme-  C'est  pour  cette  raison  qu'on  trouve 
Imoins  d^oxygène  dans  la  deuxième  prise  de  sang  que  dans  la  première  ;  le 
rythme  respiratoire  était  acpéléré  de  55  à  62  mouvements  respiratoire^ 
pendant  la  deuxième  prise,  mais  l'amplitude  de  ces  mouvements  avait  consi> 
dêrablement  diminué.  L'acide ''carbonique  dénne  des  indications  qui 
confirment  absolument  les  conclusions  que  je  viens  de  tirer  relativement 
à  l'oxygène.  En  effet,  les  quantités  très  faibles  d'acide  carbonique  (24  c.  c.  e\ 
27'=«,44)  constatées  dans  les  deux  premières  prises  de  sang  artériel  sont  une 
preuve  manifeste  de  Faction  considérable  qu'a  eue  la  polypnée  sur  les  gaz  dM 
sang.  D'autre  part,  lorsque  chez  un  animal  la  polypnée  diminue  progressive- 
ment jusqu'au  retour  du  rythme  respiratoire  normal,  on  constate  toujours 
que  le  taux  de  l'acide  carbonique  subit  une  augmentation  beaucoup  plus 
considérable  que  la  diminution  correspondante  du  taux  de  l'oxygène.  C'est  ce 
que  l'on  constate  dans  cette  expérience  ;  l'acide  carbonique  augmente  de 
10**,â4  danâ  la  quatrième  prise  de  sang  (de  24  c.  c.  à  34*^,34)  tandis  que 
l'oxygène  ne  diminue  que  de  4*^,85.  La  diminution  de  la  proportion  d'oxy- 
gène et  l'augmentation  de  celle  de  l'acide  carbonique  dans  les  quatrième  et 
cinquième  prises  de  sang  présentent  donc  les  caractères  de  ces  mémt^ 
variations  lorsqu'elles  sont  dues  à  la  disparition  de  la  polypnée  et  doivent 
être  attribuées  à  cette  cause. 

Il  faut  faire,  en  outre,  remarquer  qu'au  bout  de  45  minutes  d'aneslhésie 
profonde  le  taux  de  l'oxygène  du  sang  artériel  est  resté  normal  et  même 
supérieur  à  la  normale,  bien  que  le  rythme  respiratoire  soit  resté  lent  et  bien 
qu'on  eût  administré  à  l'animal  une  dose  de  chloroforme  susceptible  de 
déterminer  la  syncope  respiratoire  ou  un  ralentissement  respiratoire  marqué; 
la  dose  de  chloroforme  peut  en  effet  déterminer  la  syncope  respiratoire  dès 
qu'elle  abaisse  la  pression  artérielle  à  9' centimètres  de  mercure  ou  au- 
dessous. 

Exp.  IV  (décembre  1902).  —  Chien  de  42  kilos.  Dispositif  ordinaire.  Prise  du 
sang  dans  Tartère  fémorale.  On  donne  dés  le  début  une  forte  quantité  de  chlo- 
roforme pour  déterminer  des  modifications  respiratoires. 

10  h.  10  m.  !'•  Prise  de  24*^*,55  de  sang  normal.  Pression  artérielle:  15*^,0  Hg. 
Mouvements  respiratoires  :  62  par  minute  et  de  faible  amplitude. 

10  b.  13  m.  Début  de  Tinhalation  du  chloroforme.  Polypnée  extrêmement 
violente  pendant  la  période  d'excitation,  suivie,  très  brusquement,  d'une  chute 
considérable  de  pression  et  d'une  diminution  rapide  des  mouvements  respira- 
toires ;  Tanesthésie  est  complète  à  10  h.  14 1/2,  la  pression  tombe  brusquement 
de  15  c.  à  6  c.  de  mercure  ;  de  même  les  mouvements  respiratoires,  bien 
qu'aussi  fréquents,  diminuent  d'amplitude  jusqu'à  devenir  presque  nuls,  puU 
reprennent  progressivement  une  amplitude  plus  grande,  le  rythme  restant 
encore  fréquent  ;  une  nouvelle  période  de  polypnée  se  produit,  suivie  très 
rapidement  comme  la  première  d'une  nouvelle  diminution  des  mouvements 
respiratoires,  et  cette  fois  d'un  arrêt  respiratoire  complet  de  20  à  30  secondes. 
Le  phénomène  se  reproduit  ainsi  13  fois  de  la  même  manière.  Il  était  inté- 
ressant de  connaître  la  composition  des  gaz  du  sang  artériel  au  moment  où  la 
polypnée  atteignait  son  maximum  dans  une  de  ces  périodes  et  au  moment  de 
l'arrêt  respiratoire  ou  plutôt  au  moment  d'une  des  périodes. d*apnée  intermé- 
diaires. 

10  h.  15  m.  30  s.  2^  Prise  de  19  c.  c.  de  sang  au  moment  où  la  respiration 
vient  d'atteindre  son  maximum  d'amplitude.  Pression  artérielle  :65  c.  c.  H<'. 
Mouvements  respiratoires  ;  45  par  minute.  : 
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10  h.  20  m.'3<>  PrisQ  d6  23^^,5  de  sang  après  une  période  de  30  s.  environ  pendant 
laquelle  l'amplitude  des  mouvements  respiratoires  est  devenue  nulle  sans  que 
leur  fiéquence  ait  diminué;  ces  mouvements  sont  superficiels  et  à  peine 
visibles.  Pression  artérielle  T^S  Hg.  Mouvements  respiratoires  :  53  par 
minute. 

10  h.  38  m,  4*  Prise  de  21*Sf>4  de  sang,  faite  lorsque  la  pression  est  devenue 
très  faible  et  indique  Timminence  de  la  syncope  respiratoire.  Les  mouvements 
respiratoires  ont  une  amplitude  à  peu  près  normale,  mais  ont  un  peu  diminué 
de  fréquence.  Pression  artérielle  ;  3*^,3  Hg.  Mouvements  respiratoires  :  30  par 
minute.  La  syncope  respiratoire  se  produit  pendant  la  prise  de  sang;  elle  est 
mortelle.  I^  cœur  continue  à  battre  6  minutes  après  le  début  de  la  syncope. 

Le  graphique  n®  3  montre  Tétat  de  la  pression  sanguine  et  de  la  mècaniqu^^ 
l'espiratoire  au  moment  de  chaque  prise  de  sang. 

Le  tableau  IV  indique  les  proportions  des  gaz  du  sang  artériel. 

Tableau  IV. 


VOLDSIB 

Tsan. 

total 
de  gaz. 

o.«. 

0. 

X. 

OBSEXVATIOaS. 

Cf 

Cl* 

Cl' 

ce 

10  b.  10  m.. 

:jo,31 

31,»jl 

17,13 

!,:« 

Sang  normal  avant  l'anesthèsie.  Polypnvr;.  Pres- 
sion artérielle  =  15«",6  Hg.  Mouv.  resp.  62  de 
faible  amplitude. 

10  h.  15  m.  K 

3«),42 

:W,68 

18,26 

i.;8 

1  minute  après  ranesthésio.  Mouv.  resp.  fVnaaez 
grande  amplitude:  45  par  minute.  Pression  ar- 
térielle =  tt«",5  Hg. 

10  h.  iU  m.. 

33,19 

39.26 

12,30 

1,53 

5  minutes  45"  après  l'anesthésie,  après  une  pé- 
riode d*apnée.  Mouv.   resp.   d'amplitude  très 
faible.  Pression  arlérielle  =  7o",8  Hg. 

10  h.  38  m.. 

47,18 

28,00 

IT,88 

i,:w 

Prise  faite  25  minutes  après  ranesthcsie  et  10 
ou  15  secondes  avant  le  début  do  la  synoope 
terminale.  Mouv.  resp. 30  par  minute,  dff  bonne 
amplitude.  Pression  artérielle  =  S»",*  H;;. 

La  comparaison  entre  les  quantités  d*oxygène  obtenues  et  le  rythme  respi- 
ratoire de  ranimai  observé  au  moment  des  prises  de  sang,  fait  ressortir 
immédiatement  combien  cette  observation  du  rythme  est  insuffisante  et 
combien  est  plus  précieuse  une  méthode  permettant  d'inscrire  les  mouvements 
respiratoires  de  façon  proportionnelle  au  débit  de  Tair.  Je  ne  possédais  pas 
encore,  au  moment  où  j'ai  fait  ces  expériences,  la  méthode  que  j'ai  décrite 
et  qui  permet  d'obtenir  ce  résultat.  C'est  pour  cette  raison  que  je  ne  Tai  pas 
employée.  Néanmoins  à  Taide  de  ce  tableau  et  de  l'examen  du  graphique  n°8 
complété  par  les  observations  recueillies  pendant  l'expérience,  on  peut 
déduire  de  l'expérience  les  faits  suivants  : 

l*La  quantité  d'oxygène  constatée  dans  la  première  prise  dé  sang  est 
normale,  malgré  la  polypnée,  parce  que  les  mouvements  respiratoires  avaient 
une  très  faible  amplitude  et  que  le  débit  respiratoire  ne  s'était  probablement 
pas  accru  ; 

t^  La  proportion  d'oxygène  s'est  légèrement  accrue  dans  la  deuxième 
prise,  parce  que  d'une  part  l'effet  de  la  violente  polypnée  observée  pendant 
la  période  d'excitation  (avec  mouvements  respiratoires  très  amples)  persistait 
encore  et  d'autre  part  parce  que  la  prise  de  sang  a  été  eflectuée  pendant 
une  nouvelle  période  de  polypnée  avec  mouvements  ref^piratoires  de  grande 
amplitude; 


At  J.  T18S0Ï 

â""  La  quantité  d'oxygène  constatée  dans  la  troisième  prise  de  sang  montre 
I  II  m  IV 


L  PrJso  desanif  avanl  Tinhalaliop  du  chloruformc.  —  lU  Htt  IV»  V,  \L  IVise»  de  sang 
pendant  Tan^stbasie  :  A,  pr^Bsion  art('Ti«Ue  ;  0»  O  dtr  ]a  pi-esaïon  ivec  indicalioa»  t\u 
inom(!nt  df»g  priHca;  i:,  mouv^mentH  respira  to  ïrcs,  Lva  accolades  indiqucQl  la  période  pen- 
dant laqucillt;  la  prise  de  sang  ttait  efli'ctucc;  It',  lomps  (nunutosj. 
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que  Tobservation  du  rythme  respiratoire  importe  beaucoup  moins  que  celle 
du  débit  respiratoire.  En  effet,  le  nombre  de  mouvements  respiratoires  était 
resté  de  53  par  minute»  mais  ces  mouvements  presque  invisibles,  n'ayant 
qu'une  amplitude  exclusivement  faible,  l'animal  n^absorbait  en  réalité  pas  plus 
;ène  que  s'il  avait  été  en  état  de  syncope  complète.  C'est  cette  modi- 
du  débit  respiratoire  qui  a  fait  baisser  la  proportion  d'oxygène  du 
artériel  de  18««,26  à  12«»,80  0/0; 
*  La  quatrième  analyse  de  sang  montre  nettement  que,  bien  que  l'animal 
fiTofondément  chloroformé  et  même  en  imminence  de  syncope  respira- 
»,  la  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  reste  sensiblement  normale 
i  mécanique  respiratoire  reste  à  peu  près  normale. 

.  V  (janvier  1903).  —  Chien  de  40  kilos.  Dispositif  ordinaire.  On  ne 
le  chloroforme  qu'avec  beaucoup  de  précaution  et  en  quantité  juste 
ute  pour  déterminer  rinsensibîlité  de  la  cornée  ;  l'anesthésie  est  main- 
exactement  à  ce  degré  pendant  toute  la  durée  de  Texpérience. 
I.  59  m.  30  s.  1**  Prise  de  24<^,44  de  sang  normal.  Pression  :  15  c.  c.  Hg. 
^née  violente  et  agitation  de  l'animal  :  84  mouvements  respiratoires 
nts  par  minute. 

4  ni.  Début  de  l'inhalation  du  chloroforme.  Polypnea  extrêmement 
Bte  pendant  la  période  d'excitation. 

h.  17  m.  20  s.  Résolution  musculaire  et  insensibilité  de  la  cornée. 
h.  27  m.  29  Prise  de  25  c.  c.  de  sang.  Pression  artérielle  :  12<''',6  Hg.  Men- 
ants respiratoires  :  60  par  minute,  d*amplitude  voisine  de  la  moyenne, 
f  b.  57  m.  3«  Prise  de  21«»,85  de  sang.  Pression  artérielle  :  12«,2  Hg.  Mou- 
lts respiratoires  :  41  par  minute,  d'amplitude  voisine  de  la  moyenne. 
h.  .51  m.  4«  Prise  de  22««,78  de  sang.  Pression  artérielle  :  12<«,2  Hg.  Mou- 
^nts  respiratoires  :  32  par  minute,  d'amplitude  moyenne  ou  au-dessous  de 
jEjBoyenne. 

I  graphique  IV  montre  l'état  de  la  pression  et  de  la  mécanique  respira- 
)  au  moment  de  chaque  prise  de  sang. 

résultats  de  l'analyse  des  gaz  du  sang  sont  contenus  dans  le  tableau 
st  : 

Tableau  V.  —  Gaz  du  sang  artériel  dans  iOO  c,  c.  de  sang. 


TOLUHB 

TSVK, 

lOUl 

Co«. 

0. 

N. 

OBSEITATIOSS. 

" 

de  gaz. 

\ 

ce 

ce 

ce 

ce 

»l.SBm.  K. 

30,04 

36,05 

«,7i 

1,18 

Sang  normal  avant  l'anesthésie.  Polypnea  Tio- 
lente.  Pression  artérielle  =  15  cm.  Hg.  Hoov. 

• 

resp.  84. 

|*.4m... 

Débat  de  riDhaUtion  du  chic 

)roforme. 

i  b.  ivw . 

AnestbéBic  el  insensib 
de  la  cornée. 

ilité 

P%.f!  m.. 

58,56 

36,» 

SI  ,08 

1.» 

10  minâtes  après  l'anesthésie.  Pression  arte* 
rielle  =  1*«,«  Hg.  Mouv.  resp.  60. 

Ak.57  m.. 

58,17 

36,» 

90,64 

i,M 

40  minutes  après  Tanesthésie.  Pression  arté- 
rielle=  li*-,9  Hsr.  Moot.  resp.  41,  d'ampUlode 

moyenne  ou  au-dessous  de  la  moyenne. 

«11.51  m.. 

80,» 

37,00 

«,86 

1,25 

1  heure  34  minutes  après  TanesUiésie.  Pression 
artérielle  =  1««- 2  Hg.  Moût.  resp.  4«,  d'am- 
plitude  moyenne  ou  normale. 

Cette  expérience  a  été  faite  dans  des  conditions  qui  sont  à  peu  près  iden- 
tiques à   celles  dans  lesquelles  se  plaçait  M.  Arloing  :  administration  à 


.M 


i.  TIgBQT 


m 


IV 


I.  Prise  de  sang  avant  Tinhalalion  du  chlorororme.  —  II,  III,  IV.  Prises  de  sang  api>^ 
J.'ai^plhésie  :  A,  prçssioa  .artérielle  ;  B,  0  de  }a  pression  et  indication  du    moment  (i«$ 
prises  de?  san^;   C»   mouvcmpnls  respiratoires;   D,  0  de   la  pression    dans     la   trach»». 
•  ET^' temps  (ntîdu tes)':  •  i 
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l'auimal  d'une  quantité  de  chloroforme  quelquefois  mémo  à  peine  suffisante 
à  maintenir  l'insensibilité  cornéenne  sans  jamais  dépasser  ce  degré  d'ânes- 
thésie.  Dans  ces  conditions  l'animal  resta  continuellement  en  polypnée.  Cette 
polypnée  diminue  peu  à  peu  d'intensité,  mais  le  graphique  montre  que, 
même  après  1  h.  34  m.  d'anesthésie,  la  respiration  est  encore  bien  plus  fré- 
quente qu'à  l'état  normal.  Ce  fait  explique  les  résultats  obtenus  dans  cette 
expérience.  Si  nous  examinons  les  chiffres  d'oxygène  contenus  dans  le  sang 
artériel  au  moment  de  chaque  prélèvement,  nous  sommes  amenés  aux  déduc- 
tions suivantes  : 

1*;L&  proportion  d'oxygqne;  coi\statée  (dap^  la  première  prise: ^^;sai|gr  ne 
{teut  pas  être  considérée  comme  le  taux  normal  de  ce  gaz  dans  le  sang, 
parce  que  l'animal  était  en  état  de  polypnée  violente  ;  cette  proportion  est 
dottc  plus  élevée  que  la  proportion  normale  et  ne  peut  pas  servir  de  point  de 
comparaison  avec  les  déterminations  ultérieures  ; 

S*  La  proportion  d'oxygène  décroit  dans  les  deuxième  et  troisième  prises 
de  sang»  parce  que  la  mécanique  respiratoire  diminue  [d'intensité  de  façon 
progressive,  tout  en  restant  encore  supérieure  à  la  normale  ; 

3*  La  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  s'est  légèrement  relevée  dans 
la  quatrième  prise  de  sang,  probablement  parce  que  la  mécanique  respira* 
toire  avait  repris  une  intensité  plus  considérable,  l'augmentation  d'amplitude 
des  mouvements  respiratoires  ayant  pu  compenser  au  delà  la  diminution  du 
rythmé  ;  pour  avoir  une  explication  certaine  de  cette  différence  il  aurait  fallu 
faire  nnscription  du  débit  respiratoire.  Mais  cette  explication  n'est  même  pas 
nécessaire,  la  différence  minime  constatée  (f*%22  sur  la  prise  précédente) 
rentrant  presque  dans  la  catégorie  des  différences  que  l'on  peut  constater 
chez  le  chiea  normal  et  non  chloroformé.  Nous  devons  conclure  de  cette 
expérience  que,  comme  l'avait  constaté  M.  Arloing,  la  proportion  d'oxygèqe 
du.sang  artériel  reste  constamment  élevée  et  au-dessus  de  la  normale  quand 
on'taaintient  Tanesthésie  à  la  limite  exacte  de  l'insensibilité  cornépnne^  la 
cordée  n'étant  même  pas  toujours  complètement  insensible. 

Les  conclusions  générales  de  ces  expériences,  ainsi  que  la  comparaison 
des  résultats  obtenus  avec  ceux  d'autres  auteurs  font  l'objet  d'un  autre 
mémoire  (Mémoire  n*  2,  page  61). 
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Dans  les  auteurs  moderneB  on  rencontre  des  phrases  analogues  à  celles-ci: 
€  ...  les  phénomènes  électriques  de  Tosmesese  produisent  à  diaqne  hstani 
dans  l'organisme...  »  ^  ;  —  t  ...  les  actions  électro-capillaires  ont  des  consé- 
quences importantes  pour  la  biologie...  »  ^.  Et  si  l'on  cherche  dans  la  littéra- 
ture spéciale  des  preuves  expérimentales  de  ces  assertions,  on  ne  trouve  que 
des  documents,  intéressants  à  coup  sûr,  mais  insuffisamment  démonstratifs 
de  la  thèse  soutenue. 

Avant  d'envisager  les  phénomènes  électriques  de  l'osmose  qui  font  l'objet 
de  ce  travail,  il  me  semble  utile  de  rappeler  brièvement  ici,  à  titre  d'introduc- 
tion à  cette  étude,  quelques  travaux  de  M.  E.  Becquerel  sur  ce  qu'il  dénomme 
les  coûtants  électro^eapillaires. 

II.  —  HiSTORIQITB 

1.  M.  E.  Becquerel  a  observé  que,  si  des  dissolutions  d'azotate  de  cuivre  et  de 
monosulfure  de  sodium  sont  séparées,  par  la  fêlure  d'un  tube,  une  membrane 
poreuse,  ou,  en  général,  une  cloison  [à  espaces  capillaires,  on  voit,  après  an 
certain  temps,  du  cuivre  métallique  apparaître  sur  la  face  de  la  cloison  baignée 
par  la  dissolution  cuivrique. 

D'autres  dissolutions  métalliques,  convenablement  choisies,  permettent,  par 
remploi  de  ce  procédé,  d'obtenir  les  métaux  suivants  :  platine,  or,  argent, 
ètain,  plomb,  cobalt,  nickel,  etc. 

Si  les  dissolutions  réagissantes  [(Az03)2Cu  et  Na^S  dans  le  cas  étudié],  sont 
directement  en  contact,  on  ne  voit  jamais  se  produire  de  dépôt  métallique.  Cela 
prouve  donc  nettement  l'action  de  la  membrane. 

Pour  M.  Becquerel,  l'apparition  du  métal  est  le  fait  d'un  courant  électrique 
qui,  naissant  de  l'action  chimique  des  deux  liquides,  se  ferme  dans  la  fêlure  du 

*  H.  BoRDiBR.  Actions  moléculaires  dans  Forganisme,  p.  53-5i. 

•  E.  Onimub.  Traité  d'électricité  médicale,  1888,  p.  258. 
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tabe  ou  les  canaux,  les  pores  de  la  membrane  —  d'où  le  nom  de  «  courant 
électro-^îapillaire  •  —  par  Tintermédiaire  de  la  paroi  de  la  cloison  jouant 
le  rôle  cTun  conducteur  holide. 

Quand  la  paroi  n'existe  pas,  quand  il  n*y  a  pas  de  membrane  (contact  direct 
des  liqueurs),  le  circuit  n'est  plus  fermé,  il  n'y  a  pas  de  courant  électrique,  ni 
de  dépôt  métallique. 

Cette  intéressante  expérience  —  dont  une  explication  rationnelle  basée  sur 
les  propriétés  des  ions  fut  donnée  par  M.  W.  Ostwald  *  —  conduisit  son  auteur 
à  un  grand  nombre  de  recherches  relatées  dans  une  série  de  mémoires  sur  les 
phénomènes  électro-capillaires^. 

En  particulier,  M.  Becquerel  fait  Texpérience  suivante  qui  touche  directe- 
ment à  notre  élude. 

Du  papier  à  dialyser  sépare  deux  liquides  :  eau  et  dissolution  saline  ou 
bien  des  dissolutions  de  sels  différents,  d'acide  et  base,  etc..  Deux  morceaux 
de  platine  convenablement  préparés  plongent  respectivement  dans  les  liqui- 
des, et  sont  réunis  à  un  galvanomètre  sensible.  Dans  ces  conditions,  on  cons- 
tate l'existence  d'une  force  électromotrice  dans  le  circuit  ;  elle  se  modifie  dans 
le  temps,  varie  par  agitation  de  la  membrane  avec  une  baguette  de  verre  et 
reprend,  par  le  repos,  sa  valeur  antérieure. 

2.  Plus  tard,  M.  E.  Doumer,  dans  son  excellent  travail  sur  Tosmose  des 
liquides,  recherche  expérimentalement  si  ce  phénomène  s'accompagne  d'une 
manifestation  électrique  particulière. 

Il  monte  une  expérience  analogue  à  celle  de  M.  Becquerel,  remplaçant  le- 
galvanomètre  par  un  électromètre  capillaire,  le  papier  à  dialyser  par  de  la 
baudruche.  Dans  ces  conditions,  l'auteur  constate  aussi  l'existence  d'une 
force  électromotrice  dans  le  circuit. 

Une  autre  expérience  est  instituée  où  le  septum  qui  provoque  l'osmose  est 
supprimé.  Un  phénomène  électrique  apparaît  encore  dans  cette  simple  expé- 
rience de  diffusion  libre. 

H.  Doumer  relate  que  c  l'intensité  relative  du  courant  électrique  (de 
l'osmose)  paraît  être  à  peu  près  la  même  que  celle  produite  par  la  diffusion  » 
et  que  la  légère  différence  quelquefois  constatée  c  semble  tenir  à  l'action 
chimique  des  substances  (dissoutes)  sur  la  membrane  ». 

L'auteur,  faute  d'outillage  suffisant,  n'a  pu,  comme  il  le  déclare  lui-même^, 
faire  de  mesures  précises.  Ces  résultats  ne  permettent  pas  de  trancher  caté- 
goriquement la  question  des  phénomènes  électriques  de  Tosmose  *. 

*  Propriétés  électriques  des  membranes  hémiperméables  {Zeiischrifl  fur  physikalischn 
Cbemie,  1890,  p.  71  à  82. 

Le  contact  des  :  (AzO*)*Cu  et  Na*S  dans  les  espaces  capillaires  de  la  cloison  donne  nais- 

sanoe  à  une  couche  de  CuS  perméable  à  l'ion  AzO'—  ;  mais  imperméable  à  l'ion  Gu. 
L'ion  AzO*^  au  contact  de  Na'S  agit  ainsi  : 

2AzO>  +  aNa«S      =2AzO»Na    f  Na«  S* 
«(-)        4(+)4(-)     2(-)    2(+)  2(+-)2(-) 

La  formation  du  disultaro  —  prouvée  par  la  coloration  jaune  du  liquide  —  amène  donc 
"*  +4- 

la  libération  de  9  charges  ioniques  négatives.  Ces  2(— )  neutralisent  les  2(4-)  de  Tion  Gu,. 
iiTété  par  la  membrane;  l'ion  Cu  neutralisé  déchargé  passe  à  l'état  d'élément  chimique.  11 
y  a  dépôt  de  cuivre. 

'  Mémoires  de  TAetidémie  des  sciences,  t.  XXXVI,  XXXVIII,  XL  et  XLI. 

*  M.  E.  OouHBR.  Tiièse  de  Médecine  de  Bordeaux,  1881,  p.  80. 

*  M.  Ghanoz.  Note  préliminaire  sur  les  phénomènes  électriques  de  l'osmose  (Socivlv 
médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  juin  1905. 
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3.  Et  cependant,  sans  nouvelle  expérimentation^  à  ma  connaissance  du 
moins,  on  admet,  comme  je  l'ai  dit,  que  les  phénomènes  électriques  de  Tes-' 
mose  apparaissent  dans  l'organisme.  On  va  m^me  jusqu'à  donner  une  expli- 
cation de  ce  phénomène  électrique  non  nettement  constaté,  c  ...  Le  courant 
électrique  *  que  Ton  peut  mettre  en  évidence  pendant  Tosmose  est  le  résultat, 
des  actions  capillaires  dont  la  membrane  est  le  siège  pendant  que  les  molé- 
cules l'imbibent  ;  ces  actions  capillaires  consistent  surtout  en  des  variations 
dé  tension  superficielle  subies  par  l'un  et  l'autre  liquide  à  travers  le  septum 
poreux.  Il  sufHt  pour  comprendre  la  production  d'électricité  par  ces  actions 
capillaires,  de  rappeler  l'expérience  suivante  :  si  on  fait  coulei"  par  un  tube  de 
verre  très  effilé  plongeant  dans  de  l'eau  acidulée  du  mercure  goutte  àgoutteet 
que  l'on  relie  l'eau  acidulée  et  le  mercure  du  tube  à  un  galvanomètre  très 
sensible,  on  voit,  au  moment  où  une  goutte  de  mercure  se  forme  à  l'extrémité 
du  tube  effllé,  se  produire  une  déviation  du  galvanomètre  :  cette  déviation  est 
le  résultat  d'une  modification  de  la  tension  superficielle  du  mercure.  » 

Or,  on  admet  en  physique  que  deux  liquides  très  miscibles  au  contact  sont 
séparés  par  des  couches  de  transition.  Ils  ne  présentent  pas  de  surface 
commune,  nette,  rigide,  douée  de  polarité  par  couche  double  d'Helmholtz; 
ils  sont  donc  absolument  incapables  de  pouvoir  engendrer  le  phénomène 
classique  deLippmann  présenté  par  le  mercure  dans  les  liquides  ou  un  liquide 
dans  un  autre  liquide  non  miscible,  ainsi  que  l'a,  dans  ce  dernier  cas^  cons- 
taté M.  KrouchkoU*. 

Et  l'auteur  précité,  parlant  des  phénomènes  électriques  de  l'osmose  insuf- 
fisamment caractérisés,  aurait  donc  eu  doublement  raison  en  ne  disant  pas 
que  «  ...  ce  sont  les  variations  de  la  tension  superficielle  des  liquides  qui 
entraînent  la  production  du  courant  électrique  (de  l'osmose)  »  '. 

m.  —  Recherches  personnelles 

A.  —  But  du  travail 

Je  me  suis  proposé  de  rechercher  :  1^  si  pendant  l'osmose  ordinaire  des  li- 
quides avec  membrane  perméable,  apparaît  un  phénomène  électrique;  et  2*  si 
ce  phénomène  varie  de  signe,  d'intensité  avec  le  flux  de  liquide  constaté 
dans  l'expérience,  flux  qui  est,  on  le  sait,  la  résultante  des  eflets  d'endosmose 
et  d'exosmose. 

B.  —  Principe  de  la  recherche 

Dans  leurs  essais  avec  membrane,  MM.  Becquerel,  Doumer,  faisaient  en 
somme  la  chaîne  suivante  : 

Pt  I  H20  I  solution  |  Pt 

(1) 

ayant  en  (1)  la  membrane  considérée. 
Indépendamment  du  soi-disant  «  phénomène  électrique  de  Tosmoee  »,  le 

*  M.  H.  Bord  1ER.  Loc,  oit, 

*  Kbouchkoll.  Variations  de^  constantes  capiUaires  des  surfaces:  eau,  éther^  6tc.,.aoU5 
riiifluence  d'une  force  électromotrice.  4ourntLl  de  Physique,  2*  série,  t.  III. 

*  M.  H.  BoRDiER.- Loc.  cit. 
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circuit  possède  les  diSérences  de  potentiel  suivantes  :  Pt  |  solution  ; 
HH)  I  solution;  solution  |  Pt.  C'est  la  somme  de  ces  quatre  quantités  que  Ton 
mesure.  Mais  si  cette  somme  n'est  pas  nulle  —  et  les  auteurs  ont  constaté 
qu'elle  ne  Tétait  pas  —  cela  n'implique  pas  nécessairement  l'idée  que  le  pre- 
mier facteur  c  phénomène  électrique  de  Tosmose  »  est  différent  de  zéro. 
Pour  le  savoir,  il  faudrait  déterminer  d'autre  part  ou  annihiler  l'influence  des 
trois  autres  facteurs. 

Une  deuxième  expérience  faite  sans  membrane  donnerait  théoriquement 
évidemment  Veïïèt  delà  membrane  par  différence  entre  les  résultats  des  deux 
expériences  :  de  simple  diffusion  et  d'osmose.  Mais,  en  particulier,  l'emploi 
du  platine  ne  permet  pas  toujours  dans  des  expériences  distinctes  de  compter 
sur  la  constance  des  différences  de  potentiel  :  Pt  |  solution  ;  Pt  |  H*0  ;  qui 
varient  avec  l'état  de  polarisation  du  métal. 

Pour  résoudre  la  question,  je  m'étais  tracé  le  programme  suivant  :  faire  la 

chaîne 

Solution  I  H^O  |  solution 
(1)       (2) 

symétrique  pour  les  concentrations,  réunie  à  un  appareil  de  mesure  par  des 
électrodes  liquides  impolarisables  convenablement  choisies  ;  vérifler  qu'au- 
cune force  électromotrice  <  n'apparaît  dans  la  ligne  quand  les  liquides  sont 
directement  en  contact  en  (1)  et  (2)  ;  introduire  alors  la  membrane  d'un  côté 
de  la  chaîne,  en  (1)  par  exemple. 

Le  phénomène  électrique,  constaté  à  ce  moment,  mesurerait,  dans  les  con- 
ditions de  ^expérience,  Teffet  de  la  membrane  intercalée. 

C.  —  Méthode  expérimentale 

J'ai  employé  comme  membranes  :  du  parchemin  animal,  du  papier  sulfurisé, 
lavés  minutieusement  à  l'eau  distillée  pendant  de  longs  jours  jusqu'à  cons- 
tance à  peu  près  de  la  valeur  de  la  conductibilité  électrique  de  l'eau  de  lavage. 
Ces  membranes  essorées  étaient  immergées  un  certain  temps  dans  la  disso- 
lution étudiée. 

i*  Etude  du  phénomène  électrique.  —  La  membrane  ainsi  préparée  était 
fixée,  ligaturée  sur  une  extrémité  d'un  tube  en  U  qui,  plein  de  la  dissolution, 
réunissait  en  (1)  les  deux  chaînons  :  solution  |  H^O,  de  la  chaîne  complète  : 

Zn  I  SO^Zn  |  solution  1  H^O  1  solution  1  SO^ZnZn 
[1]       [2] 

Les  extrémités  de  la  chaîne  sont  connectées  avec  un  électromètre  capillaire 
de  Lippmann  (modèle  de  M.  Gouy)  *  de  faible  capacité  et  de  sensibilité 
moyenne. 

'  En  opérant  avec  one  dissolution  saline  1res  légèrement  acide,  le  contact  en  (2)  ayant 
lieo  par  superposition  suivant  les  densités,  et  en  (1)  par  écoulement  de  la  dissolution  danf> 
Teaa  pare,  je  constatai  la  présence  (tune  force  %lectrotnotrice  dans  le  circuit.  C'est  l'ori- 
gine de  mes  recherches  sur  les  chaînes  liquides  {Comptes  rendus  de  P Académie  des 
sciences^  190B;  —      avHl;  —  17  et  24  juillet;  —  Si  novembre;  —  décembre). 

*  Pour  la  description  .de  ce  dispositif  consulter  l'aiaicle  suivant  : 

M.  G.  GouT.  Sur  la  fonction  électro-capillaire  [Annales  de  physique  et  de  chimie^ 
t.  XXIX,  ?•  série). 

Journal  oc  phtsiol.  bt  db  patrol,  obnbr.,  1906.  4 


.    I 


50  M.  CHANOZ 

Un  potentiomèlre  Carpentier,  traversé  par  un  courant  étalonné,  permet  é 
déterminer  la  difTérence  de  potentiel  existant  dans  le  circuit  formé. 

Un  siphon  capillaire  substitué  au  tube  en  U  ou  intercalé  entre  les  dev 
chaînons  :  solution  permet  de  déterminer  le  zéro  au  commencement  et  à  ! 
fin  d'une  expérience  et  s'il  y  a  lieu  dans  le  cours  d'un  essai. 

2°  Etude  du  phénomène  osmotique.  —  Pour  déterminer  le  sens  et  l'inlei 
site  de  l'osmose  je  faisais  une  expérience  parallèle  à  la  même  températur 
avec  les  mêmes  liquides  et  un  osmomètre  formé  d'un  morceau  de  membrar 
de  48  c.  c.  environ,  taillé  dans  la  feuille  qui  avait  fourni  le  fragment  poi 
l'essai  électrique. 

L'osmomètre  renfurmant  100  c.  c.  de  la  solution  soumise  à  rexpérienc 
était  plongé  dans  l'eau  distillée  jusqu'à  égalité  des  niveaux  intus  et  ej/n 
Après  un  certain  temps  (quelques  heures)  on  pratiquait  la  mensuration  de  ! 
dissolution  placée  dans  l'osmomètre.  L'osmose  est,  suivant  l'habitude,  di 
positive  quand  le  volume  liquide  s'est  accru  ;  elle  est  négative  si  le  volum 
a  diminué. 

Ces  essais  spéciaux  ont  porté  sur  des  dissolutions  de  saccharose  etd'élec 
trolytes  :  sels  neutres,  acides,  sels  hydrolyses  ou  neutres  additionnés  d'acid< 
(traces). 

.    D.  — '  Résultats  expérimentaux. 

1«  A  la  première  question  :   Y  a-t-il  un  phénomène  électrique  contempt 
rain  de  F  osmose?  —  Mes  expériences  nombreuses  répondent  très  netlemen 
L'introduction  d'une  membrane  en  [I]  dans  une  chaîne  liquide  : 

MR  I  H20  I  MR 

[1] 

symétrique  pour  les  concentrations,  produit  un  phénomène  électrique.  I 

E 
flux  électrique  créé  suit  la  loi  de  Ohm  I  =  —  .  Il  s'agit  donc  d'une  véritab 

force  électromotrice. 

La  valeur  de  cette  force  électromotrice  dépend  :  de  la  nature  de  la  mei 
brane,  de  la  nature  et  de  la  concentration  de  MR,  du  degré  de  pureté  < 
l'eau  qui  avoisine  la  membrane,  de  la  position  relative  de  la  membrane  et  d 
liquides  :  MR,  H^O  ;  de  l'action  de  traces  de  substances  ayant  agi  antériei 
rement  sur  la  membrane  * . 

Ce  phénomène  électrique  n'est  pas  négligeable  ;  il  atteint  138  millivol 
par  exemple  dans  le  cas  d'une  membrane  de  parchemin  animal  sép 
rant  de  l'eau  pure,  une  dissolution  de  sulfate  de  soude  de  densité  103i 
52  millivolts  pour  le  papier  sulfurisé  dans  les  mêmes  conditions.  Avec  ui 
solution  de  SO*H*  centinormale  on  a  -|-  94  millivolts  pour  le  parchem 
animal  ;  —  30  pour  le  papier  sulfurisé,  etc. 

2°  Le  phénomène  électrique  varie-t-il  de  sîgne^  d'intensité  avec  le  ûux  i 
liquide  occasionné  par  F  osmose  ? 

*  Pour  des  détails  nous  renvoyons  à  notre  travail  :  M.  Ciianoz.  Recherches  oxpérime 
taies  sur  les  contacts  liquides,  etc.  {Thèse  de  doctorat  es  sciences  physiques^  1906),  ( 
paraîtra  prochainement* 
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Sans  donner  d'indications  numériques  inutiles  pour  la  démonstration  je 
répondrai  à  cette  deuxième  question,  par  le  tableau  ci-après  qui  résume  les 
principaux  faits  constatés  : 


MSSOLUTIOX» 

SBTTVM 

provoquant  rosmose. 

SIGKB 

de  l'osmose. 

POLABITâ 

de  la  solution 

adjacente 
à  la  membrane. 

Sftceharoso ..•..•...•..... 

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

4-  (inlense) 
4-  (intense) 

4-  (intense). 
4-  (intense) 

-f 

Sacctiarose  additionnée  de  quelques 
gouttes  de  HCl 

Sels  neutres  :  NaCI;  SO«Na<;  KCl; 
S0*Cd(trè9  faiblement  hydrolyse). 

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

4-  (forte,     diminue 
avec  la  concen- 
tration  de    la 

4-     dissolution) 

^     • 

Actdca  /concentrées)     

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

4-  (faible) 
4-  (faible) 

-  (faible) 
4-  (faible) 

4- 

4- 

Arides  fdihif»f^s)    

Sols  neutres  avec  des  traces  d*acides  : 
SO*Na*  4  S0*H*,  etc 

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

Parchemin  animal 

Papier  sulfurisé 

4-  (forte    avec    les 
,       concentrations 
"ï"      utilisées) 

4- 
4- 

4- 

4- 

Sels  hydrolyses  :  SO«Cn  ou  faible- 
ment hydrolyses  et   additionnés 
de  tracM  d'acide  :  SO*Cd  4-  SO*H«. 

Ce  tableau  met  en  évidence  les  faits  suivants  : 

1"  Le  phénomène  électrique  a  un  signe  qui  pour  des  liquides  donnés 
dépend  de  la  membrane  ;  2^  avec  les  acides  de  concentrations  différentes, 
le  courant  osmotique  change  de  sens  à  partir  d'une  certaine  concentration, 
si  Ton  utilise  du  parchemin  animal.  Dans  tous  les  cas  la  différence  de  poten- 
del  conserve  le  même  signe;  3»  l'addition  de  traces  d'acide  aux  liqueurs 
ne  change  pas  le  sens  de  F  osmose,  mais  inverse  la  direction  de  la  force  élec- 
tromolrice,  dans  le  cas  du  parchemin  animal. 

Conclusion.  —  L'examen  de  ces  divers  résultats  impose  par  suite  la  con- 
clusion suivante  :  le  phénomène  électrique  qu'une  détermination  correcte 
peut  déceler  durant  une  expérience  d'osmose,  n'est  pas  en  rapport  simple 
de  causalité  avec  le  flux  liquide  observé. 

E.  —  Interprétation  du  phénomène  électrique. 

1.  J'ai  dit  précédemment  ce  qu'il  fallait  penser  d'une  explication  basée 
sur  les  variations  de  la  tension  superficielle  ;  je  n'y  reviendrai  pas. 

2.  La  notion  :  différence  de  potentiel  au  contact  des  liquides,  permet  de  se 
faire  une  idée  du  rôle  des  membranes  dans  mes  chaînes  symétriques  pour 
les  concentrations.  Définissons,  suivant  NernstS  la  différence  de  potentiel  au 
contact  de  deux  liquides . 

*  D*aprè8  Max  Leblanc.  Traité  cTélectrocbimic,  19CK),  p.  S13. 
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Considérons  deux  liquides  au  contact  direct  :  HK)  et  HGl  dilué  par  exei 
pie.  L*acide  chlorhydrique  diffusera  peu  à  peu  dans  l'eau  pure.  Les  i( 
H+  ;  Cl-  sont  des  particules  indépendantes  qui  se  déplacent  avec  des  ^ 
tesses  différentes  caractéristiques  dans  le  sens  des  concentrations  décro 
santés  (des  pressions  osmotiques  décroissantes). 

H+  étant  le  plus  rapide  ira,  dans  Teau,  constituer  le  front  de  diffusion 
l'acide.  Du  fait  des  charges  positives  transportées  par  ces  ions,  Feau  dévie 
dra  positive,  la  solution  d'acide  étant  négative. 

Mais  les  ions  G)-,  H+  situés  à  une  distance  qui  dépend  de  leurs  vite» 
de  migration,  constituent  par  leurs  charges  électriques  inverses  un  vérital 
champ  électrostatique.  La  direction  de  la  force  du  champ  ainsi  créé  est  tel 
qu'elle  tend  à  retarder  l'ion  H+  le  plus  rapide  et  à  accélérer  Gl- moins rapii 
Il  s'établit  un  véritable  équilibre  dans  lequel  les  ions  situés  à  une  distai 
régie  par  leur  différence  de  vitesse  de  migration  sont  déplacés  à  partir  de  < 
instant  avec  des  vitesses  égales.  L'attraction  électrostatique  et  par  suite 
différence  de  potentiel  persisteront  jusqu'à  obtention  de  Thomogénéitéc 
liquides. 

D'après  cette  explication,  c'est  donc  la  vitesse  inégale  de  migration  <i 
ions  (ou  le  rapport  des  vitesses)  qui  constitue  la  cause  de  la  différence 
potentiel   au  contact  de  deux   dissolutions  inégalement  concentrées, 
signe  de  la  dissolution  étendue  étant  le  même  que  celui  de  la  charge  de  l'i 
le  plus  rapide. 

Dans  une  chaîne  symétrique  à  contacts  directs  MR J  H*0  |  MR  les  di£l 

(i) 
ronces  de  potentiel  au  contact  opposées  Tune  à  Tautre  dans  le  circuit 

compensent;  il  n*y  a  pas  de  phénomène  électrique  dans  la  ligne'.  Quand  u 

membrane  bien  lavée,  imprégnée  de  MR,  est  placée  en  (I)  entre  MR  et  H^ 

un  courant  électrique  apparaît  dans  le  circuit  et  varie  avec  la  membra 

choisie. 

Il  est  difficile,  dans  de  semblables  conditions,  d'admettre  que  la  membra 
est  un  milieu  conducteur;  il  faut  donc  nécessairement  faire  intervenir  u 
action  spéciale  du  diaphragme  s'exerçant  sur  les  agents  producteurs  de 
différence  de  potentiel  au  contact,  c'est-à-dire  sur  les  ions  de  MR. 

Cette  action  créera  dans  la  chaîne  une  certaine  dissymétrie  provocairj 
du  phénomène  électrique  étudié. 

Ce  qui  importe  pour  la  différenc  de  potentiel  au  contact,  c'est  le  rapp< 
des  vitesses  de  migration  des  ions.  Si  la  membrane  réduisait  la  vitesse 
chaque  ion  dans  la  même  proportion,  il  n'y  aurait  pas  de  dissymétrie  créée  da 
la  chaîne.  On  est  par  suite  amené  à  supposer  ou  bien  qu'un  seul  ion  est  int 
ressé  (retardé  ou  avancé)  par  la  membrane,  ou  bien  encore  que  tous  les  de 
sont  modifiés  à  la  fois  dans  leurs  vitesses  mais  dans  des  proportions  difl 
rentes. 

Une  pareille  hypothèse  n'a  rien  d'excessif.  La  membrane  constituant 
milieu  physiquement  différent  de  l'eau,  il  est  parfaitement  admissible  que  I 
ions  s'y  propagent  avec  des  vitesses  distinctes  de  celles  qu'ils  possède 
dans  ce  dernier  milieu  et  que  le  rapport  des  vitesses  de  migration  des  io 
diffère  dans  l'eau  et  dans  la  piembrane. 

*  On  sappose  BIR  pur  non  hydrolysable. 
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(Test  ce  que  j'admets  à  la  suite  de  mes  recherches  spéciales  sur  les  chaînes 
liquides  ;  c'est  ce  qu'admettait  M.  Willi  Bein  dans  ses  travaux  tout  diffé- 
rents sur  les  nombres  d'Hittorf  ^. 

Avec  cette  hypothèse,  les  phénomènes  s'expliquent  ainsi  : 

1*  Le  papier  sulfurisé  conférant  toujours  le  signe  négatif  à  la  dissolution 
(acide,  saline)  qu'il  sépare  de  l'eau  pure,  diminue  la  vitesse  relative  de 
YaaioD  pour  tous  les  electrolytes  ; 

2*  Le  parchemin  animal  donne  le  signe  négatif  aux  sels  neutres,  le  signe 
positif  aux  acides.  Il  retarde  davantage  Fanion  dans  le  premier  cas,  et  le 
cathion,  c'est-à-dire  H+  dans  le  cas  des  acides  >. 

Nota.  — -  On  a  remarqué  que  la  solution  de  saccharose  donnait  un  phéno- 
mène électrique,  cela  est  dû  à  des  traces  de  matières  salines  qui  la  souillent  et 
dont  il  est  fort  difficile  de  la  débarrasser. 

*  WUU  Bbin*  ZeiiBehrift  fur  pbyaikaliache  Chemie,  1898,  t.  XXV. 

*  Quand  il  8*agtt  du  parchemin  animal,  on  pourrait  aussi  exprimer  le  même  fait  en  disant 
qu'il  retarde  Tion  le  plus  rapide,  qui  est  très  probablement  le  plus  petit  (M.  Langevin) 

(8Ô«  dans  SO^a*;  Â  dans  SO'H'). 
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LES    MOUVEMENTS   DE    L'INTESTIN 
A  L'ÉTAT   NORMAL   ET  DANS  LOCCLUSION  EXPÉRIMENTALE 

Par  M.  H.  ROGER 


Lorsqu'on  ouvre  largement  Tabdomen  d'un  animal  vivant  ou  récemment 
sacrifié,  on  constate  que  les  intestins  sont  le  siège  de  mouvements  irrégu- 
liers, mouvements  vermiculaires,  dont  les  uns,  péristaltiques,  font  progresser 
les  matières  du  pylore  vers  le  cœcum;  dont  les  autres,  antipéristaltiques, 
semblent  les  faire  remonter  du  gros  intestin  vers  Testomac. 

Une  observation  plus  attentive,  aidée  de  la  méthode  graphique,  permet  de 
reconnaître  qu*à  Tétat  normal,  chez  l'animal  vivant,  les  mouvements  anti- 
péristaltiques  n'existent  pas.  Ce  fait,  établi  par  Braam-Houckgeest,  est  accepté 
aujourd'hui  par  tous  les  physiologistes.  Pourtant  beaucoup  d'auteurs  admet- 
tent encore  la  production  d'ondes  antipéristaltiques  dans  les  états  patholo- 
giques et  leur  font  jouer  un  rôle  dans  la  production  des  vomissements 
fécaloïdes. 

Il  m*a  semblé  intéressant  de  reprendre  l'étude  des  mouvements  intestinaux 
et  d'en  déterminer  les  caractères  et  les  variation^  dans  diverses  conditions 
morbides.  Seule,  la  méthode  graphique  est  capable  de  fournir  des  indications 
précises.  J'y  ai  donc  eu  recours,  en  modifiant  légèrement  les  procédés  habi- 
tuellement employés. 

Mes  recherches  ont  porté  sur  des  lapins.  L'animal  étant  solidement  fixé 
sur  le  dos,  je  pratique  sur  la  région  latérale  gauche  de  l'abdomen  une  petite 
incision  par  laquelle  je  fais  sortir  une  anse  d'intestin  grêle.  J'isole  un  seg- 
ment entre  deux  ligatures.  Au-dessus  de  la  ligature  postérieure,  c'est-à-dire 
de  la  ligature  portant  sur  la  partie  la  plus  éloignée  de  l'estomac,  j'ouvre 
l'intestin  sur  le  tiers  de  sa  circonférence  et,  après  avoir  soigneusement  lavé 
sa  cavité  avec  de  l'eau  salée  tiède,  j'y  fais  pénétrer  une  canule  on  verro 
courbée  à  angle  droit:  un  lien  serré  fixera  l'intestin  sur  ce  petit  appareil,  dont 
la  portion  extra-intestinale  sera  maintenue  verticale.  Puis  on  versera  de 
l'eau  salée  à  7  p.  1000  dans  l'anse  qu'on  aura  préparée;  on  en  introduira  une 
quantité  suflisante  pour  que  le  liquide  s'élève  de  1  ou  2  centimètres  dans  la 
branche  verticale  de  la  canule.  11  est  facile  de  comprendre  que  tout  mouve- 
ment périslaltique  fera  remonter  le  liquide  et  lui  imprimera  des  oscillations 
qu'on  pourra  enregistrer  très  facilement  en  reliant  par  un  tube  de  caoutchouc 
l'extrémité  libre  de  l'appareil  à  un  tambour  inscripteur. 

Si  l'on  veut  étudier  en  même  temps  les  mouvements  antipéristaltiques. 
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a  suffira,  comme  l'indique  notre  dessin  {ûg.  1),  de  placer  une  canule  à  chaque 
extrémité  du  segment  intestinal. 

Envisageons  le  cas  le  plus  simple.  Une  seule  canule  a  été  introduite, 
elle  servira  à  inscrire  les  mouvements  péristaltiques.  Ceux-ci  sont  d*abord 
assez  énergiques.  Us  semblent  dus  aux  excitations  produites  par  les  manipu- 
lations préalables,  cai*  ils  diminuent  assez  vite  et  ne  tardent  pas  à  cesser 
complètement  ou  presque  complètement.  Il  subsiste  parfois  une  légère 
ondulation  qu'on  peut  inscrire,  à  la  condition  d'employer  un  tambour  sen- 
sible. Cette  immobilité  contraste  avec  Tagitation  des  parties  voisines  qui  sont 
constanunent  animées  de  mouvements  vermiculaires.  Ainsi  Teau  salée  phy- 
siologique, malgré  les  mauvaises  conditions  expérimentales,  malgré  l'expo- 
sition à  l'air  et  la  présence  d'un  corps  étranger  dans  l'intestin,  suffit  à 
empêcher  les  mouvements  anormaux  *.  Il  n'est  donc  pas  toujours  utile 
d'avoir  recours  à  des  dispositifs  compliqués  et  notamment  à  l'immersion  de 
l'animal  dans  un  bain  d'eau  salée  tiède.  Il  faudra  seulement,  si  les  obser- 


Fig.  1.  —  Figure  schématique  montrant  la  disposition  dos  canules  destinées  à  enregistrer 

les  mouvements  de  Tintestin. 

valions  doivent  être  prolongées,  avoir  soin  d'empêcher  la  dessiccation  de 
l'intestin  en  humectant  sa  surface  externe. 

Si  l'on  vient  à  remplacer  l'eau  salée  qui  remplit  l'anse  intestinale  par  une 
solution  de  peptone  ou  de  glycose,  on  voit  au  bout  de  quelques  instants  des 
mouvements  se  produire.  Le  liquide  est  agité  d'oscillations  assez  étendues, 
se  reproduisant  de  10  à  12  fois  par  minute  et  se  traduisant,  sur  le  cylindre 
enregistreur,  par  une  courbe  assez  régulière  :  une  ligne  oblique  ascendante, 
un  sommet  arrondi,  une  ligne  descendante  également  oblique  et  se  terminant 
par  une  ligne  courbe;  Taspect  général  est  à  peu  près  celui  d'une  sinusoïde. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  on  observe  pendant  un  certain  temps 
un  rythme  spécial,  sorte  de  rythme  couplé,  caractérisé  par  une  première 
contraction  énergique  suivie  d'une  deuxième  contraction  plus  faible. 

Quel  que  soit  l'aspect  qu'ils  présentent,  les  mouvements  de  l'intestin  per- 
sistent pendant  fort  longtemps;  j'en  ai  enregistré  pendant  plus  d'une  heure. 


*  Par  une  méthode  différenlo,  MM.  Ilédon  et  Floig  arrivent  à  une  conclusion  analogue  : 
une  anse  d*intestin  retiré  du  corps  et  placé  dans  un  liquide  isoionique  dépourvu  de  sels  de 
chaux  reste  immobile,  tout  en  conservant  son  excitabilité. 
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Pour  mettre  encore  mieux  on  évidence  l'action  exeito-motricedela  peptone 
et  du  glycose,  on  peut  faire  l'expérience  suivante.  On  attire  une  anse  d'io- 
testin  grêle  qu'on  sépare  en  trois  segments.  Chaque  segment  est  muni  à  son 
extrémité  postérieure  d'une  canule.  Dans  l'un  d'eux  est  introduite  une  solution 
de  peptone,  dans  le  second  une  solution  de  glycose,  dans  le  troisième,  qui 
servira  de  témoin,  de  l'eau  salée.  Chaque  tube  est  réuni  à  un  tambour 
inscripteur,  de  sorte  que  Ton  enregistre  simultanément  les  mouvements 
des  trois  anses.  Les  résultats  sont  très  nets.  L'anse  remplie  d'eau  salée  reste 
immobile  ou  presque  immobile;  les  deux  autres  sont  animées  de  mouvements 
rythmiques,  amples  et  réguliers.  C'est  le  glycose  qui  semble  agir  tout 
d'abord  le  plus  énergique  ment.  Puis  les  mouvements  provoqués  par  la 
peptone  deviennent  plus  intenses  (%.  i)  ;  ils  se  prolongent  d'ailleurs  plus 
longtemps.  Pour  éviter  toute  erreur  dépendant  de  la  sensibilité  différente 
des  tambours  employés,  il  est  bon  de  faire  servir  alternativement  chacun 


Fig.  2.  —  Mouvements  simultanés  de  trois  anses  intestinales  isolées  et  contenant 
du  glycose  (1),  de  la  peptone  (II),  de  l'eau  salée  (III). 


d'eux  aux  trois  segments  et  de  réserver  le  tambour  le  plus  sensible  au  seg- 
ment rempli  d'eau  salée. 

En  considérant  les  tracés  obtenus  on  constate  que  les  mouvements  des 
diverses  parties  ne  sont  nullement  synchrones.  Chaque  anse  se  contracte 
pour  son  propre  compte  et  jouit  ainsi  d'une  certaine  indépendance  fonction- 
nelle. 

Il  n'est  pas  nécessaire  que  la  solution  de  peptone  soit  mise  en  contact  avec 
la  muqueuse  intestinale  pour  que  les  mouvements  se  produisent.  Le  résultat 
est  le  même  quand  la  peptone  est  introduite  par  une  artère  intestinale.  Pour 
ne  pas  troubler  la  circulation  sanguine  dans  la  partie  sur  laquelle  on  opère, 
on  choisira  une  artère  irriguant  le  territoire  contigu,  et  on  poussera  l'injec- 
tion à  contre-courant.  On  constate  que  l'expérience  est  réussie,  en  voyant 
quelques  gouttes  de  la  solution  de  peptone  passer  dans  les  artères  de  l'anse 
isolée.  Aussitôt  les  parois  intestinales  se  contractent  avec  force;  elles  revien- 
nent sur  elles-mêmes,  parfois  avec  une  telle  énergie  que  la  circulation  semble 
interrompue;  l'intestin  est  blanc,  exsangue,  resserré  comme  si  on  l'avait 
enfermé  dans  un  lien.  Puis  un  relâchement  se  produit  et  des  contractions 
rythmiques  apparaissent,  rapides  et  énergiques.  Pendant  une  demi-heure  et 
plus,  le  style  enregistreur  décrit  à  la  minute  14  à  15  oscillations  d'une  grande 
ampleur.  Le  tracé  que  nous  avons  fait  reproduire  (âff.  8)  nous  semble  à  ce 
point  de  vue  fort  démonstratif.  Deux  canules  avaient  été  introduites  dans 
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raa»e  intestinale,  de  façon  à  étudier  les  mouvements  péristaltiques  et  antipé- 
ristaltiques.  Les  deux  premières  lignes  ont  été  recueillies  alors  que  Tanse 
renfermait  simplement  de  Teau  salée.  On  peut  constater  l'immobilité  presque 
absolue  du  liquide.  Les  deux  dernières  lignes  out  été  prises  aussitôt  après  Tin- 
jection  intra-artérielle  de  peptone.  Les  mouvements  péristaltiques  sont  extrê- 
mement marqués;  mais  Tonde  est  si  bien  dirigée  qu'il  ne  se  produit  pas  de 
reflux;  il  n'y  a  pas  de  mouvement  rétrograde.  Ainsi,  même  quand  le  contenu 
de  l'intestin  est  complètement  liquide,  la  progression  se  fait  de  l'estomac  vers 
le  cœcum.  Je  ferai  remarquer  seulement  que,  pour  obtenir  ce  résultat,  il  est 
indispensable  que  les  canules  ne  soient  pas  trop  éloignées  l'une  de  l'autre  ; 


Pig.  3.  —  Mouvements  provoqués  par  une  injection  inlra-artérielle  de  peptone.  Tracés  pris 
avant  (I)  et  après  (II)  l'injecUon.  Deux  canules  ont  été  introduites  dans  Tanse  intestinale 
et  permettent  d'enregistrer  les  mouvements  antipéristaltiqoes  (A)  et  péristaltiques  (P). 


pour  peu  que  la  distance  qui  les  sépare  soit  considérable,  la  contraction,  en 
débutant  au  milieu  du  segment  isolé,  fait  refluer  le  liquide  et  ce  reflux  con- 
duirait à  admettre,  bien  à  tort,  l'existence  de  mouvements  antipéristaltiques. 


Ces  recherches  préliminaires  de  physiologie  normale  m'ont  conduit  à 
l'étude  de  certains  états  pathologiques.  Il  m'a  semblé  intéressant  de  com- 
mencer par  déterminer  ce  qui  se  passe  dans  les  cas  d'occlusion  intestinale. 
L'expérimentation  est  fort  simple.  Il  suffit  de  pratiquer,  chez  le  lapin,  sur 
le  côté  gauche  de  l'abdomen  une  incision  de  2  centimètres,  d'attirer  une  anse 
et  de  la  fermer  complètement  avec  un  fil.  La  survie  ne  dépasse  guère  24  ou 
36  heures.  C'est  donc  le  lendemain  qu'il  faut  faire  les  observations.  L'animal 
étant  bien  fixé,  on  va  à  la  recherche  de  l'anse  obstruée.  On  la  retrouve  faci- 
lement; distendue  par  une  quantité  énorme  de  liquide,  elle  forme  dans  l'ab- 
domen un  volumineux  cylindre.  Au-dessous  de  la  ligature,  l'intestin  est  réduit 
à  rétat  de  simple  ruban  aplati.  Le  liquide  qui  s'est  accumulé,  est  peu  épais, 
de  coloration  verdâtre;  sa  quantité  est  de  140  à  150  c.  c,  chiffre  colossal 
quand  on  songe  qu'à  l'état  normal  l'intestin  grêle  d'un  lapin  bien  nourri  ne 
renferme  que  de  25  à  40  c.  c.  de  matières.  Aussi  le  liquide  distend-il  toute  la 
partie  supérieure  de  l'intestin  et  peut  même,  parfois,  refluer  jusque  dans 
l'estemac. 


^  H.  HOGER 

Après  avoir  repoussé  le  liquide  qui  s*est  accumulé  derrière  la  ligature  et 


avoir  placé  une  pince  à  pression  continue  pour  en  empêcher  le  retour,  on 
fait  une  incision  et  on  introduit  comme  d'habitude  la  canule  de  verre.  Quaad 
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OD  enlève  la  pince,  le  liquide  revient  avec  force  et  s'élèvô  danfe  notre  petit 
manomètre  sur  une  hauteur  de  4  ou  5  centimètres.  Ce  liquide  est  agité  de 
deux  ordres  d'oscillations  :  les  unes,  peu  étendues,  sont  synchrones  aux 
mouvements  respiratoires  ;  les  autres,  amples  et  énergiques,  sont  dues  à  deis 
contractions  de  Hntestin,  luttant  contre  1  obstacle.  Les  grands  mouvements 
se  reproduisent  toutes  les  3  ou  4  minutes;  le  liquide  monte  rapidement  et 
s'élève  à  une  hauteur  de  14  à  15  et  parfois  16  centimètres,  puis  après  quel- 
ques oscillations,  il  revient  peu  à  peu,  au  bout  d'une  minute  ou  une  minute 
et  demie,  à  sa  hauteur  initiale. 

Ainsi,  rien  qu'en  examinant  la  canule  de  verre,  qui  représente  un  petit 
manomètre  à  air  libre,  on  peut  faire  d'intéressantes  constatations  que  la  mé- 
thode graphique  permet  de  préciser.  Si  Ton  inscrit  simultanément  les  mou- 
vements respiratoires  et  les  oscillations  du  liquide  intestinal,  on  constate 
leur  parfait  synchronisme.  L'anse  distendue  de  liquide  forme  dans  l'abdomen 
une  masse  volumineuse  que  comprime  chaque  contraction  du  diaphragme. 


%sJsM^^^^^^ 
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Pig.  5.  —  Mouvements  de  TintesUn  dans  Tocclusion  expérimentale.  En  I,  mouvements 
transmis  par  la  canule  intestinale.  En  II,  mouvements  respiratoires  transmis  par  le  pneu- 
mographe. 

Les  grandes  oscillations  du  liquide  intestinal  se  traduisent  par  une  courbe 
fort  élevée  dont  l'aspect  est  assez  constant  (%.  4  et  5).  Après  une  légère 
ascension  initiale  se  produit  une  élévation  rapide,  très  marquée,  suivie 
d'une  série  d'oscillations  descendantes  et  ascendantes  ;  les  sommets  secon- 
daires sont  toujours  moins  élevés  que  le  sommet  primitif.  L'ascension  est 
parfois  tellement  rapide  qu'elle  se  fait  sous  l'aspect  d'une  ligne  presque  verti- 
cale (âff,  4),  d'autres  fois  elle  est  plus  lente,  par  conséquent  plus  oblique,  et 
sillonnée  d'oscillations  secondaires  synchrones  aux  mouvements  respira- 
toires {ffff.  5). 

Faut-il  attribuer  ces  grands  mouvements,  si  particuliers,  à  la  distension 
du  tube  digestif  ou  à  la  présence,  dans  sa  cavité,  d'un  liquide  excito*moteur? 
Cette  dernière  hypothèse  contient  une  grande  part  de  vérité.  Si  on  reprend 
le  liquide  qui  se  trouve  dans  l'anse  obstruée,  si  on  l'introduit  dans  l'anse 
intestinale  d'un  lapin  neuf,  on  provoque  des  contractions  énergiques.  On  rend 
la  démonstration  encore  plus  évidente  en  opérant  simultanément  sur  deux 
anses,  dont  l'une,  remplie  d'eau  salée,  servira  de  témoin  et  contrastera 
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par  8on  immobilité  avec  les  ondulations  de  Tanse  contenant  le  liquide  de 
Focclusion  intestinale  {ûg,  6).  Cette  influence  excito-motrice  se  fait  sentir 
sur  toute  la  longueur  de  l'intestin  obstrué.  On  peut  facilement  constater  que 
les  grands  mouvements  prennent  naissance  fort  haut  et  se  propagent  en 
s'atténuant  jusqu'au  niveau  de  Tobstade;  ils  diffèrent  totalement  des  con- 
tractions courtes  et  localisées  qui  se  produisent  à  l'état  normal.  Par  Téleclri* 
sation  de  l'intestin»  on  ne  réussit  pas  à  les  faire  apparaître;  on  observe  seu- 
lement une  constriction  locale,  quelquefois  très  forte,  mais  nullement 
comparable  aux  ondes  que  nous  venons  de  décrire. 

Â  une  période  avancée  de  l'évolution  morbide,  se  produit  un  nouveau  phé- 
nomône;  c'est  une  paralysie  progressive  de  l'intestin,  paralysie  qui  com- 
mence près  de  l'obstacle  et  remonte  parfois  à  8  et  10  centimètres  au-dessus  • 
Â  ce  moment,  on  peut  appliquer  sur  l'intestin  des  courants  faradiques  : 

aucune  contraction  ne  se  produit.  Ce- 
pendant les  grands  mouvements  per- 
sistent; ils  persistent  jusqu'à  la  ftn  ; 
j'en  ai  enregistré,  4  minutes  avant  la 
mort.  Il  faut  donc  bien  admettre  qu*  ils 
prennent  naissance  fort  haut  :  ils 
refoulent  le  liquide  et  celui-ci  vient  ! 
distendre  la  partie  paralysée  de  l'in-         | 

.    ^       _  testin  comme  il  distendrait  un  mince 

Fig.  6.  —  Mouvements  provoqués  dans  une     .   .      j  .  v  o.    v  ^  ' 

anse. intestinale  (I)  par  le   liquide  retiré     ^^^  ^®  caoutchouc.  Si,  à  ce  moment,  l 

d'une  anse  obstruée.  La  ligne  II  donne  le  on  pratique  des  ligatures  successives, 
tracé  fourni  simultanément  par  une  anse  ^^  «.^««4«♦«  «..^  io>«  ^^a^^  ».^«...^*.« 
voisine  remplie  d'eau  salée  et  servant  de  ^»  constate  que  les  ondes  prenpent 
témoin.  naissance  à  16  ou  20  centimètres  au- 

dessus  de  Tobstacle;  c'est  du  moins 
le  minimum  de  longueur  nécessaire  pour  observer  encore  les  grands  mouve- 
ments intestinaux. 

Ainsi,  les  mouvements  de  l'occlusion  intestinale  sont  constitués  par  de 
grandes  ondes  péristaltiques,  bien  différentes  des  ondes  courtes  qui  se  pro- 
duisent à  l'état  normal.  Ils  refoulent  avec  force  le  liquide  qui  s'est  accumulé 
au-dessus  du  point  obstrué  et  représentent  la  tentative  sans  cesse  renouvelée 
pour  chasser  ou  faire  cheminer  l'obstacle  qui  s'oppose  au  passage  des  ma- 
tières. 

Pour  savoir  s'il  se  produit  au  cours  de  l'obstruction  intestinale,  des  mou- 
vements antipéristaltiques,  il  suffit  de  placer  deux  canules  manométriques. 
Comme  à  l'état  normal,  on  peut  observer  un  reflux,  reflux  identique  à  celui 
qu'on  obtient  en  comprimant  un  tube  de  caoutchouc  plein  de  liquide  :  c'est 
le  résultat  de  la  contraction  et  non  d'un  mouvement  rétrograde.  Mais,  pas 
plus  à  l'état  pathologique  qu'à  l'état  normal  on  n'obtient  de  contractions 
antipéristaltiques.  Il  s'ensuit  que  le  rejet  des  matières  fécaloîdes,  chez  les 
animaux  capables  de  vomir,  résulte,  comme  l'avait  déjà  soutenu  Van  Swie- 
ten,  d'une  pression  énergique  exercée  par  les  parois  abdominales  sur  une 
anse  fortement  gonflée.  C'est  étendre  aux  vomissements  d'origine  intestinale 
la  théorie  admise  sans  conteste  pour  les  vomissements  d'origine  gastrique. 
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INFLUENCE    DES    VARIATIONS 

delà 

MÉCANIQUE   RESPIRATOIRE  SUR  LA  PROPORTION    DES   GAZ 

DU   SANG  ARTÉRIEL 

PENDANT   L'ANESTHÉSIE   CHLOROFORMIQUE 

Par  M.  4.  TISSOT 


(Travail  da  laboratoire  do  M.  Chauveau,  au  Muséum.) 


Dans  mon  mémoire  précédeat  (page  SI)  j'ai  décrit  les  expériences  que  j*ai 
faites  dans  le  but  spécial  de  rechercher  les  causes  des  variations  des  gaz  du 
sang  artériel  pendant  Tanesthésie  par  le  chloroforme.  Au  cours  de  cette  des- 
cription» je  me  suis  abstenu  d'insister  sur  certains  résultats  qui  avaient  été 
recherchés  dans  le  but  particulier  de  déterminer  quel  rôle  peut  jouer  l'as- 
phyxie dans  la  mort  par  le  chloroforme,  et  aussi  quelle  est  rinfluence  des 
variations  de  la  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  sur  Tapparition  de  la 
syncope  respiratoire  ou  sur  le  retour  spontané  des  mouvements  respiratoires. 
Les  documents  que  je  possède  sur  cette  question  sont  encore  incomplets.  Je 
tirerai  néanmoins  de  ceux  que  je  possède  les  conclusions  qu'ils  comportent, 
me  réservant  de  les  compléter  plus  tard. 

D'après  Mathieu  et  Urbain,  c  lorsque  la  mort  survient  sous  l'influence  de 
l'agent  anesthésique  administi*é  à  dose  croissante,  l'analyse  des  gaz  du  sang 
du  cœur  droit  démontre  que  le  liquide  veineux  est  toujours  très  oxygéné  ». 
Ils  concluent  c  que  le  chloroforme  n'entraîne  pas  la  mort  par  privation  d'oxy- 
gène, quelles  que  soient  les  circonstances  qui  l'accompagnent». 

Ils  donnent  une  expérience  dans  laquelle  le  sang  veineux  normal  contenait 
10  ce,  250/0,  d'oxygène  etle  sang  du  cœur  droit,  après  la  mort,8c.c.,  110/0. 
Les  auteurs  ne  donnent  aucune  indication  sur  les  conditions  dans  lesquelles 
cette  expérience  a  été  effectuée;  mais  il  est  très  probable  qu'il  s'agit  d'un  cas 
de  mort  rapide  déterminée  par  une  dose  massive  de  chloroforme. 

La  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  au  moment  de  la  mort  est  en 
effet  fort  différente,  selon  que  la  mort  a  lieu  presque  immédiatement  après  la 
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période  d'excitation  et  sous  Tinfluence  d'une  dose  massive  de  jchloroforme 
ou  selon  qu'elle  se  produit  après  une  chloroformisation  très  longue  et  sous 
rinfluence  d'une  dose  de  chloroforme  très  lentement  croissante.  Dans  le  pre- 
mier cas,  le  sang  artériel  qui  tend  à  se  saturer  d'oxygène  sous  l'influence  de 
la  polypnée  de  la  période  d'excitation,  reste  toujours  riche  en  oxygène  au 
moment  de  la  mort,  parce  que  le  lamps  qui  s'écoule  entre  l'arrêt  respira- 
toire et  l'arrôt  cardiaque  est  toujours  très  court;  l'analyse  du  sang  est 
même  iautile  dans  ce  cas,  car  il  reste  rutilant. 

Mais  si  Fa  chloroformisation  est  longue,  et  si  l'on  arrive  progressivement 
et  lentement  à  faire  pénétrer  dans  le  sang  la  dose  mortelle  de  chloroforme, 
l'oxygène  du  sang  artériel,  dont  la  proportion  est  déjà  souvent  diminuée  au 
début  de  la  syncope,  peut  disparaître  complètement  ou  presque  complète- 
ment pendant  le  temps  qui  s'écoule  entre  l'arrêt  respiratoire  et  l'arrêt  car- 
diaque. Er;  efiet,  dans  ce  cas,  la  circulation  continue  jusqu'au  dernier  bat- 
tement du  cœur  et  les  tissus  continuent  à  brûler  l'oxygène  du  sang.  Or, 
quand  la  syncope  mortelle  se  produit  dans  les  conditions  que  je  viens  d'in- 
diquer, l'arrêt  du  cœur  survient  longtemps  après  l'arrêt  respiratoire,  en  géné- 
ral de  5  à  8  minutes  après  cet  arrêt;  j'ai  vu  fréquemment  les  battements 
cesser  de  8  à  12  minutes  après  Tarrêt  respiratoire.  Pendant  ce  temps  l'oxy- 
gène peut  disparaître  presque  totalement  du  sang  artériel  et  la  proportion 
qui  reste  au  moment  de  la  mort  dépend  en  partie  de  la  richesse  en  oxygène 
du  sang  au  début  de  la  syncope  respiratoire. 

Le  tableau  suivant  renseigne  sur  la  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel 
au  début  de  l'arrêt  respiratoire  et  au  moment  de  l'arrêt  cardiaque  ou  un  peu 
avant.  Il  renferme  des  résultats  obtenus  au  cours  des  expériences  qui  font 
l'obJQtt  du  mémoire  n»  1  ainsi  que  les  résultats  d'expériences  spéciales. 


Tableau 


GAZ  DU  SANG  PENDANT  L'ANESTHESIE 


■imiftos 

des 

expériences. 

TOliniB 

total 
de  gaz. 

Co*. 

0. 

N. 

OBSeiTATIORS. 

I i 

ce 
46,21 

1    46,9 

1    55>41 

.    54,8 

ce 
26,06 

32,80 

39,3 

52,8 

ce 
18,1 

12,41 

14,24 

0,78 

ce 
2.05 

1,69 

1,87 

1,22 

Prise  faite  après  41  minutes  d*anesthésie  ;  respi- 
ration &  peu  près  normale. 

Prise  faite  au  début  d'un  arrêt  respiratoire  de 
20  secondes,  après  58  minutes  d'anesthésie. 

Prise  faite  au  début  d'un  arrêt  respiratoire  d'une 
minute,  après  1  h.  V  d'anesthésie. 

Prise  faite  avant  la  mort  à  la  fin  de  la  syncope 
mortelle,  le  cœur  battant  encore. 

n 

51,63 
51,99 

27,44 
35,70 

21,86 
15,09 

2,33 
1,20 

Prise  faite  3  minutes  après  le  début  de  Tanes- 
thésie,  sur  un  animal  en  polypnée. 

Prise  faite  à  la  fin  d'un  arrêt  respiratoire  de 
30  secondes,  après  19  minutes  d'anesthésie. 

m 

61,30 
59,00 

41,8 
47,1 

18,2 
9,6 

1,8 
2,3 

Prise  faite  59  minutes  après  le  début  de  l'anes- 
thèsie.  6  minutes  avant  la  syncope  mortelle. 

PHse  faite  30  minutes  environ  après  la  syncope 
respiratoire  mortelle;  l'anesthésie  avait  duré 
déjà  1  h.  5'. 

IV 

47,18 

88,00 

17,88 

1,80 

Prise  faite  10  ou  15  secondes  avant  le  début 
de   la  syncope   respiratoire    mortelle    après 
23  minutes  d'anesthésie. 

V 

59,79 
50,81 

34,30 
38,75 

18,90 
12,60 

1,50 
1,46 

Prise  faite  45  minutes  après  l'anesthésie. 

Prise  faite  une  minute  après  le  début  de  la  syn- 
cope respiratoire  mortelle,  après  51  minutes 
d'anesthésie. 

VI 

s 
s 

53,00 
6i,2 

15,5 
3,00 

0 

Prise  faite  aussitôt  après  l'anesthésie. 

Prise  faite  vers  la  Un  de  la  syncope  mortelle. 

VII 

55,00 
68,5 

16,2 
4,2 

» 

Prise  faite  aussitôt  l'anesthésie  obtenue. 
Prise  faite  vers  la  fin  de  la  syncope  mortelle 
après  45  minutes  environ  d'anesthésie. 

Les  résultats  des  déterminations  n^'  1,  6,  7,  nous  montrent  que  l'oxygène 
peut  disparaître  presque  complètement  du  sang  artériel  pendant  la  syncope 
mortelle,  et  qu'il  disparait  avec  une  rapidité  presque  aussi  grande  que  pen- 
dant le  cours  de  l'asphyxie  chez  Tanimal  non  anesthésié. 

Le  but  principal  de  ces  recherches  était  de  déterminer  quel  serait  le  rôle 
de  l'asphyxie  lorsqu'au  cours  d'une  syncope  respiratoire  on  n'intervient  pas 
par  la  respiration  artificielle. 

Un  premier  point  à  signaler  est  que,  bien  que  la  syncope  soit  mortelle,  les 
centres  respiratoires  n'ont  pas  toujours  perdu  toute  excitabilité  même  plu- 
sieurs minutes  après  le  début  de  la  syncope.  En  effet,  dans  les  cas  de  syn- 
cope mortelle,  lorsque  les  altérations  asphyxiques  du  sang  ont  atteint  un  cer- 
tain degré,  on  voit  souvent  réapparaître  spontanément  les  mouvements  res- 
piratoires, mais  seulement  d'une  manière  passagère .  Il  y  a  donc  excitation 
des  centres  respiratoires  par  le  sang  asphyxique.  D'autres  fois,  bien  que  la 
syncope  paraisse  mortelle  à  en  juger  par  la  faible  valeur  de  la  pression  arté- 
rielle (20  à  25  millim.  de  mercure,  quelquefois  même  moins),  l'asphyxie  dé- 
termine à  un  moment  donné  la  réapparition  définitive  des  mouvements  res- 
piratoires. 

Lorsque  la  syncope  se  produit  avec  une  pression  artérielle  voisine  de  7  à 
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8  centimètres  de  mercure,  elle  disparaît  toujours  spontanément.  H  n*y  a 
jamais  besoin  d'intervenir  par  la  respiration  artificielle.  Dans  ce  cas,  les  mo- 
difications qui  se  produisent  dans  les  gaz  du  sang,  pendant  la  syncope, 
peuvent  jouer  un  rôle  dans  la  reprise  spontanée  des  mouvements  respira- 
toires. Mais  il  y  a  une  autre  cause  qui  peut  intervenir  dans  le  même  sens  ; 
c*est  la  diminution  progressive  du  taux  du  chloroforme  dans  le  sang.  C'est 
un  point  sur  lequel  je  reviendrai  dans  un  mémoire  ultérieur. 

Je  veux  seulement  insister  actuellement  sur  ce  fait  que  l'asphyxie  n'appa- 
raît pas  comme  une  cause  aggravante  de  la  'syncope  respiratoire,  puisqu'au 
contraire  les  altérations  asphyxiques  du  sang  tendent  â  rétablir  les  mouve- 
ments respiratoires.  La  respiration  artificielle  qu'on  pratique  immédiatement 
après  la  constatation  de  la  syncope  ne  doit  donc  pas  viser  à  parer  aux 
dangers  d'asphyxie,  mais  à  chasser  le  plus  rapidement  possible  le  chloro- 
forme du  sang,  le  danger  provenant  de  l'imprégnation  trop  prolongée  des 
centres  nerveux  par  le  chloroforme. 

Le  chloroforme  s'ëiiminant  rapidement  par  le  poumon  et  en  quantité  pro^ 
portionnelle  à  la  quantité  d'air  qui  y  passe,  la  respiration  artificielle  doit 
chercher  à  établir  une  ventilation  pulmonaire  aussi  active  que  possible.  Le 
meilleur  procédé  à  employer  dans  ce  but  est  la  compression  rapide  et  ryth- 
mique du  thorax  avec  les  mains. 

Avant  de  tirer  les  différentes  conclusions  qui  résultent  de  ces  faits  et  des 
résultats  contenus  dans  le  tableau  n"  1,  il  me  reste  à  comparer  les  résultats 
que  j'ai  obtenus  dans  les  expériences  qui  font  l'objet  de  mon  précédent  mé- 
moire avec  ceux  d'autres  auteurs  et  à  exposer  les  causes  qui  ont  amené  ces 
derniers  à  tirer  des  conclusions  contradictoires. 

Comparaison  des  résultats  obtenus  avec  ceux  dautres  auteurs. 

Les  observations  faites  au  sujet  de  chaque  expérience  dans  mon  mémoire 
précédent  (page  31)  montrent  que,  pour  apprécier  de  façon  convenable  le 
sens  et  la  valeur  des  variations  du  taux  des  gaz  du  sang  artériel  pendant 
l'anesthésie,  il  est  nécessaire  de  réaliser  deux  conditions  essentielles  : 

!•  Avoir  un  point  de  comparaison  exact,  c'est-i-dire  s'assurer  que  le  pré- 
lèvement de  sang  qui  servira  de  point  de  comparaison  contient  des  proportions 
de  gaz  normales; 

S*"  Etre  renseigné  exactement,  pendant  toute  la  durée  de  l'état  d'anesthésie, 
sur  les  variations  de  la  mécanique  respiratoire  ayant  pour  effet  de  modifier 
les  proportions  des  gaz  du  sang.  Les  expériences  décrites  dans  mon  précé- 
dent mémoire  ont  montré  en  effet  de  façon  évidente  que,  lorsqu'on  constate 
des  variations  dans  la  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  pendant  l'état 
d'anesthésie,  ces  variations  sont  dues  à  deux  causes  : 

i^  Â  l'inexactitude  du  point  de  comparaison  ;  si  le  premier  prélèvement  de 
sang  effectué  avant  l'administration  du  chloroforme  a  été  fait  sur  un  animal 
en  polypnée,  la  proportion  d'oxygène  contenue  dans  cet  échantillon  est  trop 
élevée  :  elle  ne  peut  pas  être  considérée  comme  normale  ni  être  comparée 
aux  proportions  d'oxygène  constatées  dans  des  échantillons  de  sang  prélevés 
pendant  l'anesthésie  ; 

2*  A  des  modifications  de  la  mécanique  respiratoire  pendant  l'anesthésie  ; 
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une  augmentation  ou  une  diminution  de  la  proportion  d'oxygène  dans  le  sang 
artériel  s'explique  toujours  par  une  augmentation  ou  une  diminution  conco- 
mitantes de  la  ventilation  pulmonaire. 

Ce  sont  évidemment  ces  modifications  de  la  mécanique  respiratoire  qui  ont 
déterminé  dans  les  expériences  de  Mathieu  et  Urbain  la  grande  variété  de 
résultats  que  Ton  y  observe.  L'influence  de  la  polypnée  est  évidente  dans 
certaines  de  leurs  expériences  oii  la  proportion  d*oxygène  contenue  dans  le 
sang  artériel  est  considérable  (25  et  26  ce). 

Cette  influence  de  la  polypnée  est  très  nette  dans  Tune  de  leurs  expériences 
où  la  proportion  d'oxygène  (25  ce.  à  Tétat  de  veille,  26,  7  pendant  la  période 
d'excitation  et  20  pendant  Tanesthésie)  varie  dans  le  même  sens  que  la  fré- 
quence des  mouvements  respiratoires  (32,  40,  16).  Le  fait  n*a  du  reste  pas 
échappé  à  Mathieu  et  Urbain  qui  ont  conclu  à  une  diminution  par  ralentis- 
sement de  la  respiration. 

Les  mêmes  considérations  expliquent  la  variété  des  résultats  obtenus  par 
P.  Bert.  Cet  auteur  a  publié  enefl'et,  à  deux  reprises  différentes,  desrésultats 
diamétralement  opposés.  En  1870,  il  publie  des  résultats  qui  indiquent 
que  la  proportion  en  oxygène  du  sang  artériel  augmente  pendant  Tanesthé- 
sie.  En  1885,  il  publie  de  nouveaux  résultats  montrant  que  cette  même  pro- 
portion diminue.  Il  faut  évidemment  expliquer  cette  différence  de  résultats 
par  des  modiflcations  respiratoires  survenues  pendant  les  expériences.  Ces 
modiflcations  sont  évidentes  dans  Texpérience  suivante  dont  je  reproduis  les 
résultats  : 

Gaz  du  sang  artériel. 

Avant  Après  1  henre 

l'anesthésie.  l'anesthésie.  avant  la  morl. 

02 2Z  16,8  14 

C02 31,2  41,2  44 

On  peut  affirmer  presque  avec  certitude  que  la  première  prise  de  sang 
avant  l'anesthésie  a  été  faite  sur  un  animal  en  état  de  polypnée.  Il  n'y  a  pour 
s'en  convaincre  qu'à  comparer  les  chiffres  obtenus  dans  cette  prise  à  ceux 
de  la  deuxième. 

L'oxygène  n*a  diminué  dans  cette  deuxième  prise  que  de  5«'',2,  tandis  que 
l'acide  carbonique  a  augmenté  de  10  ce,  c'esfc-à-dire  du  double.  C'est  là  le 
caractère  certain  des  modiflcations  des  gaz  du  sang  artériel  lors  de  la  dispa- 
rition de  la  polypnée.  Si  l'on  compare  entre  elles  les  quantités  de  gaz 
fournies  par  les  deuxième  et  troisième  prise  de  sang,  on  voit  que  la  propor- 
tion d'oxygène  a  diminué  de  2^'',8,  tandis  que  celle  d'acide  carbonique  a 
augmenté  de  2*'%8.  On  voit  par  là  la  différence  essentielle  entre  les  variations 
des  gaz  de  la  première  à  la  deuxième  prise  de  sang  et  celles  des  gaz  de  la 
deuxième  à  la  troisième.  Il  y  a  donc  eu  sûrement  polypnée  pendant  la  pre- 
mière prise  de  sang.  Il  s'ensuit  que  le  point  de  comparaison  :  état  du  sang 
avant  Panesthésiey  étant  défectueux,  on  ne  doit  pas  conclure  que  le  chiffre 
d'oxygène  16,8  de  la  deuxième  prise  est  diminué,  ce  chiffre  paraît,  au 
contraire,  parfaitement  normal;  quant  à  la  diminution  constatée  dans  la  troi- 
sième prise  de  sang,  il  est  impossible  d'en  discuter,  aucune  observation  de 
la  mécanique  respiratoire  n'ayant  été  faite  par  l'auteur. 
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Ces  considérations  expliquent  fort  bien  les  résultats  obtenus  par  P.  Bert 
dans  la  première  de  ces  deux  séries  d'expériences. 

Les  résultats  qu'il  a  obtenus  dans  sa  deuxième  série  de  recherches  ont  été 
fort  Justement  expliqués  par  M.  de  Saint-Martin.  Cet  auteur  a  montré,  ea 
effet,  que  l'augmentation  de  la  proportion  d'oxygène  constatée  par  P.  Bert 
est  une  «  suroxygénation  passagère  due  seulement  à  l'anhélation  qu'occa- 
sionne, au  début,  l'inhalation  de  l'agent  aneslhésique  ». 

Le  fait  est  certain  ;  il  était  déjà  établi  par  l'une  des  expériences  de  Mathieu 
et  Urbain  et  il  est  confirmé  par  les  miennes. 

M.  de  Saint-Martin  ajoute  :  «  Mais,  une  fois  Tanesthésie  bien  établie,  la 
proportion  d'oxygène  diminue  ». 

Il  affirme  que  les  premières  recherches  de  P.  Bert  étaient  exactes  et  il 
donne  à  l'appui  de  cette  thèse  deux  expériences  démontrant  que  la  proportion 
d'oxygène  du  sang  artériel  diminue  pendant  Tanesthésie.  Il  est  utile  de  dis- 
cuter successivement  les  résultats  obtenus  dans  ces  deux  expériences  : 

Les  résultats  de  la  première  expérience  sont  les  suivants  : 

Sang  prélevé  Sang  prélevé 

avant  l'anesthésie.  après  Tanesthësie. 

0 21,05  17,50 

002 46,10  56,65 

Az 2,75  2,30 

M.  de  Saint-Martin  conclut  de  celte  expérience  que,  pendant  l'anesthésie, 
le  chiffre  d'acide  carbonique  est  plus  fort,  le  chiffre  d'oxygène  plus  faible  qu'à 
l'état  normal.  Cette  conclusion  n'est  pas  admissible.  Les  chiffres  obtenus 
montrent  que  la  première  prise  de  sang  a  été  faite  à  un  moment  où  l'aninnal 
présentait  de  la  polypnée,  ou  que  la  deuxième  prise  de  sang  a  été  effectuée  à 
un  moment  où  il  était  survenu  chez  l'animal  une  diminution  importante  de  la 
mécanique  respiratoire.  En  effet,  tandis  que  la  proportion  d'oxygène  ne 
diminue  que  de  3^*, 55  dans  la  deuxième  prise  de  sang,  la  proportion  d'acide 
carbonique  augmente  de  9**^,45.  C'est  là  le  caractère  constant  et  certain  des 
modifications  imprimées  aux  gaz  du  sang  par  les  variations  de  la  mécanique 
respiratoire  ;  il  faut  donc  nécessairement  conclure,  dans  le  cas  présent  : 

!•  Ou  que  le  chiftre  d'oxygène  de  la  première  prise  de  sang  est  trop  élevé 
et  fournit  un  point  de  comparaison  inexact  parce  que  cette  prise  a  été  effec- 
tuée sur  un  animal  en  état  de  polypnée;  cette  polypnée  ayant  pour  effet  de 
chasser  du  sang  une  notable  proportion  d'acide  carbonique. 

2°  Ou  que  le  chiffre  d'oxygène  de  la  deuxième  prise  est  trop  faible,  parce 
que,  à  ce  moment,  il  y  a  eu  une  diminution  notable  de  la  ventilation  pulmonaire, 
cette  diminution  ayant  en  outre  pour  effet  de  déterminer  l'accumulation 
d'une  notable  proportion  d'acide  carbonique  dans  le  sang. 

Comme  le  chiffre  d'oxygène  de  la  deuxième  prise  de  sang,  17*^'',50,  est  uu 
chiffre  normal  pour  le  chien,  l'autre  chiffre,  21'^^50,  étant  trop  élevé  et  étant 
un  chiffre  voisin  de  celui  qu'on  constate  chez  les  animaux  en  polypnée,  je 
conclus,  de  l'expérience  de  M.  de  Saint-Martin,  que  le  point  de  comparaison 
est  inexact  et  trop  élevé  et  que  la  proportion  d'oxygène  du  sang  artériel  est 
restée  normale  après  40  minutes  d'anesthésie. 
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Voici  les  résultats  de  la  deuxième  expérience  : 

Sang  prélevé  Sang  prélevé 

Sang  prélevé                    3  min.  33  min. 

avant                 après  l'aneslhésie  après  l'anesthésie 

l'anesthésie.                  complète.  complète. 

0 15,20  15,05  12,88 

C02 40,85  35,40  50,62 

Az 2,45  28,5  3,05 

M.  de  Saint-Martin  conclut  encore,  de  cette  expérience,  à  une  diminution 
de  la  proportion  d'oxygène  et  à  une  augmentation  de  la  proportion  d'acide 
carbonique  dues  au  sommeil  anesthésique.  —  Cette  conclusion  est  comme 
celle  de  l'expérience  précédente  infirmée  par  les  chiffres  obtenus.  En  effet  : 

1^  Si  la  proportion  d'oxygène  n'a  pas  augmenté  dans  la  deuxième  prise  de 
sang,  on  a  lieu  de  s  étonner,  car  Teffet  ordinaire  de  la  polypnée  de  la  période 
d'excitation  s'est  fait  sentir  sur  la  proportion  d'acide  carbonique  qui  a 
diminué  de  4% 45.  Cette  diminution  prouve  que  l'effet  de  la  polypnée  s'est 
certainement  marqué  sur  le  chiffre  d'oxygène  ;  peut-être  cet  effet  avait-il  dis- 
paru au  moment  de  la  deuxième  prise  de  sang. 

2*  Tandis  que  la  proportion  d'oxygène  n'a  diminué  que  de  2",82  au-dessous 
de  la  normale,  dans  la  troisième  prise  de  sang  l'acide  carbonique  a  aug- 
menté de  9«*,77  et  même  de  14®°, 22,  relativement  à  la  deuxième  prise  de 
sang;  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  une  inégalité  aussi  considérable  dans  les 
variations  des  proportions  d'oxygène  et  d'acide  carbonique  du  sang  est 
l'indice  certain  d'une  diminution  de  la  mécanique  respiratoire  précédant  et 
accompagnant  la  troisième  prise  de  sang.  Il  est  regrettable  que  M.  de 
Saint-Martin  n'ait  pas  fait,  au  cours  de  son  expérience,  des  observations 
précises  de  la  mécanique  respiratoire  ;  je  suis  certain  que  ces  obser- 
vations auraient  amené  l'auteur  à  la  conclusion  d'une  diminution  de  la 
proportion  d'oxygène  par  diminution  de  la  ventilation  pulmonaire.  Comme 
on  le  voit,  les  résultats  obtenus  par  M.  de  Saint-Martin  amènent  à  conclure, 
comme  ceux  de  P.  Bert  et  comme  ceux  de. Mathieu  et  Urbain,  que  la  propor- 
tion d'oxygène  du  sang  artériel  reste  sensiblement  invariable  pendant  le 
sommeil  anesthésique  quand  la  ventilation  pulmonaire  reste  normale. 

Nous  avons  vu,  avec  l'expérience  V  (mémoire  n**  1)  (page  43),  que  les 
résultats  obtenus  par  M.  Arloing  s'expliquent  aussi  très  naturellement; 
M.  Arloing  a  constaté  une  augmentation  de  la  proportion  d'oxygène  du  sang 
artériel  parce  qu'il  anesthésiait  ses  animaux  avec  la  dose  minima  de  chloro- 
forme nécessaire,  dose  qui  provoque  une  polypnée  continue  chez  les  animaux 
et  par  suite  une  augmentation  de  la  proportion  d'oxygène  dans  le  sang. 

Il  n'y  a  donc,  en  somme,  aucune  divergence  entre  les  résultats  obtenus  par 
les  différents  auteurs;  il  y  a  seulement  des  résultats  obtenus  dans  des  condi- 
tions différentes  qu'il  fallait  déterminer.  La  conclusion  qui  s'impose  est  que, 
dans  des  expériences  de  cette  nature,  il  est  absolument  nécessaire  d'effectuer 
de  façon  précise  l'inscription  des  mouvements  et  du  débit  respiratoire,  et  de 
tenir  compte,  en  outre,  de  la  dose  de  chloroforme  absorbée  par  le  sujet. 

A  la  suite  de  celte  discussion,  je  tirerai  de  mes  expériences.,  les  conclu- 
sions suivantes  : 
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1°  Pour  apprécier  exactement  Taction  du  chloroforme  sur  les  gaz  du  sang, 
il  faut  : 

a)  Posséder  un  point  de  comparaison  exact,  c'est-à-dire  être  certain  que  le 
premier  échantillon  de  sang  prélevé  avant  Tanesthésie  n*a  pas  été  pris  sur        ; 
un  animal  en  état  de  polypnée  et  qu'il  contient  des  proportions  normales 

de  gaz  ; 

b)  Etre  renseigné  exactement,  pendant  toute  la  durée  de  Texpérience,  sur 
les  variations  de  la  mécanique  respiratoire  ; 

2°  Lorsque,  chez  un  animal  anesthésié,  il  ne  se  produit  pas  de  variations 
importantes  de  la  ventilation  pulmonaire,  le  taux  des  gaz  du  sang  artériel, 
particulièrement  de  Toxygène,  ne  subit  pas  de  modifications  bien  sensibles 
ou  caractéristiques. 

S""  Une  diminution  ou  une  augmentation  de  la  proportion  d'oxygène  du 
sang  artériel  pendant  Tanesthésie,  correspondent  à  une  diminution  ou  à  une 
augmentation  simultanées  de  la  ventilation  pulmonaire.  \ 

4°  Les  doses  de  chloroforme  profondément  anesthésiques  ou  qui  abaissent 
profondément  la  pression  artérielle,  déterminent  fréquemment  une  diminu-         j 
tion  de  la  ventilation  pulmonaire  et  une  légère  diminution  dans  la  proportion 
d'oxygène  du  sang  artériel,  en  même  temps  qu'une  augmentation  de  la  pro- 
portion d'acide  carbonique. 

5*>  Les  doses  juste  ou  à  peine  suffisantes  à  déterminer  l'insensibilité  totale  i 
de  la  cornée  déterminent  une  polypnée  continue  et  une  augmentation  persis-  | 
tante  dans  la  proporlion  d'oxygène  du  sang  artériel  en  môme  temps  qu'une  ; 
diminution  persistante  de  la  proportion  d'acide  carbonique. 

6**  Les  conclusions  discordantes  tirées  par  différents  auteurs  tiennent  à 
l'inexactitude  de  leur  point  de  comparaison  et  à  l'absence  d'observations  pré- 
cises de  la  mécanique  respiratoire.  Il  n'y  a  pas,  en  réalité,  de  résultats  dis- 
cordants. Il  y  a  des  résultats  obtenus  dans  des  conditions  différentes  ; 

7**  Au  début  de  la  syncope  respiratoire,  le  sang  artériel  est  toujours  nota- 
blement riche  en  oxygène  et  le  plus  souvent  aussi  riche  qu'à  l'état  normal.  i 

8**  Au  cours  de  la  syncope  respiratoire,  mortelle  ou  non,  l'oxygène 
disparaît  rapidement  du  sang  artériel,  après  4  ou  6  minutes  de  syncope,  il 
n'en  reste  plus  qu'une  très  faible  proportion  dans  le  sang. 

y**  Les  altérations  asphyxiques  du  sang  artériel  ne  paraissent  pas  intervenir 
comme  une  cause  aggravante  de  la  syncope  respiratoire,  mais  comme  une 
cause  susceptible  de  déterminer  la  reprise  spontanée  des  mouvements  respi- 
ratoires. Elles  déterminent,  en  eflet,  la  reprise  momentanée  des  mouvements 
respiratoires,  même  si  la  dose  mortelle  de  chloroforme  a  été  atteinte. 

10**  La  respiration  artificielle  ne  doit  pas  avoir  pour  but  de  parer  aux  dan- 
gers de  l'asphyxie,  danger  éloigné  et  peut-être  imaginaire.  Elle  doit  viser  à 
chasser  le  chloroforme  du  sang  le  plus  rapidement  possible  et,  pour  réaliser 
ce  but,  elle  doit  être  aussi  active  que  possible. 
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MODIFICATIONS   STRUCTURALES  DU   FOIE 
CONSÉCUTIVES   A   UOBLITÉRATIOxN   DES   VOIES   BILIAIRES 

(l«r  mémoire  ) 

Par  M.  le  D'  EMILE  6ËRAUDEL 

Chef  de  laboratoire  à  la  Pitié. 

(Planche  I) 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  !e  D'  Rénon,  à  la  Pitié.) 


Lorsqu'un  obstacle,  au  niveau  des  voies  biliaires,  empêche  Técoulement 
régulier  de  la  bile,  on  sait  que  les  pigments  biliaires  passent  dans  le  sang  et 
dans  Turine,  et  on  interprète  ainsi  les  phénomènes  observés  :  la  sécrétion 
biliaire  persiste,  et  la  bile  produite,  s*accumulant  derrière  Tobslacle,  distend 
de  proche  en  proche  toutes  les  voies  biliaires.  Puis,  à  Tintérieur  de  ces  voies 
biliaires  dilatées  et  des  tubes  hépatiques  qui  leur  font  suite,  la  pression  du 
liquide  emprisonné  augmente  jusqu'à  dépasser  la  pression  du  sang  dans  les 
vaisseaux  du  foie  ;  et  alors,  la  bile,  gagnant  le  lieu  de  pression  minima, 
transsude  à  travers  la  paroi  du  tube  hépatique  et  se  déverse  dans  les  vaisseaux 
sanguins;  la  cholémie,  Tictère  est  constitué. 

Les  constatations  anatomiques  que  j*ai  faites  ne  me  paraissent  guère  concor- 
der avec  une  pareille  interprétation  des  phénomènes;  elles  tendent,  au 
contraire,  à  faire  admettre  une  conception  pathogénique  entièrement  diffé- 
rente. Je  décrirai  d'abord  avec  détail,  dans  le  présent  mémoire,  les  lésions, 
telles  que  je  les  ai  observées,  constamment,  sans  exception.  Puis,  dans  un 
travail  ultérieur,  j'exposerai  les  considérations  qui  me  paraissent  découler, 
au  point  de  vue  fonctionnel,  des  lésions  observées. 

Mes  recherches  ont  porté  sur  les  cas  les  plus  simples  que  Ton  puisse 
rencontrer  en  pathologie,  réalisant  pour  ainsi  dire  sur  l'homme  les  conditions 
d'une  véritable  expérience.  Il  s'agit  en  effet  de  cas  purs  d'épithélioma  de  la 
tète  du  pancréas  ou  des  voies  biliaires,  cas  où  les  données  du  problème  sont 
réduites  à  un  minimum.  Un  cas  de  sarcome  de  Tampoule  de  Vater,  chez  le 
chien,  m'a  été  obligeamment  confié  par  M.  le  P'G.  Petit  d'Alfort,  et  j'y  ai  pu 
vérifier  la  concordance  parfaite  des  lésions  observées  chez  le  chien  avec 
celles  trouvées  chez  l'homme. 
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J*ai  écarté  systématiquement  les  faits  de  lithiase  biliaire,  d'hépatite  chro- 
nique avec  ictère  :  on  se  trouve  là,  très  probablement,  en  présence  de  faits 
complexes,  d'une  interprétation  toujours  difflcile. 

Je  dois  insister  ici  sur  une  autre  remarque  préalable.  Il  est  indispensable, 
si  Ton  veut  se  mettre  à  l'abri  de  toute  erreur  d'interprétation,  de  n'observer 
que  des  fragments  de  foie  prélevés  assez  tôt,  et  dans  des  circonstances  assez 
favorables  pour  que  les  altérations  de  putréfaction,  souvent  d'une  rapidité 
exceptionnelle  justement  dans  les  cas  d'obstruction  biliaire  suivie  d'ictère, 
n'aient  pas  eu  le  temps  d'envahir  Torgane.  On  évitera  ainsi  de  prendre  pour 
des  lésions  pathologiques  des  altérations  purement  cadavériques. 

J'ai  fixé  les  fragments  de  foie  à  l'alcool  absolu,  éclairci  par  le  xylol  et 
inclus  dans  la  paraffine.  Les  coupes,  de  un  centième  de  millimètre,  ont  été 
colorées  à  l'hématoxyline-éosine.  Les  images  obtenues  sont  particulièrement 
démonstratives,  et  les  pigments  biliaires  tranchent  nettement  sur  le  fond  rose 
pâle  du  protoplasma  qui  a  ùxé  Téosine. 

J'ai  à  décrire  successivement  les  lésions  des  voies  biliaires  intra-hépa- 
tiques,  engainées  dans  le  manchon  mésenchymateux  glissonien,  et  les  lésions 
des  tubes  hépatiques  qui  leur  font  suite,  et  dont  l'ensemble  constitue  le 
parenchyme. 

En  d'autres  termes,  j'étudierai  le  bourgeon  hépatique  d'abord  dans  sod 
étage  biliaire,  puis  dans  son  étage  hépatique  proprement  dit. 

Etage  biliaire  du  bourgeon  hépatique. 
(Voies  biliaires  et  gaine  de  Glisson). 

Dans  les  cas  où  il  y  a  un  obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile,  ou  pour  parler 
plus  brièvement,  dans  les  cas  de  foie  biliaire,  les  travées  glissoniennes  (es- 
paces et  fissures  de  Kiernan)  sont  épaissies,  du  fait  d'une  néoformation  du 
tissu  conjonctif,  d'une  hyperplasie  du  mesenchyme.  J'ai  insisté  longuement 
sur  les  lésions  observées  en  pareils  cas*,  et  me  bornerai  ici  à  résumer  les 
faits  que  j'ai  décrits  et  figurés  ailleurs. 

L'hyperplasie  du  mesenchyme  a,  d'une  part,  pour  conséquence,  l'épaissis- 
sèment  des  travées  glissoniennes,  et,  d'autre  part,  l'hyperplasie  corrélative  du 
bourgeon  epithelial  bihaire  dont  il  assure  normalement  la  nutrition.  En  par- 
ticulier, on  note  que  le  canal  biliaire  est  modifié  dans  sa  forme.  Sa  cavité  est 
agrandie,  plus  ou  moins  dilatée  par  un  liquide  muqueux,  filant,  teinté  par  la 
bile.  Ce  liquide  disparaît  d'ailleurs  dans  les  manipulations  et  ne  s'observe 
que  lorsqu'on  ouvre  les  voies  biliaires  laissées  en  place.  Il  est  évident  que, 
en  outre  du  «gigantisme»  par  hypernutrition,  il  faut  tenir  compte  ici  de 
l'agrandissement  par  dilatation  du  canal  biliaire  obstrué  en  aval.  Mais  ce 
qu'il  importe  de  retenir,  c'est  que  ce  dernier  facteur  mécanique  n'est  certai- 
nement pas,  comme  on  l'enseigne,  le  seul  en  jeu.  On  constate  en  effet  que 

*  E.  GÉRAUDBL.  L'hyperplasie  du  mesenchyme  ht'-patique.  Archives  générales  de  méde- 
cine, 18  juillet  11)05. 
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Tépithélium  biliaire,  hyperplasié,  forme  de  nombreuses  viliosités  saillantes, 
le  tout  donnant  à  la  section  du  canal  biliaire,  un  aspect  festonné  plus  ou 
moins  régulier,  assez  analogue  à  celui  représenté  habituellement  comme 
figurant  un  canal  biliaire  hérissé  de  ses  glandes  propres.  Or,  pareil  aspect 
festonné  de  la  section  du  canal  biliaire  ne  concorde  guère  avec  l'hypothèse 
que  l'agrandissement  du  canal  tient  simplement  à  sa  dilatation  par  le  liquide 
accumulé  à  son  intérieur,  car,  dans  ce  cas,  la  coupe  du  canal  excentriquement 
distendu  par  le  liquide  sous  pression  qu'il  renferme,  devrait  former  un 
anneau  régulier  à  epithelium  aplati  et  nivelé.  Je  reviendrai  d'ailleurs  ulté- 
rieurement sur  ce  fait. 

L'hyperplasie  du  mesenchyme  glissonien  n'est  jamais  très  considérable, 
mais  les  éléments  conjonctifs  en  surproduction  n'en  débordent  pas  moins 
toujours  la  gaine  glissonienne,  et,  de  l'étage  biliaire,  où  ils  sont  normale- 
ment confinés,  gagnent  le  parenchyme,  l'étage  hépatique,  où  nous  allons  les 
retrouver. 

Etage  hépatique  du  bourgeon  hépatique. 
(Le  parenchyme  hépatique  *). 

A  s'en  tenir  aux  descriptions  classiques,  il  semblerait  que  l'aspect  du 
parenchyme  hépatique  dans  les  cas  de  foie  biliaire,  fût  partout  uniforme  et 
qu'on  dût  rencontrer  une  lésion  univoque,  frappant  indistinctement  tout  ce 
parenchyme.  Il  se  produirait  une  rétro-dilatation  des  lumières  des  tubes 
hépatiques  faisant  suite  à  la  rétro-dilatation  des  voies  biliaires,  sous  l'effet  de 
la  pression  croissante  de  la  bile  incessamment  sécrétée  et  dont  la  voie  d'ex- 
crétion est  fermée.  Tout  au  plus  admet-on  quelques  degrés  dans  l'intensité 
de  cette  lésion,  avec  un  maximum  non  expliqué  dans  la  zone  sus-hépatique 
(région  centro-lobulaire  des  auteurs),  et  un  minimum  dans  la  zone  portale 
(région  périphérique  du  «  lobule  »). 

La  réalité  est  tout  autre.  Le  parenchyme  hépatique  est  divisé  en  trois  zones 
présentant  un  aspect  très  différent,  du  fait  d'une  réaction  distincte,  particulière 
à  chacune  d'elles.  En  allant  des  gaines  glissnniennes  aux  veines  sus-hépa- 
tiques qui  centrent  les  espaces  réservés  entre  les  gaines,  on  rencontre 
toujours  trois  territoires,  à  topographie  toujours  identique,  nettement  systé- 
matisée {/jg.  1). 

Les  deux  premiers  territoires  sont  taillés  dans  la  zone  porte,  le  plus 
proche  de  la  gaine  glissonienne  bordant,  comme  d'une  frange  ou  mieux  d'un 
manchon,  cette  gaine  glissonienne  (espace-porte)  voisine.  Au  delà,  le  reste  de 
la  zone  porte  forme  le  second  territoire. 

Le  troisième  territoire  correspond  à  la  zone  sus-hépatique. 

n  ne  s'agit  pas  là  d'une  topographie  fortuite,  existant  ici,  absente  ailleurs, 
mais  d'une  véritable  réaction  spécifique  des  zones  du  parenchyme  hépatique. 
Toujours  on  trouvera  réguUèrement  distribuées,  de  la  gaine  glissonienne  à  la 

*  Pour  toute  cette  description,  et  en  particulier,  pour  la  signiflcation  des  deux  zones 
normales  du  foie,  zone  porte  et  zone  sus-hépatique,  je  prie  le  lecteur  de  se  reporter  à  mon 
mémoire  sur  Ja  structure  du  foie  chez  rbomme,  paru  in  extenso  dans  le  Journal  de  Vana- 
tomie  et  de  U  physiologie,  mars-avril  1905,  et  dont  un  extrait  a  été  publié  dans  les 
Archives  goDérales  de  médecine^  11  avril  1905. 
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veine  sus-hépatique  voisine,  la  frange  périgUssonienne,  la  zone  porte  pro- 
prement dite,  la  zone  sus-hépatique. 
Dans  tous  les  cas  que  j'ai  observés,  j'ai  constaté  cette  systématisation, 


Fig.  1.  -  Coupe  d'un  fragment  du  foie  biliaire  d'un  homme  mort  après  -1  mois  diolèiv 
d'un  épilhélioma  de  la  tête  du  pancréas. 

tin«u  T'Z'Vr'*'" -"'""'T  •'".P^'-onchyme  hépatique  en  S  territoires  nettement  dis- 
tr«?.v:  ,^° .""'""  dooea'Of  gUssoniemies  (espaces-portes)  aux  veines  sus-hépatiques  on 
trouve  toujours,  et  dam.  le  même  ordre,  la  frange  périglissonienne  qui  se  confond  avec 
lespace-porte  qu'elle  semble  élargir;  -  la  zone  porte  proprement  dile,  avec  ^g  tûb^ 
fà'vir'H*''  '?'"  ^^  <="""!««  d'apparence  normalef-  la'^zone  sas-hépatlque^œ^^^ 
h^  veme  de  même  nom,  ou  les  tubes  hépat.ques,  disloqués,  ont  éparpillé  l^ure  cdlul^ 

Siru'de'laZ:  3:;^^^""  ^^"-^'^  ^"''•^  '^^  •=''""'«^  «'  -  s-observent^q^a*: 

La  systématisation  apparaît  plus  nette  encore  sur  les  préparations  colorées    où  la  iw.n~ 

penghsson.em.e  est  rose,  la  zone  porte  violette,  et  la  zone  sus-hepatiTeVauio  bJïn     ^ 

toujours  semblable  à  elle-même,  avec  une  constance,  une  réRularitë 
frappantes.  ° 
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C'est  d'ailleurs  cette  différence  de  réaction  des  trois  territoires  du  paren- 
chyme hépatique  et  la  rigueur  dans  la  systématisation  de  ces  territoires,  qui 
donnent  au  foie  biliaire  une  apparence  tout  à  fait  spéciale,  rappelant  beaucoup 
celle  du  foie  cardiaque.  Cette  systématisation  apparaît  en  effet  à  l'œil  nu  ; 
le  foie  biliaire  se  présente  macroscopiquement  comme  un  foie  muscade,  au 
même  titre,  avec  la  même  netteté  que  le  foie  cardiaque.  Le  contraste  est  le 
même  entre  les  zones  du  parenchyme  différemment  teintées.  Les  nuances 
qui  créent  ce  contraste,  seules,  ne  sont  pas  les  mêmes  :  la  zone  sus-hépatique 
est  violacée  dans  le  foie  cardiaque,  brun  verdâtre  dans  le  foie  biliaire  ;  la 
zone  porte  a  dans  les  deux  cas  à  peu  près  même  teinte,  jaune  brun.  A  vrai 
dire,  la  zone  jaune  brun  dans  le  foie  biliaire  ne  comprend  pas  toute  la  zone 
porte  comme  dans  le  foie  cardiaque  ;  il  faut  en  distraire  la  frange  périglisso- 
nienne  spéciale  ou  foie  biliaire,  frange  d'ailleurs  peu  épaisse  et  qui,  à  l'œil 
DU,  apparaît  plutôt  comme  un  épaississement  de  la  gaine  glissonienne,  je 
vais  montrer  pourquoi. 

Frange  périglissonienne. 

L'existence  de  cette  frange  périglissonienne  résulte  de  l'envahissement  du 
parenchyme  hépatique  par  l'hyperplasie  du  mesenchyme  qui  déborde  la  gaine 
glissonienne. 

J'ai  énuméré  plus  haut  les  effets  de  l'hyperplasie  de  ce  mesenchyme  dans 
la  gaine  glissonienne  elle-même,  et  l'ai  fait  brièvement,  priant  le  lecteur  de 
se  reporter  pour  les  détails  à  l'étude  complète  que  j'ai  consacrée  ailleurs  à 
ce  processus.  Pour  la  même  raison,  je  me  borne  à  rappeler  ici  que  le  mesen- 
chyme hyperplasié,  envahissant  la  frange  porte  immédiatement  voisine, 
substitue,  par  Tordinalion  d'une  partie  des  éléments  cellulaires  produits  en 
capillaires  de  nouvelle  formation,  au  régime  normal  de  circulation  paren- 
chymateuse,  un  régime  anormal  de  circulation  mésenchymaleuse.  J'ai  montré 
qu'il  en  résulte  nécessairement  un  changement  dans  le  fonctionnement  et 
dans  la  forme  des  tubes  hépatiques  intéressés  par  ce  changement  de  régime. 
Ceux-ci  subissent  la  métamorphose  biliaire  régressive,  ces  tubes  hépatiques 
métamorphiques  ressemblant  beaucoup  aux  tubes  biliaires  proprement  dits 
dont  ils  partagent  désormais  le  mode  de  nutrition.  La  frange  périglissonienne 
apparaît  alors  comme  un  véritable  élargissement  de  la  gaine  glissonienne  et 
macroscopiquement  se  confond  avec  elle.  Elle  est  d'ailleurs  constituée, 
comme  elle,  par  des  tubes  «  biliarisés  »  (pseudo-canalicuies  biliaires)  au 
milieu  d'un  tissu  conjonctivo-vasculaire  :  l'étage  biliaire  du  bourgeon  hépa- 
tique s'est  développé  au  détriment  de  l'étage  hépatique  sur  lequel  il  empiète. 
J'ajoute  que  l'hyperplasie  mésenchymateuse,  de  même  qu'elle  était  peu  mar- 
quée dans  la  gaine  glissonienne  a  de  même  envahi  relativement  peu  le  paren- 
chyme, et  que  ses  conséquences  sont  par  suite  peu  importantes.  En  particu- 
lier, on  comprend  combien  minime  est  le  retentissement  de  ces  lésions 
légères  sur  l'artère  hépatique  et  sur  la  veine  porte.  D'une  part,  le  territoire 
nouveau  annexé  à  l'artère  hépatique  étant  très  étroit,  cette  artère  ne  grandit 
pas  de  façon  appréciable  et  n'apparaît  pas  plus  musclée.  D'autre  part,  les 
débouchés  capillaires  fermés  à  la  circulation  porto-sus- hépatique  étant  très 
peu  nombreux,  la  veine  porte  n'en  subit^pas  de  rétro-dilatation  notable. 
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Fig.  2.  —  Portion  grossie  de  la  Ûgure  i. 


Elle  est  destinée  à  montrer  le  délail  des  lésions  des  .S  zones. 

La  frange  périglissonienne  apparaît  en  haut  et  à  droite  de  la  flgure,  avec  ses  tubes  hépa- 
tiques ayant  subi  la  métamorphose  régressive  biliaire,  du  fait  des  nouveaux  rapports  qu'ils 
contractent  avec  le  tissu  mésenchymateux  b^'perplasié  qui  a  débordé  Tespace-porte  et 
envahi  le  parenchyme.  Ces  tubes  hépatiques  métamorphiques  (pseudo-canalicules  biliaires] 
sont  caractérisés  par  la  réduction  du  protoplasma,  d'oîi  le  rapprochement  des  noyaux  des 
cellules,  dont  le  nombre  semble  augmenté. 

La  zone  porle  montre  des  tubes  hépatiques  normaux,  avec  leurs  dimensions  habituelles: 
le  protoplasma  des  cellules  est  net  de  toute  surcharge  pigmentaire  et  les  noyaux  sont  bien 
dessinés.  Çà  et  là,  «Sipparaît  une  lumière  tubulaire  dilatée,  et  remplie  par  un  amas  biliaire; 
mais  le  fait  est,  dans  celte  zone  porle,  exceptionnel. 

La  zone  sus-hépatique  présente  un  contraste  marqué  avec  la  zone  porte  :  là,  les  tubes 
hépatiques  sont  disloqués;  les  cellules,  disjointes,  irrégulières,  sont  à  peine  reconnais- 
sables,  et  disparaissent  à  peu  près  vers  le  centre  de  la  zone  sus-hépatique  (en  bas  et  à 
gauche  de  la  flgure);  le  protoplasma  est  chargé  do  pigments  biliaires  et  les  noyaux  60nt 
ratatinés,  mal  colorés,  ou  souvent  ont  dii^paru.  Enlre  les  cellules  atrophiées,  persiste 
Tamas  biliaire  irrégulier,  trop  petit  pour  l'espace  qu'il  centre. 
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Zone  porte  (ïlégion  périphérique  du  «  lobule  »). 

L'aspect  de  la  zone  porte  est  très  difTérent  de  celui  des  deux  zones  adja- 
centes entre  lesquelles  elle  est  interposée,  frange  périglissonienne  déjàdécrite, 
zone  sus-hépatique  que  je  décrirai  ultérieurement.  Dans  cette  zone  porte,  les 
tubes  hépatiques  sont  réguliers,  formés  de  cellules  volumineuses,  bien  colo- 
rées, avec  un  noyau  d'apparence  normale,  à  nucléoles  bien  distincts.  Entre 
ces  cellules,  la  lumière  du  tube  hépatique  n'est  pas  visible,  comme  normale- 
menU  A  plus  forte  raison  n'y  a-t-il  pas  à  parler  ici  de  dilatation  de  cette 
lumière,  de  dilatation  des  capillicules  biliaires.  Tout  au  plus,  en  quelques 
rares  endroits,  apparaît  une  lumière  tubulaire  remplie  d'un  bloc  biliaire. 
Mais  c*est  là  une  exception.  Dans  la  zone  porte,  je  le  répète,  car  je  suis  ici 
en  contradiction  formelle  avec  toutes  les  descriptions  classiques,  les  tubes 
hépatiques  ne  présentent  aucune  dilatation  ^  Ils  apparaissent,  comme  nor- 
malement, à  la  façon  de  cylindres  pleins.  Je  noterai,  en  passant,  la  netteté  des 
espaces  intercellulaires,  mais  pareil  fait  se  voit  ailleurs,  par  exemple  dans 
le  foie  cardiaque. 

Il  est  une  autre  constatation,  en  contradiction  encore  avec  les  données 
classiques,  que  je  signale  :  dans  la  zone  porte,  le  protoplasma  des  cellules 
hépatiques  ne  contient  pas  de  pigment  biliaire.  Exceptionnellement,  on 
notera  sur  une  cellule  appartenant  manifestement  à  cette  zone  quelques  gra- 
nulations jaunâtres,  dans  le  voisinage  du  noyau  ;  mais,  en  général,  l'absence 
d'enclaves  biliaires  est  caractéristique  de  cette  zone.  Ce  lait,  très  impor- 
tant, comme  on  le  verra  plus  loin,  a  été  méconnu  et  pourrait  être  discuté. 
Aussi  vais-je  signaler  quelques  causes  d'erreurs  possibles  dans  l'interpré- 
tation des  figures,  et  prévenir  les  objections  qu'elles  pourraient  sembler 
légitimer. 

L'endothélium  des  capillaires,  d'une  part,  est  toujours  bourré  de  granula- 
tions biliaires  ;  dans  la  lumière  des  capillaires,  se  trouvent,  d'autre  part,  les 
mêmes  granulations,  soit  incluses  dans  une  cellule  nucléée,  probablement  un 
leucocyte,  soit  incluses  dans  une  masse  homogène,  anucléée,  teinte  en  rose 
par  l'éosine  et  sur  Tidentification  exacte  de  laquelle  je  ne  puis  pas  me  pro- 
noncer. Si  donc,  la  coupe  n'est  pas  fine,  il  est  aisé  de  considérer  ces  pig- 
ments biliaires  comme  des  pigments  inclus  dans  les  cellules  hépatiques,  alors 
qu'ils  sont  en  réalité  contenus  dans  des  cellules  endothéliales  ou  lymphati- 
ques, voisines  de  ces  cellules  hépatiques,  les  images  des  unes  recouvrant 
celles  des  autres.  Et  comme  ces  granulations  intra-endothéliales  se  retrou- 
vent sans  distinction  au  niveau  des  capillaires  dans  tout  leur  trajet,  à  travers 
la  zone  porte  comme  à  travers  la  zone  sus-hépatique,  on  pourrait  conclure 
de  la  présence  dans  la  zone  porte  de  ces  granulations,  considérées  à  tort 
comme  intra-épithéliales,  alors  qu'elles  sont  en  réalité  intra-endothéliales 

*  Dans  les  Traités  classiques^  on  admet  bien  une  différence  dans  la  dilatation  des 
lumières  iubulatres,  au  niveau  du  centre  du  lobule  (zone  sus* hépatique)  et  au  niveau  de  la 
périphérie  (zone  porte),  le  degré  maximum  de  dilatation  étant  atteint  dans  la  zone  sus- 
hép.atique.  Le  fait  sur  lequel  j'insiste  ici  est  tout  différent;  il  ne  s'agit  pas  d*une  question 
de  degré  dans  la  dilatation  des  tubes  hépatiques,  mais  d'une  différence  qualitative  de  réac- 
tion des  tubes,  au  niveau  des  deux  zones. 
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OU  intra -capillaires,  que  les  cellules  de   la  zone   porte   contiennent  du 
pigment. 

Il  est  une  seconde  cause  d'erreur.  J*ai,  dès  le  début  de  ce  travail,  signalé 
la  facilité  avec  laquelle  s'altère  le  foie,  quand  il  y  a  eu  obstruction  biliaire,  et 
insisté  sur  la  nécessité  où  Ton  est  de  borner  les  recherches  aux  cas  où  le 
foie  n*a  pas  subi  de  trop  graves  désordres,  du  fait  de  la  putréfaction.  J'ai 
constaté  en  effet  que  la  putréfaction  agit  sur  les  parties  du  foie  qu'elle  atteint 
à  la  façon  d'un  véritable  mordant,  et  de  telle  sorte  que  les  parties  mordan- 
cées  se  teignent  en  jaune,  et  cela  sans  aucune  élection.  Les  cellules  hépati- 
ques, les  capillaires,  contenant  et  contenu,  tout,  dans  la  région  atteinte, 
prend  une  teinte  jaune,  homogène  ;  en  particulier,  les  cellules  hépatiques 
sont  réfringentes  et  d'un  jaune  uniforme,  sans  granulations:  aspect  bien  difTé- 
rent  des  cellules  de  la  zone  sus-hépatique  encombrées  de  pigment.  Ces 
taches  jaunes  *  du  foie  sont  visibles  souvent  à  l'œil  nu,  sur  les  foies  légère- 
ment altérés  ;  elles  sont  nombreuses  sur  les  foies  présentant  une  vacuolisa- 
lion  sous  l'effet  des  gaz  produits  par  les  fermentations  anaérobies.  Or  taches 
jaunes,  aussi  bien  d'ailleurs  que  vacuoles,  m'ont  paru  siéger  très  fréquem- 
ment, sinon  exclusivement  au  pourtour  des  gaines  glissoniennes.  Cette  loca- 
lisation trouve  sans  doute  son  explication  dans  ce  fait  que  c'est  parles  gaines 
glissoniennes  que  le'parenchyme  hépatique  est  en  rapport  avec  le  milieu 
intestinal  et  sa  flore  ;  les  fermentations  cadavériques  se  produisent  par  suite 
d'abord  dans  les  zones  portes,  et  à  ce  niveau  on  observera  les  taches  jaunes. 
De  la  présence  de  ces  taches  dans  la  zone  porte,  altération  cadavérique  et 
tout  à  fait  distincte  d'une  pigmentation  pathologique,  processus  vital,  il  ne 
faudrait  donc  pas  conclure  que  la  zone  porte  peut,  elle  aussi,  contenir  des 
cellules  hépatiques  bourrées  de  pigments  biliaires,  et  nier  la  systématisation 
si  caractéristique  de  cet  encombrement  pigmentaire,  limité  en  réalité  à  la 
zone  sus-hépatique. 

Enfin,  on  tiendra  compte  dans  l'appréciation  de  la  topographie  exacte  d'une 
zone  du  parenchyme  hépatique  de  la  possibilité  pour  une  racine  veineuse 
sus-hépatique  de  se  trouver  excentriquement  placée  au  milieu  de  l'espace 
réservé  entre  les  travées  glissoniennes.  En  pareil  cas,  le  parenchyme  étendu 
entre  la  veine  sus-hépatique  et  la  gaine  glissonienne  voisine  n'est  plus  exac- 
tement partagé  en  une  moitié  sus-hépatique  et  en  une  moitié  portale.  L'une 
des  zones  peut  être  très  réduite. 

C'est,  par  exemple,  la  zone  porte  ;  et  la  zone  sus-hépatique  réclame  par 
suite  la  majeure  partie  du  parenchyme  interposé.  Si  donc  l'on  ne  tient  pas 
compte  de  pareille  possibilité,  et  si  l'on  attribue,  suivant  la  règle  habituelle, 
à  la  zone  porte  la  moitié  du  parenchyme  adjacent  à  la  gaine  glissonienne,  on 
est  amené  à  considérer  comme  zone  porte  une  partie  plus  ou  moins  large  de 
la  zone  sus-hépatique,  et  cette  dernière  étant  pigmentée,  à  conclure  que  la 
zone  porte  peut  être  pigmentée. 

Par  une  erreur  inverse,  et  dans  le  cas  où,  des  deux  zones  situées  entre  une 
veine  sus-hépatique  décentrée  et  la  gaine  glissonienne  voisine,  c'est  la  zone 
sus-hépatique  qui  a  subi  la  diminution  maxima,  on  pourrait  de  même,  pour 
rétablir  l'équivalence  idéale  des  deux  zones,  emprunter  à  la  zone  porte,  et 

*  Ce  sont  ces  taches  jaunes  qu*on  décrit  parfois  comme  des  foyers  d'apoplexie  biliaire. 
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attribuer  à  la  zone  sus-hépatique  un  territoire  parenchymateux  non  pigmenté 
et  conclure  également  à  tort  que  la  zone  sus-hépatique  peut  ne  pas  être  pig- 
mentée*. 

Cet  effacement  de  Tune  ou  de  Tautre  zone,  par  décentrement  veineux  est 
d'ailleurs  une  disposition  rare.  On  reconnaît  toujours  aisément  son  caractère 
exceptionnel  et,  par  suite,  on  évitera  d'en  tirer  un  argument  que  contredit 
suffisamment  la  systématisation  typique  et  générale  des  régions  voisines. 

Zone  sus-hépatique  (Région  centrale  du  «lobule»). 

La  zone  sus-hépatique  diffère  complètement  de  la  zone  porte.  La  démarca- 
tion des  deux  zones  est  très  tranchée  :  elle  se  fait  sur  une  épaisseur  de  deux 
à  trois  cellules  au  plus.  Brusquement,  le  tube  hépatique  diminue  de  volume, 
se  disloque. 

Les  cellules,  ainsi  mises  en  liberté  par  cette  dislocation  du  tube,  témoi- 
gnent cependant  de  leurs  anciennes  connexions  par  la  correspondance  même 
de  leurs  contours,  les  saillants  de  Tune  correspondant  aux  rentrants  de  Tautre, 
de  telle  sorte  qu'on  pourrait  objecter  qu*il  s'agit  là  d'une  altération  artifi- 
cielle, d'un  retrait  imputable  aux  réactifs. 

Je  ne  nie  pas  que  cette  disjonction  soit  peut  être  moins  apparente  sur 
l'organe  vivant,  les  cellules  gonffées  laissant  moins  d'intervalle  entre  elles. 
Mais  il  y  a  là  autre  chose  qu'un  artifice  de  préparation,  puisque  dans  les 
mêmes  conditions  de  technique,  ce  phénomène  ne  s'observe  pas  sur  les  foies 
normaux  et  puisque  des  éléments  cellulaires  sont  parfois  dans  les  fentes 
ainsi  créées  et  n'ont  pu  y  pénétrer  que  pendant  la  vie. 

Alors  qu'elles  sont  encore  relativement  conservées  dans  leur  forme  et  leurs 
connexions,  les  cellules  réservent  entre  elles  des  espaces,  le  plus  souvent 
occupés  plus  ou  moins  complètement  par  des  amas  pigmentaires.  Ces  espaces 
gardent  dans  les  parties  les  plus  proches  de  la  zone  porte  une  figure  arrondie 
et  on  peut  les  considérer,  avec  les  auteurs,  comme  le  capillicule  biliaire, 
comme  la  lumière  primitive  du  tube  hépatique  élargie.  Mais,  dans  les  parties 
plus  rapprochées  de  la  veine  sus-hépatique,  leur  aspect  cesse  d'être  en  rap- 
port avec  l'idée  qu'on  aurait  pu  se  faire  tout  d'abord  d'un  canal  élargi  de  plus 
en  plus,  sous  Taction  d'un  liquide  sans  cesse  sécrété,  et  dont  la  pression  a 
augmenté  sans  cesse. 

Si  les  faits  étaient  conformes  à  l'hypothèse  généralement  adoptée,  on 
devrait  trouver,  en  effet,  une  paroi  continue,  faite  de  cellules  hépatiques, 
aplaties,  refoulées,  enserrant,  en  coupe,  un  espace  circulaire  de  plus  en  plus 
grand.  La  réahté  est  tout  autre  :  on  constate  que  les  cellules  constituant  au- 
paravant le  tube  hépatique  sont  fortement  éloignées  les  unes  des  autres  ;  la 
lumière  idéale  du  tube  disjoint  a  fait  place  à  un  espace  irréguUer,  rameux, 
stellaire,  non  limité,  se  prolongeant  entre  les  cellules  séparées.  Ces  cellules 
perdent  la  netteté  de  leur  contour,  leur  forme  devient  plus  ou  moins  arrondie, 

'  J'ai  figuré  la  seconde  de  ces  dispositions,  dans  la  planche  I  de  mon  travail  sur  le  foie 
cardiaque.  On  y  voit  une  grosse  veine  sus-hépatiquo  décentrée,  et  la  diminution  corrélative 
de  la  zone  sas-hépatique  voisine,  [qui  a  presque  entièrement  disparu,  laissant  à  peu  près 
au  contact  veine  sus-hépatique  et  zone  porte. 
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en  même  temps  qu'elles  s'ati*ophient.  Mais  jamais  elles  n'apparaissent  comme 
comprimées,  aplaties,  refoulées. 

En  résumé,  si  Ton  suit,  dans  la  zone  sus-hépatique,  depuis  les  confins  de 
la  zone  porte  jusqu'à  la  veine  sus-hépatique,  le  tube  hépatique,  on  constate 
que  dans  sa  portion  la  plus  proche  de  la  zone  porte,  les  cellules  qui  le  cons- 
tituent admettent  entre  elles  un  espace  assez  régulier  qu'on  peut,  à  la  rigueur, 
concevoir  comme  la  lumière  ancienne  du  tube  dilaté.  Mais,  dans  la  portion 
plus  proche  de  la  zone  sus-hépatique,  l'espace  réservé  entre  les  cellules 
apparaît,  non  plus  comme  produit  par  la  distension  du  tube  hépatique  dont 
la  paroi  aplatie  serait  excentriquement  refoulée,  mais  comme  résultant  du 
retrait  plus  ou  moins  régulier  des  cellules  hépatiques,  atrophiées  et  dis- 
jointes. 

Au  milieu  de  ces  espaces  réservés  entre  les  cellules  hépatiques  voisines, 
se  trouve  un  amas  biliaire.  Sa  couleur  varie  du  jaune  d'or  au  jaune  brun  ou 
vert.  Sa  forme  est  assez  régulière,  plus  ou  moins  arrondie  en  coupe  trans- 
versale; sur  une  coupe  longitudinale,  il  prend  l'aspect  d'une  chenille, 
hérissée  de  prolongements  latéraux  pénétrant  entre  et  dans  les  cellules  hépa- 
tiques de  bordure.  Dans  le  cas  où  le  tube  hépatique  est  encore  reconnais- 
sable,  l'amas  pigmentaire  en  remplit  assez  exactement  la  lumière.  Mais  s'il 
s'agit  d'un  espace  irrégulier,  mal  limité  par  les  saillants  et  les  rentrants  des 
cellules  hépatiques  disjointes  et  atrophiées,  la  forme  de  l'amas  biliaire  n'a 
plus  aucun  rapport  avec  la  forme  de  l'espace  qu'il  centre.  Au  milieu  d'un 
espace  rameux,  irrégulier,  se  prolongeant  entre  les  cellules  du  pourtour, 
l'amas  biliaire  garde  sa  forme  arrondie,  relativement  régulière.  Entre  la 
forme  de  l'amas  biliaire  et  la  forme  de  l'espace  intercellulaire,  le  rapport  qui 
existe  encore  dans  la  partie  paraportale  de  la  zone  sus-hépatique  a  cessé 
d'exister  dans  la  partie  para-sus-hépatique  de  cette  même  zone.  L'amas 
biliaire  n'a  gardé  le  contact  avec  les  cellules  hépatiques  que  dans  la  pre- 
mière de  ces  régions,  où  les  cellules  sont  peu  atrophiées,  ot  il  a  perdu  ce 
contact  avec  les  mêmes  cellules  dans  la  seconde  région,  du  fait  du  retrait  de 
ces  cellules,  plus  altérées,  plus  atrophiées  à  ce  niveau. 

On  ne  peut  guère  objecter  ici  que,  l'amas  biliaire  représentant  une  partie 
solide  ou  solidifiée  de  la  sécrétion  biliaire,  il  faut  tenir  compte  d'une  partie 
liquide,  enrobant  le  calcul,  et  ayant  déterminé  l'ectasie  tubulaire,  partie 
liquide  qui  aurait  disparu  pendant  les  manipulations.  Car  il  n'en  faudrait  pas 
moins  pour  cela  expliquer  comment  un  liquide  sous  pression  peut  déter- 
miner par  refoulement  la  production  d'espaces  stellaires,  limités  par  ces 
rentrants  et  ces  saillants.  Au  surplus,  la  possibilité  même  de  pareille  défor- 
mation serait-elle  admise,  qu'on  se  heurterait  encore  à  une  autre  difficulté  : 
l'espace  inlercellulaire  n'étant  pas  clos,  puisque  les  cellules  hépatiques  sont 
disjointes,  il  est  impossible  d'admettre  que  le  liquide  sécrété  par  les  cellules 
ne  fuse  pas  hors  de  cet  espace  intercellulaire,  et  l'on  né  voit  plus  du  tout 
comment  expliquer  la  dilatation  hypothétique  de  ce  tube  à  claire-voie,  ni 
même  l'hypertension  du  liquide  qu'il  n'enferme  pas. 

J'ajouterai  que  les  amas  biliaires  apparaissent  parfois  comme  constitués 
par  des  strates  concentriques,  le  centre  étant  plus  dense,  plus  opaque,  que 
la  périphérie.  De  plus,  tel  amas  biliaire  est  en  un  point  de  la  coupe  d'un 
beau  jaune  d'or,  et  dans  le  voisinage  immédiat,  un  autre  amas  est  verdâtre. 
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Cette  différence  de  couleur,  et,  par  conséquent,  de  nature  chiinitjue,  au 
moins  en  ce  qui  concerne  le  degré  d'oxydation,  atteste  Tindépendance  dans 
révolution  de  ces  deux  masses  voisines;  si  elles  sont  nées  par  solidification 
d'un  contenu  d'abord  liquide,  il  a  fallu  que  les  solutions  mères  d'où  elles 
proviennent  aient  été  au  préalable  fragmentées  en  lacs  séparés.  Ce  ne  sont 
pas  des  calculs  nés  par  cristallisation  au  sein  d'une  masse  primitivement 
homogène  continue  ;  ce  sont  bien  plutôt  comme  des  boues  résultant  de  l'as- 
sèchement primitif,  sur  place,  des  mares  biliaires,  représentant  elles-mêmes 
la  sécrétion  surplace  des  groupes  des  cellules  hépatiques  devenues  indépen- 
dantes. Les  liquides  encore  sécrétés  dans  les  premiers  moments  qui  ont  suivi 
rétablissement  de  l'obstacle  efficace  à  l'excrétion,  se  sont  solidifiés  par  assè- 
chement progressif,  et,  fragmentés  en  lacs  indépendants,  se  sont  oxydés  de 
façon  plus  ou  moins  profonde.  En  même  temps,  les  cellules  qui  jusque  là, 
enfermaient  entre  elles  ces  boues,  se  sont  plus  ou  moins  atrophiées,  et  plus 
ou  moins  écartées  de  l'amas  biliaire  qui  jalonne  encore  par  sa  présence  le  lit 
de  i*ancien  ruis.seau  biliaire,  désormais  à  sec. 

En  résumé,  si  l'on  peut  admettre  avec  les  classiques  que  la  sécrétion 
biliaire  a  persisté  assez  longtemps  pour  produire  le  liquide  nécessaire  à  la 
formation  des  boues  biliaires,  et  pour  dilater  légèrement  les  lumières  tubu- 
laires,  il  faut  d'autre  part  conclure  que  ce  dernier  stade  des  phénomènes 
intra-hépatiques  consécutifs  à  l'établissement  de  l'obstacle  à  l'excrétion  a  été 
assez  court,  et  que  les  espaces  réservés  entre  les  cellules  de  la  zone  sus-hé- 
patique, s'ils  occupent  la  place  de  Tancienne  lumière  tubulaire  (capillicule 
biliaire)  ne  représentent  plus  du  tout,  dans  la  suite,  cette  lumière  dilatée  par 
une  sécrétion  persistante,  mais  sont  produits  par  le  retrait  progressif  des 
cellules  de  bordure  qui  s'atrophient  jusqu'à  disparaître,  aux  confins  de  la  veine 
sus-hépatique.  L'écart  entre  les  amas  biliaires  et  les  cellules  hépatiques 
voisines  augmente  en  réaUté  avec  l'atrophie  des  cellules  hépatiques  ;  c'est 
le  contenant  qui  se  rétracte,  non  le  contenu  qui  refoule.  Admettre  avec  les 
classiques  que  ce  refoulement  de  la  paroi  tubulaire  par  le  contenant  biliaire 
a  lieu,  c'est  admettre  ce  fait  au  moins  inattendu  que  la  cellule  hépatique 
sécrète  de  plus  en  plus  de  bile,  qui  la  refoule  de  plus  en  plus,  au  fur  et  à 
mesure  que  cette  cellule  s'atrophie  ;  d'où  cette  conséquence  logique  et  non 
moins  bizarre  que  la  cellule  fournit  le  plus  de  bile,  quand  elle  est  le  pliis 
atrophiée. 

Les  cellules  de  la  zone  sus-hépatique  présentent  des  lésions  très  particu- 
lières. Je  viens  de  montrer  que  leurs  rapports  sont  modifiés  au  point  qu'elles 
perdent  tout  contact  et  que  le  tube  hépatique  cesse  d'exister  en  réalité  dans 
la  zone  sus-hépatique.  Leur  forme  et  leur  structure  sont  également  très 
altérées.  Elles  sont  diminuées  de  volume,  irrégulières,  inégales,  éosino- 
philes  ;  puis,  elles  perdent  toute  affinité  tinctoriale,  au  point  de  devenir  à 
peine  visibles. 

Mais  leur  caractéristique  la  plus  intéressante  et  la  plus  nette,  c'est  la  pré- 
sence, au  sein  du  protoplasma,  de  granulations,  d'enclaves  biliaires,  de 
calibre  variable.  Ce  sont  tantôt  de  petites  granulations  plus  ou  moins  régu- 
lières, incluses  dans  ce  protoplasma,  tantôt  des  amas  biUaires  situés  à 
l'intérieur  des  vacuoles  de  sécrétion,  et  des  canaux  intra-cellulaires  tempo- 
raires, parfois  en  continuité  avec  les  masses  analogues  décrites  plus  haut  et 
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qui  jalonnent  i*axe  des  anciens  conduits  intercellulaires.  Souvent,  ces  granu- 
lations, ponctuant  une  masse  amorphe,  signalent  seules  par  leur  présence  le 
cadavre  d'une  cellule  sus-hépatique,  amorphe,  anucléée,  incolore. 

L'abondance  des  granulations  intracellulaires  et  la  présence  des  boues  bi- 
liaires au  centre  des  espaces  réservés  entre  les  cellules  disjointes  des  anciens 
tubes  hépatiques,  concourent  à  donner  à  la  zone  sus-hépatique  où  ces  masses 
sont  confinées,  une  teinte  jaunâtre  qui  la  différencie  immédiatement  de  la 
zone  porte  où,  nous  Tavons  vu,  le  pigment  ne  se  rencontre  que  dans  les 
cellules  endothéliales  des  capillaires,  et  jamais  dans  les  cellules  hépatiques 
elles-mêmes. 

Le  noyau  des  cellules  de  la  zone  sus-hépatique  est  altéré.  Il  diminue  de 
volume,  se  fonce,  se  contracte  :  les  nucléoles  ne  sont  plus  distincts  (picnose); 
ailleurs,  ce  noyau  se  fragmente,  s*effrite  (chromatolyse)  ;  enfin,  nombre  de 
corps,  bourrés  de  granulations  biliaires,  apparaissent  comme  les  débris  de 
cellules  mortes  et  anucléées  :  ces  corps  sont  d'ailleurs  difficiles  à  identifier. 

Les  altérations  si  marquées  que  je  viens  de  signaler  dans  les  cellules  de 
la  zone  sus-hépatique  et  qui  contrastent  avec  l'intégrité  au  moins  relative 
des  cellules  analogues  dans  la  zone  porte,  n'intéressent  que  les  cellules  des 
tubes  hépatiques,  l'élément  glandulaire  proprement  dit.  Celte  systématisa- 
tion des  lésions  ne  vaut  que  pour  les  éléments  épithéliaux.  Les  éléments 
vasculaires  d'origine,  de  nutrition,  de  fonctionnement  tout  différents  n'y  sont 
pas  soumis  ;  ils  sont  en  effet  semblables  à  eux-mêmes  dans  l'une  et  l'autre 
zone.  Dans  la  zone  sus-hépatique,  les  cellules  endothéliales  se  comportent 
comme  dans  la  zone-porte  ;  ici  et  là,  elles  sont  bourrées  de  granulations  pig- 
mentaires  fines,  régulières  et  de  calibre  uniforme.  Cette  uniformité  de  calibre 
et  cette  régularité  de  forme  donnent  nettement  l'impression  que  les  pigments 
biliaires  inclus  dans  cette  cellule  endothéliale,  ne  s'y  sont  pas  déposés,  accu- 
mulés passivement,  mais  ont  été  absorbés  par  la  cellule  et  sont  le  témoignage 
d'un  processus  actif  :  il  s'agit,  en  d'autres  termes,  du  résultat  d'un  travail 
protoplasmique  :  d'où  la  régularité  et  l'apparence  des  matériaux  inclus.  C'est 
une  absorption,  ce  n'est  pas  un  encombrement.  Le  fait  est  facile  à  cons- 
tater, surtout  si  l'on  compare  les  cellules  endothéliales  prises  dans  une 
zone  porte,  c'est-à-dire  dans  un  endroit  où,  seules  pigmentées,  elles  se  dé- 
tachent nettement  sur  les  cellules  hépatiques  non  pigmentées,  avec  les  cel- 
lules épithéliales  de  la  zone  sus-hépatique  voisine.  Le  contraste  est  remar- 
quable entre  les  cellules  endothéliales  non  altérées,  ponctuées  finement  de 
granulations  régulières  et  égales,  et  les  cellules  hépatiques  atrophiées,  en- 
combrées brutalement  de  masses  pigmehtaires,  irrégulières  et  inégales. 

Le  contenu  des  capillaires  parenchymateux  n'est  pas,  comme  la  paroi, 
partout  semblable  à  lui-même.  La  différence  porte  sur  les  globules  rouges. 
Alors  que  dans  la  zone  porte,  ils  sont  aisément  reconnaissables  et  fixent  bien 
réosine,  dans  la  zone  sus-hépatique,  au  contraire,  ils  se  raréfient  et  n'appa- 
raissent plus  que  comme  des  disques  incolores,  pour  disparaître  tout  à  fait 
dans  les  régions  proches  de  la  veine  sus-hépatique.  Il  me  paraît  évident  que 
nous  avons  affaire  ici  à  une  lésion  cadavérique.  Après  la  mort,il  est  infini- 
ment probable  qu'une  véritable  érythrolyse  se  produit  au  niveau  de  la  zone 
sus-hépatique,  et  j'incline  à  admettre  qu'elle  est  en  rapport  avec  la  distribu- 
tion du  pigment  biliaire  confiné  dans  cette  même  zone.  L'altération  cadavé- 
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rique  par  sa  systématisation  confirme  de  la  sorte  la  systématisation  du 
phénomène  biologique  qui  la  conditionne. 

Il  résulte  de  cette  érythrolyse  in  vitrOy  pourrait-on  dire,  et  localisée  pré- 
cisément dans  la  zone  sus-hépatique  si  altérée,  qu'on  a  une  grande  difficulté 
à  repérer  les  capillaires,  seulement  reconnaissables,  ici  et  là,  aux  points  où 
la  coupe  a  intéresse  une  cellule  endothéliale  à  noyau  normal  et  à  protoplasma 
régulièrement  pigmenté.  Au  total,  dans  le  foie  biliaire,  la  zone  sus-hépatique 
avec  ses  masses  amorphes,  incolores,  disjointes,  avec  ses  capillaires  vidés 
de  leurs  globules  rouges,  ne  rappelle  plus  guère  la  zone  sus-hépatique  nor- 
male. Le  tube  hépatique  a  cessé  d'exister  à  ce  niveau  ;  seuls,  les  amas 
biliaires  qui  persistent  signalent  la  place  de  l'ancienne  lumière,  et  permettent 
un  groupement  approximatif  des  cadavres  cellulaires  que  l'on  ordonne  autour 
d'eux. 

*   * 

Si  je  résume  les  faits  essentiels  que  j'ai  toujours  constatés  sur  les  foies 
que  j'ai  pu  examiner,  je  trouve  d'une  part  une  hyperplasie  du  mesenchyme 
hépatique  avec  ses  conséquences,  je  veux  dire  au  niveau  de  la  gaine  glis- 
sonienne  (espace-porte),  la  multiplication  des  éléments  conjonctifs  et  la  pro- 
lifération de  l'épithélium  biliaire,  et  au  niveau  de  la  frange  parenchymateuse 
envahie  la  métamorphose  biliaire  des  tubes  hépatiques  —  et,  d'auti'e  part, 
je  trouve  dans  le  parenchyme  proprement  dit,  dans  l'étage  hépatique  de 
la  glande,  une  disjonction  des  cellules  du  tube  hépatique  exclusivement  lo- 
calisée dans  la  zone  sus-hépatique,  avec  atrophie  et  surcharge  biliaire  des 
cellules  ;  dans  cette  même  zone  sus-hépatique,  des  calculs  biliaires  jalonnent 
les  lumières  tubulaires  conservées  ou  non. 

Il  m'a  paru  intéressant  de  me  rendre  compte  de  la  valeur  relative  de  ces 
deux  altérations  différentes.  J'ai  pu  observer,  depuis  le  début  jusqu'à  la  fin, 
chez  une  femme  de  36  ans,  un  ictère  que  l'examen  anatomique  a  démontré 
être  consécutif  à  un  epithelioma  en  virole  du  canal  hépatique,  immédiate- 
ment à  son  origine,  contre  la  face  inférieure  du  foie.  L'observation  clinique 
et  le  protocole  d'autopsie  ont  d'ailleurs  été  publiés  in  extenso  dans  les  Bulletins 
de  la  Société  anatomique  (1901)  (Voir  Pl.  I). 

L'intérêt  très  réel  de  ce  cas,  indépendamment  de  ce  fait  que  des  circons- 
tances particulières  m'ont  permis  de  suivre  sans  interruption  la  malade 
depuis  le  premier  jour  de  l'ictère  jusqu'à  la  mort  due  à  l'hémorrhagie  profuse 
qui  succéda  à  une  tentative  d'intervention  chirurgicale,  réside  surtout  en 
ceci  que  cet  ictère  typique,  analogue  à  celui  réalisé  expérimentalement  par 
la  ligature  des  voies  biliaires,  a  eu  une  durée  relativement  assez  exception- 
nelle de  onze  mois,  et  encore  cette  durée  a-t-elle  été  vraisemblablement 
écourtée  artificiellement  par  l'acte  opératoire. 

Je  possède  donc,  comme  document,  un  foie  biliaire  âgé  de  près  d'un  an. 

D'autre  part,  parmi  mes  autres  cas,  je  retiendrai  ici  comme  terme  de  com- 
paraison, l'un  d'entre  eux  dont  révolution  fut  nettement  arrêtée  également 
par  Tacte  opératoire,  après  deux  mois  d'ictère,  et  non  du  fait  d'une  altéra- 
tion surajoutée,  capable  de  compliquer  le  problème. 

Le  parallèle  entre  ces  deux  foies  biliaires  d'âge  différent  me  semble  des 
plus  suggestifs. 
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Je  dirai  de  suite  qu'il  montre  que  les  deux  ordres  de  lésions  observées 
dans  le  foie  biliaire  ne  marchent  pas  du  même  pas  et  ont  une  destinée  très 
différente. 

Il  faut  mettre  nettement  d*un  côté  Thyperplasie  du  mesenchyme,  et  de 
Tautre  Tatrophie  avec  surcharge  biliaire  de  la  zone  sus-hépatique. 

L'hyperplasie  mésenchymaleuse  dans  le  foie  vieux  comme  dans  le  foie 
jeune  est  très  faible  et  en  particulier  la  frange  de  métamorphose  biliaire  ne 
dépasse  guère  4  à  5  cellules  environ.  Mais  il  y  a  plus  ;  le  foie  biliaire  vieux 
ne  présente  pas  une  frange  métamorphique  plus  étendue  que  le  foie  biliaire 
jeune.  Et  si  j'ajoute  que,  au  cours  des  recherches  expérimentales  que  je 
poursuis  en  ce  moment,  de  concert  avec  nion  collègue  et  ami  M.  Chirié,  nous 
avons  observé  que  24  heures  suffisent  déjà  à  rendre  évidente  cette  méta- 
morphose, il  me  parait  légitime  de  conclure  que  j'ai  affaire  d'une  part,  à  une 
lésion  précoce,  immédiate  et,  d'autre  part,  à  une  lésion  qui  ne  progresse  pas. 
La  cause  nocive  qui  détermine  l'hyperplasie  mésenchymateuse,  cause  que 
j'ignore  d'ailleurs,  a  donc  une  action  presque  immédiate.  Et,  d'autre  part, 
son  effet  cesse  rapidement,  sans  que  je  puisse  dire  ici  si  c'est  parce  que  la 
cause  d'irritation  est  supprimée  ou  parce  que  bientôt  elle  cesse  d'être  effi- 
cace, du  fait  d'une  sorte  d'immunité  rapidement  acquise  par  le  tissu  d'abord 
sensible.  L'hyperplasie  mésenchymateuse  est  donc  une  lésion  rapidement 
installée  et  arrêtée  aussitôt  :  c'est  une  lésion  fixée. 

L'atrophie  sus-hépatique  est,  au  contraire,  une  atrophie  progressive.  La 
comparaison  du  foie  biliaire  jeune  et  du  foie  biliaire  vieux  est  fort  intéres- 
sante a  ce  sujet.  Le  foie  ancien  est  beaucoup  plus  atrophié  dans  sa  zone  sus- 
hépatique  que  le  foie  jeune.  A  ce  point  de  vue,  les  figures  annexées  à 
ce  travail  sont  des  plus  significatives.  Pour  occuper  à  peu  près  même  sur- 
face, le  grossissement  de  la  planche  3  faite  d'après  le  foie  biliaire  ancien  est 
plus  que  double  du  grossissement  de  la  figure  2,  faite  d'après  le  foie  biliaire 
jeune.  En  d'autres  termes,  une  même  région  parenchymateuse,  composée 
d'une  zone  porte  et  d'une  zone  sus-hépatique  adjacente  est  moitié  moins 
étendue  dans  le  foie  vieux  que  dans  le  foie  jeune.  A  l'œil  nu,  d'ailleurs,  le 
fait  est  notable  et  se  traduit  par  un  moucheté  plus  serré  de  la  coupe  de 
l'organe. 

Mais,  de  plus,  cette  atrophie  est  restée  localisée  à  la  zone  sus-hépatique. 
La  zone  porte  est  restée  indemne  et,  malgré  les  onze  mois  d'ictère,  de 
«  rétention  »,  la  zone-porte  n'a  pas  un  tube  hépatique  dilaté,  pas  une  enclave 
biliaire  :  elle  apparaît  aussi  indemne  sur  l'un  et  sur  l'autre  foie.  Elle  ne  s'est 
pas  laissé  pénétrer,  éclater,  disjoindre,  alors  que  s'effritait  de  plus  en  plus 
et  disparaissait  la  zone  sus-hépatique. 

Quant  à  la  zone  sus-hépatique,  si  l'atrophie  cellulaire  y  a  progressé,  ré- 
duisant de  plus  en  plus  les  cellules,  la  surcharge  biliaire  n'y  a  pas  augmenté  : 
les  amas  biliaires  n'ont  pas  un  volume  plus  grand  ni  un  degré  de  concentra- 
tion plus  marqué  ;  il  n'y  a  pas  plus  de  bile  dans  la  zone  sus-hépatique  aa- 
cienne  que  dans  la  zone  sus-hépatique  récente. 

Il  m'a  semblé  qu'il  y  avait  plutôt  une  diminution  dans  la  quantité  du 
pigment  tant  intracellulaire  que  intratubulaire.  A  ce  point  de  vue  la  compa- 
raison des  deux  foies  vient  confirmer  notre  première  impression  que  ces 
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amas  biliaires  sont  des  dépôts  anciens,  eu  voie  de  dessèchement,  de  réduc- 
tion et  non  des  dépôts  actuels,  en  voie  d'accroissement. 

L'atrophie  du  foie  biliaire  est  donc  une  atrophie  progressive  et  une  atro- 
phie systématisée,  n'envahissant  jamais,  quelle  que  soit  la  durée  de  la 
c  rétention  »,  la  zone  porte. 

Conclusions. 

Dans  le  foie  d'obstruction  biliaire,  il  n'y  a  pas  de  rétro-dilatation  des  tubes 
hépatiques,  au  niveau  de  la  zone  porte. 

La  parenchyme  hépatique  ne  réagit  pas  uniformément  à  l'obstruction 
biliaire,  mais  se  scinde  principalement  en  deux  zones  ;  la  zone  porte  et  la 
zone  sus-hépatique.  La  zone  porte  reste  intacte;  la  zone  sus-hépatique 
s'atrophie  progressivement  et  se  charge  de  pigments  biliaires. 


EXPLICATION   DE    LA  PLANCHE   I 

'  La  planche  reproduit  à  un  fort  grossissement  les  3  zones  du  foie  biliaire  d'une  malade 
ayant  survécu  11  mois  à  un  ictère  consécutif  à  Toblitéralion  du  canal  hépatique  par  un 
epithelioma  en  virole.  On  y  retrouve,  avec  plus  de  netteté  encore,  les  détails  signalés 
dans  la  flgure  8  :  —  la  frange  périglissonienne  de  métamorphose  biliaire,  adjacente  à 
l'espace-porte  intéressé,  en  haut  de  la  ligure  ;  —  la  zone  porte  ayant  conservé  ses  tubes 
normaux,  et  leurs  lumières  non  dilatées,  tubes  faits  de  cellules  volumineuses  non  pig- 
mentées, à  noyaux  réguliers.  —  Dans  la  zone  sus-hépalique,  on  voit,  par  contre,  les  tubes 
disloqués,  rompus,  et  les  cellules  qui  les  constituaient  irrégulières,  atrophiées,  décolorées, 
surchargées  de  pigments;  les  espaces  créés  par  le  retrait  et  la  dislocation  des  cellules 
altérées  9ont  centrés  par  de  gros  amas  biliaires. 

Cette  planche  montre,  en  outre,  les  cellules  endothéliales  finement  ponctuées  de  grains 
bihaires,  et  cela  dans  les  deux  zones.  Enfin  les  globules  rouges  sont  reconnaissables  dans 
les  capillaires,  au  niveau  de  la  zone  porte;  ils  sont  altérés  et  disparaissent  dans  la  zone 
stts-hépatique. 

D'autre  part,  cette  planche  doit  être  comparée  à  la  ligure  2;  on  voit  alors  que,  pour 
occuper  la  même  surface,  il  faut  donner  à  Tensemble  des  2  zones  du  foie  ancien  (planche) 
un  grossissement  double  de  celui  donné  au  même  ensemble  du  foie  jeune  (fig.  2).  11 
y  a  eu  atrophie  du  parenchyme.  Et  l'on  reconnaît  aisément  que  cette  atrophie  est  une 
atrophie  systématisée,  car  elle  porte  sur  la  zone  sus-hépatique,  la  zone  porte  ayant  été 
peu  ou  pas  intéressée.  De  plus,  la  surcharge  pigmentaire  de  la  zone  sus-hépatique  n'est 
pas  plus  marquée  sur  cette  planche  que  sur  la  figure  2. 
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ÉTUDE   ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
DES    GLANDES  SURRÉNALES   DES  TUBERCULEUX 

Par  MM.  LÉON    BERNARD  et  BIG  ART 

(Planche  II) 


(Travail  des  laboratoires  de  M.  le  professeur  Landouzy  et  de  M.  le  D'  Siredey.) 


Gomme  au  niveau  des  autres  orj^anes,  la  tuberculose  provoque  dans  les 
glandes  surrénales  des  lésions  folliculaires  et  des  lésions  non  folliculaires.  Les 
premières  aboutissent,  comme  terme  de  leur  évolution  progressive,  à  la 
caséiftcation  de  l'organe  ;  en  raison  des  conséquences  cliniques,  que  déier- 
mino  la  destruclion  caséeuse  de  la  surrénale,  elles  ont  seules  été  étudiées  jus- 
qu'ici ;  en  particulier  il  en  existe  une  bonne  description  dans  le  mémoire 
d'Alezais  et  Arnaud*.  Nous  n'y  reviendrons  pas  dans  ce  travail. 

Au  contraire,  il  n'a  pas  été  fait  jusqu'ici  d'étude  systématique  des  lésions 
non  folliculaires  de  la  surrénale  des  tuberculeux.  Ce  n'est  qu'occasionnelle- 
ment que  quelques-unes  d'entre  elles  ont  été  rencontrées  par  divers  auteurs, 
et  encore  leur  description  est-elle  difflcilement  utilisable,  datant  d'une 
époque  où  l'histologie  de  la  'glande  normale  était  insuffisamment  fixée  *. 

Nous  nj  ferons  que  rappeler  qu'à  des  autopsies  de  tuberculeux,  les  altéra- 
tions suivantes  ont  été  observées  :  1<*  des  surrénaiiles  nodalaires  byperpla-- 
siqueSf  décrites  par  Letulie  ;  2<»  des  adénomes,  décrits  par  Letulle,  Pilliet,  ; 
Oppenheim  '  ;  3*  des  hémorrbagies  ;  sur  69  cas  de  cette  dernière  lésion, 
rassemblés  par  Arnaud*,  4  appartenaient  à  des  phtisiques;  4<»  enfin,  celle 
lésion,  encore  mal  élucidée,  qui  est  mentionnée  par  les  auteurs  sous  | 
le  nom  d'atrophie  des  capsules  surrénales,  a  été  parfois  attribuée   à    la 


'  Alezais  et  Arnaud.  Et.  sur  la  tuberculose  des  capsules  surrénales  {Revue  de  médo^ 
cine,  1891). 

'  V.  pour  l'histologie  de  la  glande  normale  notre  article  de  la  Presse  Médicale  (28  oct- 
tobre  1905). 

^  Oppenheim.  Adénomes  des  capsules  surrénales  [Bull.  Soc.  anat.y  1900). 

*  Arnaud.  Les  hémorrhagies  des  capsules  surrénales  [Arch,  gén  de  méd.,  juillet  1900  . 
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tuberculose  (Orlh,  Simmonds*)  ;  nul  doute  que  certains  cas  relèvent  de 
scléroses  de  l'organe,  dans  le  déterminisme  desquelles  cette  maladie  peut 
intervenir.  Dans  ces  derniers  temps,  le  rôle  pathogénique  des  surrénales 
chez  les  tuberculeux  a  été  recherché  par  Laffltle  et  Moncany*,  etparLaignel- 
Lavastine^.  Les  premiers  n'ont  pas  fait  d'examens  anatomiques  de  l'organe. 
Les  examens  du  second  n'ont  porté  que  sur  un  petit  nombre  de  pièces  et  ne 
sont  pas  détaillés  :  il  conclut  de  l'étude  histologique  de  quatre  cas  de  tuber- 
culeux mélanodermiques  où  deux  fois  la  diminution  du  pigment  de  la  couche 
réticulée  est  notée,  que  cet  état  est  constant  dans  celte  catégorie  de  malades  ; 
l'étude  de  quatre  autres  cas,  de  tuberculeux  non  mélanodermiques,  lui  a 
montré,  au  contraire,  l'abondance  du  pigment. 

Tels  sont  les  seuls  documents  que  nous  ayons  trouvés  ;  il  faut  en  retenir  la 
description  des  surrénalites  nodulaires,  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus 
loin. 

Nous  avons  étudié  30  surrénales,  recueillies  sur  des  tuberculeux,  au 
hasard  des  autopsies  ;  la  plupart  ont  été  prélevées  sur  des  sujets  morts  de 
phtisie  commune  ;  un  moins  grand  nombre  provient  de  tuberculose  aiguë,  de 
tuberculose  avec  localisations  prépondérantes  pleurales,  hépatiques  ou  ré- 
nales. 

De  l'ensemble  de  nos  examens  nous  concluons  à  l'existence  d'un  type 
d'altération  de  l'organe,  qui,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué,  est  commun 
aux  tuberculeux  ;  il  peut  s'y  surajouter  des  lésions  plus  particulières,  telles 
que  des  adénomes  ou  des  hémorrhagies,  que  nous  n'avons  d'ailleurs  pas 
rencontrées  dans  notre  série,  —  ou  des  tubercules;  ceux-ci  sont  assez  peu 
fréquents  chez  les  sujets,  qui  n'ont  pas  présenté  un  syndrome  addisonien 
nettement  constitué,  et  que  nous  avons  seuls  retenus  pour  notre  étude;  nous 
n'en  avons  observé  que  dans  huit  cas  de  notre  série.  Nous  laisserons  de  côté 
ces  diverses  lésions,  pour  nous  limiter  à  l'exposé  des  altérations  communes 
et  quasi  constantes  de  la  surrénale  des  tuberculeux  ;  la  seule  lésion  excep- 
tionnelle que  nous  décrirons  est  la  dégénérescence  amyloïde,  parce  qu'elle  a 
été  InsufAsamment  étudiée  jusqu'ici. 

Etude  macroscopique. 

La  surrénale  des  tuberculeux  est  au  premier  abord  remarquable  par  la 
fermeté  de  sa  consistance.  Tandis  qu'on  dilacère  fréquemment  les  surrénales 
des  autres  sujets  en  les  enlevant  du  cadavre,  on  retire  intactes  le  plus 
souvent  celles  des  tuberculeux.  Elles  résistent  et  ne  s'abattent  pas  quand  on 
les  pince  entre  les  doigts. 

Leur  surface  n'est  pas  chagrinée  et  couleur  café  au  lait,  comme  à  l'état 
normal.  Elle  apparaît,  sur  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  brune  et 
comme  un  peu  translucide  et  lisse.  Sur  ce  fond  brun  et  lisse  se  détachent  des 

*  SiMMONDs.  Sur  Tatrophie  des  capsules  surrénales  dans  la  maladie  d'Addison  [Vir- 
cbow's  Arcbiv.,  1902,  p.  172,  G.  8). 

*  Laffitte  et  MoNCANY.  Pigmentations  anormales  des  tuberculeux  (Soc.  méd.  bôp,, 
13  novembre  1903. 

*  Laignel-Lavastine.  La  mélanodermie  chez  les  tuberculeux  (Arcb.  gén.méd,^  1904). 
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saillies  du  volume  d'une  tête  d'épingle,  isolées  ou  confluentes  en  placards,  et 
de  la  couleur  café  au  lait  des  glandes  normales. 

A  la  coupe,  on  vérifie  la  ferme  consistance  de  l'organe.  Les  surrénales  des 
tuberculeux,  toutes  choses  égales  d'ailleurs  (température  ambiante,  etc.)f 
sont  plus  rarement  cavitaires  que  les  normales.  La  substance  corticale  est 
dans  son  ensemble  diminuée  d'épaisseur  ;  sa  couche  périphérique,  normale- 
ment café  au  lait,  est  brune  et  un  peu  translucide  ;  elle  est  plus  mince  ;  sa 
couche  centrale,  normalement  café  noir,  conserve  celte  couleur,  et  est  un  peu 
élargie.  Cet  aspect  général  se  complique  de  la  présence  de  stries  et  de  taches 
de  couleurs  différentes,  café  au  lait,  ou  rouge  violacé.  Des  stries  et  tachés 
café  au  lait,  les  unes  correspondent  aux  saillies  en  tête  d'épingle,  visibles  à 
la  surface,  qui  ne  sont  que  leur  expression  extérieure;  elles  sont  de  forme 
triangulaire,  s'enfonçant  par  leur  sommet  jusqu'à  la  partie  profonde  de  la 
substance  corticale,  faisant  saillie  à  l'extérieur  par  leur  base.  D'autres  taches 
de  même  couleur,  ou  plus  claires,  de  forme  sphérique,  sont  noyées  en  pleine 
substance  corticale,  à  diverses  profondeurs.  Disons  immédiatement  que  ces 
stries  et  taches  café  au  lait  correspondent  à  des  parties  de  l'organe,  qui  ont 
conservé  relativement  leur  structure  normale. 

Les  stries  de  couleur  rouge  violacé  ont  également  une  forme  triangulaire  ; 
mais  leur  sommet  s'effile  vers  la  surface  de  l'organe,  tandis  que  leur  base 
répond  à  la  face  profonde  de  la  substance  corticale  ;  ces  stries  représentent 
des  zones  d'énorme  ectasie  capillaire,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

La  substance  médullaire  a  conservé  sa  couleur  blanche  ;  son  volume  est 
presque  toujours  nettement  augmenté,  quelquefois  considérablement. 

La  réaction  de  Vulpian  est  toujours  nettement  positive,  le  plus  souvent  très 
intense.  ' 

Etude  microscopique.  \ 

! 

Les  pièces  ont  été  fixées  par  les  réactifs  de  Sauer  ou  de  Bouin,  et  par  l'acide  I 
osmique  ;  'sur  les  premières,  nous  avons  fait  des  colorations  à  l'hématéine-  \ 
éosine  et  avec  la  méthode  de  Van  Gieson.  Nous  exposerons  séparément  les  I 
lésions  de  la  substance  corticale  et  celles  de  la  substance  médullaire. 

Substance  corticale.  —  On  y  trouve  des  lésions  d'ensemble  constantes  et 
des  lésions  partielles  inconetantes. 

Les  lésions  d'ensemble  comportent  des  lésions  interstitielles  et  des  modifi- 
cations cellulaires. 

Les  lésions  interstitielles  sont  peu  marquées  au  niveau  de  la  couche  glo- 
mérulaire  ;  le  tissu  conjonctif  normalement  assez  abondant  dans  cette  zone, 
est  un  peu  épaissi. 

Dans  la  couche  fasciculée,  les  cordons  cellulaires,  à  l'état  normal,  sont 
séparés  par  un  capillaire,  dont  la  paroi  semble  réduite  à  la  couche  endothé- 
liale.  Chez  les  tuberculeux,  dans  une  première  phase,  le  capillaire  s'élargit; 
on  le  trouve  gorgé  de  sang.  Dans  une  phase  ultérieure,  apperaît  la  sclérose 
péricapillaire  :  des  fibrilles  conjonctives,  semées  de  noyaux  allongés,  se 
développent,  resserrant  les  faisceaux,  comprimant  leurs  cellules,  et  dimi- 
nuant la  lumière  des  capillaires.  Plus  tard,  à  ces  fibres  conjonctives  longi- 
tudinales, parallèles  aux  faisceaux,  s'ajoutent  des  fibrilles  perpendiculaires 
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aux  faisceaux,  qui  les  sectionnent  en  tronçons.  Au  plus  haut  degré  il  se  dév^ 
loppe  une  sclérose  profonde,  qui  fragmente  les  cordons  cellulaires,  et  les 
étottfife.  Constante  à  un  degré  variable,  c'est  elle  qui  explique  Taugmentation 
de  consistance  de  Torgane. 

Dans  la  couche  réticulée,  ces  lésions  sont  toujours  moins  avancées  que 
dans  la  couche  fasciculée  ;  elles  restent  plus  longtemps  à  la  phase  de  Tectasie 
capillaire  ;  mais  celle-ci  prend  une  importance  et  un  développement  souvent 
considérables.  Dans  les  cas  où  elle  est  le  moins  accusée,  les  capillaires 
apparaissent  béants  dans  les  mailles  du  réseau  cellulaire.  Dans  les  cas  oii 
elle  est  intense,  on  trouve  un  véritable  lac  sanguin,  où  nagent  des  ilôts  de 
cellules.  C'est  cette  eclasie  qui  se  traduit  à  l'œil  nu  par  des  stries  rouge 
violacé. 

Ces  lésions  de  sclérose  péricapillaire  sont  donc  constantes  ;  on  observe 
parfois  d'autres  altérations  interstitielles  :  c'est  une  infiltration  de  lymphocy- 
tes, qui  n'est  jamais  très  abondante,  et  ne  parait  pas  en  rapport  avec  le 
développement  de  la  sclérose  ;  elle  est  ordinairement  diffuse  et  siège  princi- 
palement dans  la  couche  fasciculée  ;  parfois,  en  quelques  zones,  les  lympho- 
cytes, s'agglomèrent  en  petits  foyers;  mais  ceux-ci,  minimes  et  peu  riches,  ne 
revêtent  pas  l'aspect  de  nodules  infectieux  véritables,  ni  de  tubercules  lym- 
phocytaires  ;  nous  n'y  avons  d'ailleurs  pas  décelé  le  bacille  de  Koch. 

Passons  maintenant  à  l'étude  des  modifications  cellulaires.  Nous  disons 
t  modifications  cellulaires  »  et  non  pas  «:  lésions  »,  parce  que  le  mot  lésion 
nous  paraît  exprimer  une  altération  définitive,  et  que  nous  ignorons  si  cer- 
taines différences  d'aspect  que  présentent  les  cellules  corticales  chez  les 
tuberculeux  ne  correspondent  pas  à  de  simples  troubles  fonctionnels  suscep- 
tibles de  régression  plus  ou  moins  complète. 

Dans  la  zone  glomérulaire,  les  cellules  conservent,  dans  les  cas  légers, 
leur  caractère  spongiocytaire  ;  dans  les  organes  plus  altérés,  elles  le  perdent 
et  apparaissent  petites  et  homogènes. 

Au  niveau  de  la  couche  fasciculée,  l'état  spongiocytaire,  dans  les  cas  peu 
avancés,  tend  à  diminuer,  à  disparaître.  On  sait  que,  normalement,  on  trouve 
dans  cette  zone  un  assez  grand  nombre  de  cellules  totalement  spongieuses 
et  que  la  plupart  des  autres  sont  spongieuses  dans  une  partie  de  leur  proto- 
plasma. Dans  les  surrénales  qui  nous  occupent,  le  nombre  des  unes  et  des 
autres  diminue  constamment.  Les  travées  cellulaires,  vues  sur  des  coupes 
de  pièces  fixées  à  l'acide  osmique,  apparaissent  t  dichroïques  »,  c'est-à-dire 
formées  par  la  juxtaposition  des  cellules,  que  nous  avons  appelées  cellules 
claires  et  cellules  sombres,  ces  deux  variétés  de  cellules  étant  farcies  de 
graisse  indélébile  en  gouttelettes  parfois  énormes  *.  Pour  traduire  en  lan- 
gage physiologique  cet  aspect  des  cellules,  nous  dirons  que  le  travail  d'éla- 
boration intracellulaire  de  la  graisse  ne  dépasse  pas  le  stade  de  la  graisse 
indélébile,  et  n'atteint  pas  celui  de  la  graisse  labile.  En  dehors  de  ces  mo- 
difications du  protoplasma  cellulaire,  il  faut  noter  que  les  noyaux  présentent 
des  variations  remarquables  de  la  chromaticité  :  les  uns  apparaissent  puncti- 

'  Gel  état  a  parfois  été  considéré  à  tort  comme  normal.  Il  est  figuré  avec  cette  interpré- 
tation dans  la  planche  annexée  au  remarquable  rapport  de  Vaquez  au  Congrès  français  de 
médecine  de  1904  (La  glande  dessinée  provenait  d'un  tuberculeux). 
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formes  et  opaques  ;  les  autres  offrent  un  réseau  chromatique  net  et  bien 
coloré  ;  d*autres  sont  très  pâles. 

A  un  degré  plus  marqué  d'altération,  les  cellules  perdent  même  l'aspect 
dichroïque  :  elles  sont  petites,  ratatinées  ;  sur  les  coupes  osmiées,  elles  appa- 
raissent comme  des  blocs  noirâtres,  où  Ton  ne  distin^e  plus  rien  de  net. 
Cet  état  est  d'autant  plus  accentué  que  la  sclérose  interstitielle  est  plus  déve- 
loppée. 

Les  modifications  et  lésions  cellulaires,  que  nous  venons  de  voir,  répon- 
dent à  rétat  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  A^hypoépinéphrie.  Elles 
s'observenf  dans  la  plus  grande  étendue  de  la  substance  corticale  ;  elles  en 
représentent  la  modification  typique  et  fondamentale. 

Mais,  presque  toujours,  sur  une  coupe  donnée,  on  trouve  des  points  limi- 
tés où  l'aspect  des  cellules  est  tout  différent  et  réalise  le  type  opposé  de 
V hyperepincphvie  la  plus  intense.  De  même,  dans  les  scléroses  rénales,  à 
côié  de  lobules  où  les  cellules  sont  atrophiées  et  dégénérées,  on  trouve  des 
systèmes  lobulaires  où  elles  offrent  les  caractères  de  l'hypertrophie  compen- 
satrice. Dans  les  zones  homologues  de  la  surrénale,  les  cellules  sont  presque 
toutes  totalement  spongieuses,  et  la  graisse  labile  y  laisse  par  son  départ  des 
vacuoles  énormes,  plus  considérables  que  celles  qu'on  observe  dans  les  cel- 
lules des  glandes  en  hyperépinéphrie  totale.  Il  est  à  remarquer  qu'à  ce 
niveau  la  sclérose  est  aussi  marquée  que  dans  les  régions  en  hypoépiné- 
phrie.  Ces  zones  d'hyperépinéphrie  compensatrice  ont  tantôt  la  forme  de 
triangles  à  base  périphérique,  tantôt  de  cercles  plongés  en  pleine  substance 
corticale;  c'est  elles  qui,  à  l'œil  nu,  tranchent  par  leur  couleur  café  au  lait 
sur  le  fond  brun  de  l'organe.  Elles  ont  déjà  été  vues  par  Letulle  à  une 
époque  où  l'on  ne  connaissait  pas  la  morphologie  et  la  distribution  des 
graisses  de  la  surrénale  normale  *,  aussi  cet  auteur  les  a-t-il  prises  pour  des 
zones  d'évolution  nodulaire  graisseuse,  et  les  a-t-il  figurées  sous  cette  déno- 
mination *.  Nous  verrons  plus  loin  qu'elles  se  différencient  par  des  caractères 
très  nets  de  l'évolution  nodulaire. 

Les  cellules  de  la  couche  réticulée  présentent  les  mêmes  altérations  que 
celles  de  la  couche  fasciculée  ;  les  variations  de  chromaticité  des  noyaux  y 
sont  très  manifestes.  Mais  le  pigment  y  est  plus  abondant  qu'à  l'état  normal  : 
on  le  trouve  dans  les  5  à  8  assises  les  plus  profondes  do  cellules,  au  lieu  de 
2  à  3  assises  seulement  ;  mais  nous  n'avons  nullement  observé  qu'il  soit 
moins  abondant  chez  les  tuberculeux  mélanodermiques  que  chez  les  autres, 
comme  l'a  avancé  Laignel-Lavastine. 

A  côté  de  ces  lésions  constantes  et  étendues,  on  en  voit  d'autres  qui  sont 
localisées  et  moins  communes  :  environ  une  fois  sur  quatre  (au  moins,  car 
nos  coupes  n'ont  pas  débité  l'organe  en  entier),  on  rencontre  dans  la  subs- 
tance corticale  des  noyaux  d'hyperplasie,  comparables  aux  hyperplasies 
nodulaires  bien  connues  du  foie.  Letulle  ^  en  a  fait  une  description  parfaite 
sous  le  nom  de  surrénalite  nodulaire  hyperplasique.  Au  milieu  des  cordons 
cellulaires  bien  parallèles  de  la  couche  fasciculée,  on  voit  une  zone,  où  les 
cordons  ont  perdu  cette  ordination  :  ils  tendent  à  décrire  des  portions  de 

•  Letulle.  Traité  de  Vinnammalion,  pi.  XI,  Paris. 

'  Letulle.  Surrénalito  nodulaire  hyperplasique  (iSoc.  anat.y  avril  1S92). 
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courbe  concentriques,  et  forment  comme  une  inclusion  de  trabéculation  cir- 
culaire au  sein  du  parenchyme  à  trabéculation  longitudinale.  Dans  ces  no- 
dules, il  n'existe  pas  trace  de  sclérose,  et  c'est  là  encore  un  trait  qui  les 
distingue  nettement  des  parties  voisines:  les  travées  sont  séparées  les  unes 
des  autres  par  un  capillaire  normal.  Quant  aux  cellules  elles-mêmes,  elles 
sont  hyperplasiées,  plus  belles,  plus  grosses  que  celles  du  reste  de  la  subs- 
tance corticale  ;  leur  structure  est  normale  :  c'est  dire  que  les  unes  sont  par- 
tiellement ou  totalement  spongieuses,  les  autres  à  l'état  de  cellules  claires  ou 
de  cellules  sombres;  ces  dernières  prennent  plus  vivement  Téosine  que 
celles  des  parties  voisines.  Les  noyaux  sont  également  plus  gros,  et  surtout 
ils  ne  présentent  pas  les  variations  de  chromaticité,  qu'on  relève  en  dehors 
de  ces  nodules.  Autour  de  ces  nodules  d'hyperplasie  les  travées  sont  déviées, 
décrivant  des  demi-cercles,  et  leurs  cellules  sont  aplaties,  tassées,  ce  qui 
rend  encore  plus  saisissant  le  contraste,  qui  distingue  ces  zones  des  parties 
voisines.  Elles  ne  peuvent  être  confondues  avec  les  zones  d'hyperépinéphrie 
que  nous  avons  précédemment  décrites  :  dans  celles-ci  l'ordination  longitu- 
dinale est  conservée  pour  les  travées  cellulaires  comme  pour  les  capillaires, 
la  sclérose  y  est  manifeste,  les  cellules  sont  toutes  spongieuses,  caractère 
qui  fait  ressortir  ces  zones  du  reste  du  parenchyme  en  hypoépinéphrie.  Ainsi 
convient-il  dorénavant  de  différencier  nettement  au  sein  des  surrénalites 
chroniques,  les  zones  d'hyperépinéphrie  et  les  zones  d'hyperplasie  nodulaire  : 
sans  pouvoir  interpréter  la  signification  physio-pathologique,  ni  expliquer  la 
cause  pathogénique  de  chacune  d'elles,  l'anatomie  pathologique  justifie  cette 
séparation  de  faits. 

Substance  médullaire.  —  Ici  encore  nous  distinguerons  des  lésions  inters- 
titielles et  des  modifications  cellulaires. 

On  sait  qu'à  l'état  normal  les  cellules  de  la  substance  médullaire  sont  tassées 
les  unes  contre  les  autres,  vaguement  ordonnées  en  travées  ou  en  acini, 
dépourvues  de  lumière  centrale,  par  un  tissu  conjonctif  très  réduit.  Chez  les 
tuberculeux,  le  tissu  conjonctif  devient  très  manifeste,  et  l'ordination  des 
cellules  est  bien  plus  apparente.  En  même  temps,  le  nombre  des  noyaux 
conjonctifs,  qui  s'insinuent  entre  les  groupes  cellulaires,  est  plus  considérable. 
En  général,  cette  prolifération  du  tissu  conjonctif  ne  prend  pas  un  dévelop- 
pement comparable  à  celui  qu'il  présente  dans  la  substance  corticale,  et  ne 
paraît  guère  mériter  le  nom  de  sclérose.  Cependant,  dans  un  cas,  nous  avons 
observé  une  sclérose  extrêmement  marquée,  et  certainement  aussi  déve- 
loppée dans  l'une  que  dans  l'autre  des  deux  substances  :  des  bandes  conjonc- 
tives, relativement  larges,  sinueuses,  de  directions  variées,  découpaient  la 
substance  médullaire  en  îlots  remplis  par  les  cellules,  donnant  naissance  à 
des  faisceaux  de  second  ordre,  comme  dans  les  cirrhoses  hépatiques. 

Au  contraire,  la  lymphocy tose  est  ordinairement  plus  notable  dans  la  subs- 
tance médullaire  que  dans  la  substance  corticale,  comme  dans  les  surréna- 
lites toxiques  expérimentales  :  elle  y  est  plus  fréquente,  existant  parfois 
seulement  dans  la  substance  médullaire  ;  lorsqu'elle  existe  dans  les  deux 
substances,  elle  est  toujours  plus  abondante  dans  la  substance  médullaire. 
Elle  y  est  également  diffuse  et  parfois  agminée  en  outre  en  petits  foyers  peu 
serrés. 
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Nous  n'avons  pas  relevé  de  lésions  vasculaires. 

Les  modifications  cellulaires  sont,  au  contraire,  d*un  grand  intérêt.  Nous 
avons  dit  ailleurs  que  les  cellules  chromaffines  de  la  substance  médullaire 
se  présentent,  dans  les  états  d'hyperépinéphrie,  comme  de  belles  cellules 
gonflées,  à  protoplasma  granuleux;  et,  dans  les  états  d'hypoépinéphrie,  comme 
des  cellules  flétries  etratatinées  ;  nous  avons  tenté  une  explication  de  ce  phé- 
nomène, en  pensant  que,  dans  le  premier  cas,  elles  gardent  peu  de  la  subs- 
tance adrénalogène  sécrétée  par  elles  et  appelée  au  dehors  par  les  besoins  de 
Torganisme,  tandis  que  dans  le  second  elles  restent  gorgées  de  cette  subs- 
tance, que  chassent  la  cadavérisation  et  les  réactifs,  d'où  le  flélrissement  de 
la  cellule  hydropique.  Or,  chez  les  sujets  non  tuberculeux  dont  nous  avons 
eu  Toccasion  d*étudier  les  surrénales,  les  cellules  chromaffines  nous  ont  tou- 
jours apparu  semblables  entre  elles,  réalisant  soit  le  type  de  ,1a  cellule 
conservée,  soit  celui  de  la  cellule  flétrie,  de  sorte  que,  à  ne  juger  que  d'après 
ces  cas,  on  pourrait  à  notre  interprétation  objecter  que  la  différence  des  deux 
aspects  résulte  seulement  de  la  qualité  do  la  fixation. 

Au  contraire,  sur  les  surrénales  des  tuberculeux,  on  trouve,  en  général,  côte 
à  côte,  des  cellules  conservées  et  granuleuses,  des  cellules  dont  le  protoplasma 
parait  creusé  de  vacuoles,  et  des  cellules  flétries.  Cette  constatation  très  im- 
portante ruine  l'objection  citée  et  prouve  que  ces  divers  aspects  répondent  à 
des  états  fonctionnels  différents.  Cependant,  dans  certains  cas,  toutes  les  cel- 
lules sont  flétries.  Ainsi  donc  il  semble  que  Thypoépinéphrie  représente  Tétat 
typique  de  la  substance  médullaire  chez  ces  sujets  ;  et  que  parfois  il  s'y  sur- 
ajoute un  effort  compensateur  qui  se  traduit  par  la  présence  de  cellules  en 
hyperépinéphrie,  comparables  aux  zones  homologues  de  la  substance  corti- 
cale. En  outre,  on  note  ici  des  différences  marquées  dans  la  chromaticité  des 
noyaux. 

Dégénérescence  amyloïde. 

Lorsque  la  surrénale  des  tuberculeux  est  envahie  par  la  dégénérescence 
amyloïde,  elle  subit  des  modifications  profondes,  macroscopiques  et  micros- 
copiques, du  type  que  nous  venons  d'étudier,  et  qu'il  nous  paraît  indispen- 
sable de  préciser  indépendamment  de  lui. 

Cette  éventualité  est  assez  peu  fréquente  ;  nous  l'avons  observée  trois  fois 
dans  notre  série  de  cas  ;  chaque  fois  il  existait  de  la  néphrite  épithéliale  avec 
amylose. 

Dans  un  cas,  la  dégénérescence  a  été  surprise  à  son  début  :  à  l'œil  nu,  elle 
ne  se  révélait  nullement.  Au  microscope,  on  observait  les  altérations  caracté- 
ristiques que  nous  avons  longuement  étudiées:  sclérose  jeune  péricapillaire, 
hypoépinéphrie  cellulaire  avec  zones  d'hyperépinéphrie  dans  la  substance 
corticale.  Mais,  en  outre,  il  existait  une  série  de  zones  amyloïdes,  qui  appa- 
raissaient avec  le  violet  6B,  à  un  faible  grossissement,  comme  de  petites 
taches  rougeâtres  disséminées  au  hasard  dans  les  couches  fasciculée  et  réti- 
culée ;  à  un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  ces  taches  sont  constituées 
par  une  sorte  d'infiltration  très  circonscrite  dans  les  parois  des  capillaires,  et 
envahissant  les  cellules.  Donc  Tamylose  vient  se  surajouter  aux  autres 
lésions,  que  provoque  la  tuberculose  dans  les  surrénales.  Mais  lorsqu'elle  est 
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très  développé6/.elle  en  transforme  complètement  et  très  particulièrement 
Faspect  ;  c'est  ce  que  nous  ont  montré  nos  deux  autres  cas; 

'L'apparence  extérieure  n'a  rien  de  spécial  :  la  coloration  est  brunâtre 
avec  des  saillies  café  au  lait.  A  la  coupe,  la  substance  corticale  se  montre 
divisée  en  deux  zones,  une  zone  périphérique,  de  l'aspect  habituel  aux  sur* 
rénales  des  tuberculeux,  brunâtre  avec  des  taches  et  des  stries  café  au  lait, 
et  une  zone  profonde,  d'aspect  uniformément  grisâire,  translucide  et  bril- 
lant ;  cette  portion  gagne  d'autant  plus  la  superficie  que  la  dégénérescence 
amyloîde,  qu'elle  représente,  est  plus  avancée.  La  substance  médullaire 
semble  normale. 

Au  microscope,  sur  des  coupes  colorées  à  l'hématéine-éosine,  on  constate 
que  la  couche  glomérulaire  et  une  portion  plus  ou  moins  étendue  de  la  couche 
fasciculée  présentent  les  caractères  habituels  décrits  plus  haut.  Au  contraire, 
dans  la  partie  profonde  de  la  couche  fasciculée  et  dans  la  couche  réticulée, 
les  cellules  ont  perdu  le  pouvoir  de  fixer  les  matières  colorantes  :  les  travées 
apparaissent  comme  des  coulées  de  matière  anhiste,  vaguement  rosée,  et 
dépourvue  de  noyaux  ;  quelques-uns  cependant  se  colorent  encore  et  jalon- 
nent la  direction  des  colonnes  et  du  tissu  conjonctif  intertrabéculaire. 

La  substance  médullaire  semble  respectée  par  la  dégénérescence  amy- 
loîde,  sauf  les  enclaves  de  substance  corticale,  qui  sont  entièrement  infil- 
trées. 

Avec  le  violet  6B,  on  voit  très  bien  la  distribution  de  la  substance  amyloïde  ; 
elle  prédomine  dans  les  capillaires  intertrabéculaires,  à  l'union  des  couches 
fasciculée  et  réticulée  ;  de  là,  elle  s'étend  vers  la  surface  et  vers  la  profon- 
deur en  suivant  la  direction  de  ces  vaisseaux,  qu'elle  envahit  progressivement  ; 
elle  frappe  également  les  capillaires  transversaux  qui  anastomosent  les  ca- 
pillaires longitudinaux  à  travers  les  faisceaux  cellulaires.  Quant  aux  cellules, 
elles  apparaissent  comme  des  blocs  sans  structure,  entourées  de  la  substance 
amyloïde. 

Conclusions. 

Les  surrénales  des  tuberculeux  présentent  un  type  anatomo-pathologique 
commun,  reconnaîssable  par  des  caractères  constants  à  travers  ses  variations 
de  degré. 

C'est  une  sclérose,  à  point  de  départ  vasculaire,  qui  se  manifeste  à  l'ori- 
gine par  une  simple  ectasie  capillaire  et  aboutit  à  la  formation  d'un  véritable 
tissu  fibreux  lobulant  la  glande  ;  elle  est  surtout  manifeste  dans  la  substance 
corticale,  mais  peut  envahir  la  substance  médullaire. 

Cette  sclérose  est  associée  inconstamment  à  une  lymphocytose,  dont  elle 
paraît  indépendante.  Elle  s'accompagne  de  modifications  cellulaires,  carac- 
térisées essentiellement  par  les  signes  anatomiques  de  l'hypoépinéphrie  ; 
celle-ci  peut  aller  jusqu'à  l'atrophie  complète  des  cellules  dans  les  cas  de 
sclérose  intense. 

Mais  ce  processus  général  comporte  des  zones  partielles  d'hyperépinéphrie; 
on  les  reconnaît,  à  leurs  caractères  habituels,  dans  la  substance  médullaire 
et  dans  la  substance  corticale. 

Les  zones  d'hyj>erépinéphrie  de  cette  dernière  ne  doivent  pas  être  confon- 
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dues  avec  les  formations  d'hyperplasie  nodularre,  que  Ton  observe  quelque- 
fois dans  ces  surrénales. 

Ces  altérations,  ainsi  que  d^autres^  qui  peuvent  exceptionnellement  s*jr 
surajouter  (tubercules,  dégénérescence  amyîoïde,  adénomes,  etc.),  entrent 
peut-être  pour  une  part  dans  le  déterminisme  de  certains  symptômes  présen- 
tés par  les  tuberculeux.  Mais  nos  observations  ne  nous  permettent  pas  de 
rattacher  aucun  de  ces  symptômes  à  tel  type  anatomique  plutôt  qu'à  tel  autre, 
que  nous  ayons  étudié  ;  c'est  ainsi  que  chez  nos  tuberculeux  avec  mélano- 
dermie  légère,  les  surrénales  n'offraient  aucune  particularité,  qui  les  différen- 
ciât de  celles  des  autres. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  II 

Fig.  1.  ~  Substance  corticale.  Sclérose  assez  marquée.  Les  cellules  sont  en  hypoépinéphie, 
sauf  dans  deux  zones  circulaires,  superficielles,  où  elles  sont  en  hyperépinépbrie  com- 
pensatrice. 

Fig.  2.  —  Substance  corticale.  Zone  d^byperplasio  nodulaire. 

Fig.  3.  —  Substance  corticale,  à  droite.  Substance  médullaire,  plus  bleutée,  à  gauche. 
Sclérose  très  accentuée  des  deux  substances. 
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(Travail  des  laboratoires  des  D'*  Chauffard  et  Vaquez.) 


Les  progrès  qu*OQt  fait  accomplir  à  Thematologid  l'emploi  des  techniques 
nouvelles,  comme  aussi  Texamen  systématique  du  sang  dans  les  diverses 
maladies,  n'ont  pas  été  sans  produire  dans  le  tableau  clinique  de  la  lympha- 
dénie  une  certaine  complication.  On  sait  aujourd'hui  que  les  néoplasies  pri- 
mitives, nées  dans  l'intimité  des  centres  hématopoîétiques,  se  traduisent, 
quand  elles  retentissent  sur  le  sang,  par  une  réaction  myéloide  ou  lymphoîde, 
avec  absence  ou  présence  d'une  leucocytose  en  excès.  Les  épithètes  de 
pseudo-leucémie,  de  leucémie  aleucémique,  de  leucémie  aplastique,  appli- 
quées à  de  tels  cas,  ne  nous  semblent  pas  des  plus  heureuses;  car,  jusqu'à 
nouvel  ordre  du  moins,  nous  considérerons  la  leucémie  comme  un  cas  parti- 
culier d'une  lésion  plus  générale  qui  est  la  lympliadénie. 

Cliniquement,  la  lympbadénie  aleucémique  ne  se  révèle  pas  seulement 
par  une  lymphocytose  ou  une  myélémie,  sans  élévation  du  nombre  des  glo- 
bules blancs;  presque  toujours  les  hématies  se  raréfient  plus  ou  moins  ;  par- 
fois môme  l'hypoglobulie,  par  son  intensité,  fait  penser  à  l'anémie  perni- 
cieuse. Or,  si  certaines  manifestations  extérieures  telles  que  les  adenopathies, 
la  splénomégalie,  les  tumeurs  osseuses  permettent  souvent  de  rattacher 
l'anémie  à  une  néoplasie  paralysant  l'activité  des  centres  hématopoiétiques 
(anémie  myélophtisique  des  Allemands),  dans  certaines  observations,  au 
contraire,  tous  les  symptômes  se  réduisent  à  ceux  d'une  insuffisance  héma- 
tique  rapidement  progressive  et  ne  s'accompagnaut  d'aucune  tumeur  appa- 
rente. Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  les  cas  dans  lesquels  la  réaction  san- 
guine revêt  le  type  myélémique,  mais  sur  ceux  oîi  les  formes  lymphocytaires 
sont  les  seules  à  modifier,  par  leur  prédominance,  la  formule  hémoleucocy- 
taire. Une  observation  récente,  pouvant  au  premier  abord  appartenir  à  cette 
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seconde  catégorie,  est  venue  nous  rendre  encore  plus  frappantes  les  difRcul- 
tés  d'interprétation,  difficultés  que  Texamen  microscopique  du  sang  ne 
permet  pas  toujours  de  surmonter.  En  rapprochant  nos  constatations  de 
celles  faites  par  différents  auteurs,  nous  nous  attacherons  à  discuter  les  rap- 
ports qui  unissent  anatomiquement  Tanémie  pernicieuse  et  la  lympho- 
matose  aleucémique  et  nous  montrerons  que  si,  cliniquement,  la  question 
peut  paraître  d'un  moindre  intérêt,  il  n*en  est  plus  ainsi  quand  on  essaie 
d*interpréter  la  nature  et  la  physiologie  des  lésions. 

I.  —  Observation  *. 

Le  nommé  D...,  César,  âgé  de  27  ans,  entre  dans  le  service  du  D**  Chauffard 
à  rhôpital  Cochin,  salle  Strauss,  lit  n®  8,  le  3  octobre  1904,  avec  les  signes 
d'une  anémie  grave. 

Les  antécédents  héréditaires  du  malade  ne  fournissent  aucun  renseignement 
intéressant.  Il  est  le  quatrième  de  onze  enfants,  dont  deux  seulement  sont 
vivant»^  Deux  sont  morts  du  croup,  un  d'accident  et  les  autres  en  bas  âge  ; 
parmi  ces  derniers  se  trouvait  son  frère  jumeau.  A  partir  de  deux  ans,  il  a  pré- 
senté des  crises  d'épilepsie,  dont  il  fait  remonter  Torigine  à  une  peur  qu'il 
aurait  eue.  Ces  attaques  ont  été  fréquentes  :  elles  se  répètent  de  plus  en  plus 
souvent,  et  actuellement  surviennent  de  deux  à  cinq  fois  par  semaine.  Tantôt 
elles  durent  environ  une  demi-heure,  pendant  laquelle  le  malade  tombe,  se 
débat,  se  mord  la  langue,  écume,  perd  quelquefois  ses  urines  ;  après,  il  ne  se 
souvient  plus  de  rien.  Tantôt  la  crise  avorte  et  ne  dure  que  cinq  minutes,  sans 
que  le  malade  tombe  ni  perde  connaissance.  A  part  cela,  aucune  maladie 
antérieure;  pas  de  blennorragie,  pas  de  syphilis.  Quelques  cicatrices  super- 
ficielles, traces  de  chutes.  Le  malade  ne  semble  pas  faire  d'excès  de  boisson 
et  ne  présente  aucun  symptôme  d'éthylisme. 

Le  25  août,  au  cours  d'une  attaque,  le  malade  tombe  sur  le  côté  droit  de  la 
face,  qui  reste  tuméfiée  et  douloureuse  pendant  quelques  jours.  Ce  serait  vers 
le  31  août  que  le  malade  aurait  commencé  à  se  plaindre  de  dyspnée  et  de  pal- 
pitations rendant  tout  effort  impossible.  Ces  symptômes  augmentent  progrès  - 
sivement  et  se  compliquent  d'affaiblissement  général,  de  céphalée,  en  même 
temps  que  les* téguments  et  la  face  se  décolorent. 

Etat  actuel  (3  octobre).  —  On  est  frappé  à  première  vue  de  la  décoloration 
extrême  de  la  peau  qui  prend  une  teinte  jaune  verdâtre.  L'apathie  est  pro- 
noncée, les  traits  du  visage  sont  immobiles,  les  gestes  lents,  les  mots  pronon- 
cés d'une  manière  monotone  et  traînante.  Il  existe  une  légère  asymétrie 
faciale  ;  du  côté  droit  la  commissure  labiale  semble  un  peu  allongée,  le  sillon 
naso-génien  est  moins  net.  Le  squelette  osseux  est  bien  développé  ainsi  que  le 
système  musculaire.  Nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  tumeur.  Le  périmètre 
thoracique  est  moindre  du  côté  gauche  que  du  côté  droit  (47  centimètres 
contre  51). 

A  première  vue,  on  note  des  battements  de  l'aorte  abdominale,  des  sous- 
clavières  et  des  carotides.  Il  existe  un  souffle  systolique  au  niveau  de  la  crosse 
aortique,  des  sous-clavières  et  des  carotides.  On  perçoit  un  thrill  au  niveau 
des  carotides,  et  un  bruit  de  diable  au  niveau  des  veines  jugulaires. 

La  tension  mesurée  à  la  radiale  gauche  atteint  14  centimètres.  Pas  d'hémor- 
ragie d'aucune  sorte. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  légèrement  exagérés,  la  sensibilité  générale  ou 
sensorielle  n'est  pas  troublée.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normale- 
ment à  la  lumière. 

Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes,  la  matité  splénique  est  normale. 
Pas  de  troubles  digestifs,  les  matières  ne  contiennent  pas  d'œufs  de  parasites. 

'  Lesné,  Clerc  et  Lœderich.  Soc.  méd,  des  hôpitaux,  28  juillet  1905. 
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Les  urines  ne  renferment  pas  d^aibumine. 

Uexamen  des  poumons  est  négatif.  Température  :  Matin,  37*,3,  soir,  37®,6. 

Le  5  octobre,  le  malade  se  plaint  d'une  céphalée  intense. 

Température  :  Matin,  36<',8;  soir,  36«,9.  Pouls  :  100. 

Le  6  octobre,  la  céphalée  est  vive,  la  pupille  gauche  est  plus  dilatée  que  la 
droite.  Légère  submatitô  au  sommet  du  poumon  gauche,  avec  râles  fins  à  la 
partie  moyenne.  Température  :  Matin,  36*>,8;soir,  37^4.  Pouls,  115. 

Le  7  octobre.  Température  :  Matin,  38"*, 2  ;  soir,  37°.  Pouls,  125. 

Le  8  octobre,  la  céphalée  a  disparu,  les  râles  pulmonaires  persistent.  Ebauche 
de  trépidation  épileptoide;  réflexes  rotuliens  légèrement  exagérés.  Tempéra- 
ture :  Matin,  37°;  soir,  37o,8.  Pouls,  120. 

L'examen  de  Tœil,  pratiqué  par  le  D'  Terrien,  permet  de  constater  l'exis- 
tence d'une  rétinite  bilatérale.  A  gauche  les  lésions  soot  plus  marquées.  Les 
veines  papillaires  sont  volumineuses;  l'œdème  s*étend  â  une  grande  distance 
de  la  papille.  Larges  foyers  d'hémorragies  veineuses  à  la  partie  inférieure  et 
temporale  de  la  papille. 

A  Tœil  gauche,  cataracte  incomplète  vraisemblablement  due  au  trauma- 
tisme. 

Le  9  octobre,  à  7  heures  du  matin,  le  malade  succombe  au  cours  d'une  crise 
d'épilepsie. 

Vexamen  du  sang  pratiqué  à  plusieurs  reprises  a  donné  les  renseignements 
suivants  : 


3  octobre . . 

Hémoglobine 
(Gowcrs). 

..         22  0/0 

Globules 
ronges. 

948.000 

Globules 
blancs. 

3.900 

Poly- 
neutro- 
philes. 

10 

Grands 

mono-     Lym- 
nuclé-      pho« 
aires,      cytes. 

81          8 

EosiDO 
philes. 

1 

6       —      .. 

8       —       .. 

18 
18 

804.000 
690.000 

2.400 
3.000 

15 
11 

85 
67       22 

0 
0 

On  note  l'absence  constante  de  myelocytes  granuleux  et  d'hématies  nucléèes. 

Les  hématies  sont  de  taille  normale  ;  il  n'y  a  ni  poikilocytose^  ni  anisocy- 
tose,  ni  polychromatophilie. 

Une  lame  du  6  octobre  colorée  &u  bleu  polychrome  a  permis  de  constater 
que  sur  les  85  mononucléaires,  46  répondaient  au  type  lymphocytaire.  On 
comptait  20  grands  mononucléaires  clairs,  non  granuleux,  et  7  grands  mono- 
nucléaires basophiles  analogues  à  ceux  décrits  plus  loin,  au  niveau  de  la 
moelle.  Enfin  12  éléments  se  rapprochaient  des  lymphocytes  comme  taille, 
mais  présentaient  un  protoplasma  plus  abondant  et  fortement  basophile. 

Le  sang  se  coagule  normalement  comme  temps,  mais  le  caillot  est  très  peu 
retractile.  Le  point  de  congélation  du  sérum  a  varié  entre  0°,67  et  0°,66.  Ce 
sérum  contenait  0>^,963  d'urée  et  5ff'',26  de  chlorures  par  litre.  • 

L'analyse  des  urines  donna  la  composition  suivante  pour  vingt-quatre  heures  : 

i  octobre. 

Volume 1400 

Densité 1013 

Chlorures 10,81 

Urée 15,41 

Phosphates 1,12 

Acide  urîque  et  com- 
posés xanthiques.  •  0,852 

AzU 

AzT » 

Albumine Néant. 

Glucose Néant. 

Indican Néant. 

Urobiline Présence. 

Rapport  azoturique..  85,39 


6  octobre. 

7  octobro. 

8  octobre. 

1800 

^600 

1800 

1013 

1010 

1010 

3,15 

5,77 

4,84 

30,53 

41,10 

28,41 

3,14 

1,85 

R 

0,718 

7,38 

7,30 

7,99 

7,90 

Néant. 

II 

Néant. 

W 

Néant. 

n 

Présence. 

» 

92,26 

92,04 

-1,13 

. 

-1,13 
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Le  traitement  a  consisté  en  ingestion  de  moelle  osseuse  de  veau  fraîchement 
recueillie,  en  injections  de  cacodylate  de  soude  et  en  l'ingestion  de  teinture 
de  noix  vomique. 

Autopsie.  —  Examen  microscopique.  ■—  Les  poumons,  très  congestionnés, 
sont  le  siège  de  petites  hémorragies  diffuses  mais  crépitent  partout.  Pas  trace 
de  tuberculose.  On  constate  de  plus  des  adhérences  pleurales  généralisées 
mais  récentes.  Le  cœur  pèse  300  gr.  et  se  trouve  complètement  vide  de  caillots 
et  de  sang.  Le  myocarde  est  p&le.  Les  valvules  sont  saines.  Au  niveau  de  l'ori- 
gine de  Taorte  et  de  l'aorte  thoracique  se  rencontrent  quelques  petites  taches 
athéromateuses,  jaune  p&le,  non  gélatineuses.  Les  reins,  très  pâles,  pèsent 
environ  160  grammes. 

Le  foie,  volumineux,  pèse  1,800  gr.  Sa  consistance  est  normale;  pas  de  pig- 
mentation anormale.  La  bile  est  de  couleur  jaune  foncé,  comme  rouillée. 

La  rate,  de  volume  normal,  pèse  143  gr.  ;  la  capsule  est  un  peu  épaissie. 
A  la  coupe,  la  pulpe  est  très  pâle  et  de  consistance  normale.  Rien  de  spécial 
à  noter  au  niveau  de  l'estomac  ni  de  l'intestin.  Les  ganglions  lymphatiques 
ne  sont  nulle  part  hypertrophiés. 

La  moelle  osseuse  costale  est  rouge,  mais  très  peu  abondante  ;  les  cellules 
osseuses  sont  presque  vides. 

Il  a  été  impossible  de  pratiquer  l'autopsie  du  système  nerveux,  ni  de 
recueillir  la  moelle  fémorale. 

Examen  microscopique.  —  Moelle  osseuse  costale.  Les  frottis  ont  été  colorés 
au  triacide  d'Ëhrlich,  à  Thématéiné-éosine  et  au  bleu  polychrome,  après  fixation 
à  l'acide  chromique  et  à  Tacide  osmique. 

On  constate  la  présence  d'assez  nombreux  erythrocytes,  de  taille  ordinaire 
et  ne  présentant  pas  d'altération.  Leur  proportion  par  rapport  à  celle  des  leu- 
cocytes est  d'environ  45  0/0.  On  rencontre  de  loin  en  loin  de  très  rares  héma- 
ties nucléées  surtout  de  type  normoblastique,  les  mégaloblastes  existant  dans 
la  proportion  de  1/10. 

Sur  les  lames  colorées  par  le  triacide,  les  leucocytes  granuleux  font  presque 
entièrement  défaut,  bien  que  les  leucocytes  soient  en  prolifération  marquée. 
C'est  à  peine  si  de  loin  en  loin  se  montre  un  myelocyte  granuleux  ;  les  éosi- 
nophiles  semblent  manquer  complètement.  Les  lames  colorées  au  bleu  poly- 
chrome fournissent  les  résultats  les  plus  intéressants.  Les  éléments  blancs 
peuvent  être  rangés  en  trois  groupes.  Les  uns,  plus  nombreux,  correspondent 
à  des  lymphocytes,  dont  environ  un  tiers  présente  un  noyau  plus  foncé  que 
celui  des  autres;  la  proportion  totale  est  d'environ  56  0/0. 

D'autres  sont  des  mononucléaires  clairs,  non  granuleux  (32  0/0)  à  masse 
protoplasmique  assez  abondante.  On  rencontre  enfin,  en  quantité  assez  consi- 
dérable (8  0/0)  des  éléments  plus  volumineux  qu'un  myelocyte  ordinaire, 
ovoïdes,  dont  le  protoplasme,  abondant  et  non  granuleux,  se  teint  énergique- 
ment  par  le  bleu,  formant  une  masse  foncée  au  milieu  de  laquelle  on  distingue 
relativement  mal  le  noyau,  dont  les  affinités  pour  la  matière  colorante  ne 
sont  nullement  électives.  Ces  éléments  prennent  par  le  triacide  une  coloration 
lilas  uniforme. 

Rate.  —  Les  frottis,  colorés  au  triacide,  â  l'hématéine  éosine  et  au  bleu 
polychrome,  montrent  que  les  cellules  de  la. pulpe  sont  surtout  constituées 
par  des  lymphocytes  et  par  quelques  mononucléaires.  Pas  d'éosinophiles,  de 
myelocytes  ni  d'hématies  nucléées.  Les  macrophages  sont  rares.  Sur  les  cou- 
pes, la  capsule  est  un  peu  épaissie,  les  corpuscules  de  Malpighi  sont  normaux. 
Le  reticulum  de  la  pulpe  est  aussi  légèrement  épaissi.  Par  place,  il  semble 
que  les  hématies  soient  plus  abondantes,  bien  qu'il  ne  s'agisse  pas,  à  propre- 
ment parler,  de  foyers  hémorragiques.  Il  n'y  a  pas  trace  d'hémolyse  et  pas  trace 
d'infiltration  par  le  pigment  ferrique. 

Les  coupes  de  foie  n'offrent  rien  de  particulier.  Pas  de  sclérose,  pas  de 
pigmentation.  Par  places,  certaines  cellules  des  travées  hépatiques  semblent 
un  peu  plus  volumineuses  que  les  autres  ;  mais  il  n'y  a  pas  d'hyperplasie 
nodulaire. 
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Les  ganglions  mésentériques  ont  leur  architecture  normale  conservée.  Pas 
trace  d'hyperplasie,  mais  plutôt  tendance  à  la  sclérose.  Cette  remarque  s'ap- 
plique aux  ganglions  bronchiques  qui  sont,  de  plus,  anthracosiques.  Les  reins 
sont  histologiquement  normaux. 

11  s'agit,  en  résumé,  d*un  jeune  homme  de  27  ans,  épileptique,  chez  lequel 
se  développa  une  anémie  rapidement  progressive  et  qui  amena  la  mort  en 
quelques  semaines,  sans  hyperplasie  des  organes  hématopoiétiques  et  sans 
processus  hémorragique. 

L'autopsie  ne  permit  de  trouver  aucune  lésion  pouvant  expliquer  Tanémie. 
Nulle  part  il  n'existait  de  traces  de  tumeur.  j 

Le  système  osseux  était  également  indemne.  Les  organes  hématopoié- 
tiques ne  présentaient  aucune  altération  digne  d'être  notée,  et  n'étaient  pas 
infiltrés  de  pigments  ferriques. 

Le  sang  présentait  une  hypoglobulie  intense  avec  leucopénie.  Malgré  la 
diminution  considérable  du  nombre  des  hématies,  on  ne  notait  ni  anisocy- 
tose,  ni  polychromatophilie.  La  formule  leucocytaire  révélait  une  mononu- 
cléose atteignant  le  taux  de  85  0/0,  et  portant  surtout  sur  les  gros  mononu- 
cléaires non  granuleux.  Les  myelocytes  granult'ux  et  les  hématies  nuctéées 
faisaient  défaut.  En  revanche,  les  myelocytes  basophiles  non  granuleux  se 
rencontraient  en  quantité  appréciable. 

L'aspect  de  la  moelle  osseuse  reflétait  celui  du  sang. 

Le  tissu  myéloïde  présentait  une  réaction  marquée  portant  non  sur  les 
éléments  ordinaires  (myelocytes  granuleux,  hématies  nucléées)  mais  sur  les 
mononucléaires  non  granuleux,  sur  les  lymphocytes  et,  chose  intéressante, 
sur  les  mononucléaires  basophiles  non  granuleux. 

II 

Si  l'on  considère  les  lésions  du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques 
chez  notre  malade,  une  première  question  se  pose.  S'agit-il  en  effet  d'anémie 
pernicieuse  proprement  dite,  ou  bien  faut-il  reconnaître  à  la  prolifération 
cellulaire  une  origine  lymphadénique? 

II  existe  dans  la  littérature  médicale,  un  certain  nombre  d'observations 
concernant  des  leucémies  îymphoîdes  véritables  ayant  évolué,  sans  tumeurs 
apparentes  du  foie,  de  la  rate,  ni  des  ganglions,  tandis  que  seul  le  sang,  du 
vivant  du  malade,  offrait  les  lésions  caractéristiques*.  Beaucoup  plus  rares 
sont  les  cas  de  lympbomatose  aleucémiquCy  q\x  les  mêmes  symptômes  étaient 
négatifs^.  Pourtant  Kormôczi  *,  Wolff,  Micheli  ont  rapporté  des  faits  de  ce 
genre.  Chez  le  malade  de  Kormôczi  qui  présentait  au  début  une  hypoglo- 
bulie tombant  à  2.300.000  avec  un  taux  de  leucocytes  montant  à  6.000,  la 
lymphocytémie  (95  0/0)  fut  ultime  et  s'accompagna  d'une  hyperleucocytose 
considérable  (107.000).  Plus  caractéristique  est  l'observation  de  Wolff*,  dans 

*  Pappeniieim,  Zeitschrift  fur  Klin.  Med.,  1900,  t.  XXXIX.  —  Archiv.  fur  klin.  Chi- 
rurgie, t.  LXXI,  p.  B5. 

*  Nous  n'envisageons  que  la  lympliadénie  chronique,  el  non  la  lymphadénie  aiguë  qui 
se  révèle  par  les  symptômes  d^une  maladie  hémorrhagique  fébrile  et  se  rapproche  de  la 
leucémie  aiguë. 

'  Kormôczi.  Deutsche  med,  Woch.,  1899,  n*  15. 

*  WoLPF.  Ueber  aplastiche  lymphatische  Leukamie,  etc.  (Berlin  klin.  WocA.,  1905,  n»  2). 
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laquelle  on  ne^  comptait  que  500.000  hématies  et  3.000  leucocytes.  Pourtant 
l'auteur  reconnaît  que  les  ganglions  sous-maxillaires  et  sous-claviculaires 
étaient  légèrement  augmentés  de  volume  ;  mais  les  adenopathies  rétrocé- 
dèrent dans  la  suite.  Le  cas  de  Micheli  *  concerne  une  femme  atteinte  d'une 
anémie  progressivement  mortelle,  dans  le  sang  de  laquelle  les  hématies  tom- 
bèrent à  1.575.000,  avec  7.500  leucocytes  parmi  lesquels  les  formes  lympho- 
cytaires  et  mononucléaires  (sans  granulations)  dominèrent  (56  0/0) . 

Senator^,  chez  une  jeune  fille  de  13  ans,  anémique,  n'a  compté  que 
970.000  globules  rouges  pour  8.700  blancs.  Le  même  auteur  insiste  sur  la 
rareté  des  polynucléaires,  l'absence  des  éosinophiles  et  des  hématies  à  noyau 
et  l'extrême  abondance  des  lymphocytes. 

L'anémie  pernicieuse  peut  présenter  un  tableau  sanguin  très  analogue, 
car,  si  les  observations  qui  se  rattachent  à  la  variété  dite  plastique^  s'accom- 
pagnent constamment  de  déformations  globulaires  et  d'une  réaction  myélé- 
mique  plus  ou  moins  accentuée,  il  n'en  est  plus  de  même  des  cas,  peu 
nombreux  d'ailleurs,  qui  concernent  la  variété  aplastique,  caractérisée  par 
l'absence  de  déformations  globulaires,  la  leucopénie  avec  lymphocytose,  et 
l'absence  d'hématies  nucléées.  Le  taux  leucocytaire  oscille  généralement 
entre  3  et  5.000;  la  proportion  des  mononucléaires  non  granuleux  entre 
60  et  90  0/0. 

Les  symptômes  qui  relèvent  de  la  clinique  pure  ne  peuvent  servir  à  diffé- 
rencier l'anémie  pernicieuse  aplastique  vraie,  de  celle  provoquée  par  la  lym- 
phadénie  sans  tumeurs  apparentes.  C'est  la  même  décoloration  extrême  des 
téguments  et  des  muqueuses,  la  même  asthénie  progressive,  la  même  per- 
sistance relative  du  pannicule  adipeux,  la  même  absence  d'hypertrophie 
notable  du  côté  de  la  rate  ;  les  hémorragies  variées  sont  possibles  dans  les 
deux  cas.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  l'hématologie  ne  donne  pas  de  signes 
différentiels  sérieux,  car  en  exceptant  le  cas  de  Kormôczi,  où  la  poussée 
normoblastique  fut  considérable  et  où  les  lésions  ultimes  devinrent  nettement 
leucémiques,  les  variations  hémoleucocytaires  sont  en  général  de  même  na- 
ture et  de  même  intensité. 

Pourtant  la  difiérenciation  est  possible  :  mais  c'est  l'anatomie-pathologique 
seule  qui  viendra  donner  la  clef  de  l'énigme,  en  révélant  l'aplasie  d'un  côté, 
la  néoplasie  de  l'autre.  En  cas  d'anémie  pernicieuse  aplastique',  la  moelle 
osseuse  est  réduite  à  une  masse  graisseuse  jaunâtre  dépourvue  de  cellules 
et  qui,  sous  le  microscope,  donnera  l'aspect  de  la  moelle  de  sureau  ;  nulle 
part,  ni  dans  le  foie,  ni  dans  la  rate,  ni  dans  les  gangHons,  on  ne  trouve  trace 
de  prolifération  lymphoïde.  C'est  au  contraire  l'existence  d'une  prolifération 
lymphoïde  plus  ou  moins  généralisée  qui  caractérise  la  lymphadénie.  La 
moelle  osseuse  offre  l'aspect  rougeâtre  de  la  moelle  fœtale,  et  les  organes 


*  Micheli.  Anemia  grave  et  pseudo-leucemia  plasmacellulare  {Archiv,  por  la  Scionze 
mediche,  1903,  t.  XXVII,  n-  15. 

*  Senator.  Ueber  aplastiche  und  lymphadenoïde  Verânderung  des  knochenmarkes  (Zeii, 
fur  Klin,  med,,  1904,  t.  XXXIV. 

'  Pour  Tétude  générale  de  cette  variété  consulter  le  mémoire  de  Vaquez  et  Aubbrtin. 
L*anémie  pernicieuse  d'après  les  conceptions  actuelles  {Soc.  tnéd.  des  hôpitaux, 
18  mars  1904).  —  Voir  aussi  Aubkrtin.  Les  réactions  sanguines  dans  les  anémies  graves 
(Thèse  de  Paris,  iWb), 
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hématopoiétiques  renferment  des  foyers  néoplasiques  histologiquement  déce- 
lables. Wolf  insiste  sur  la  présence  d'une  réaction  lymphocytaire  et  normo- 
blastique  modérée,  au  niveau  de  la  moelle  osseuse,  comme  aussi  sur  la 
présence  de  nombreux  lymphômes  dans  le  parenchyme  hépatique.  Ce  sont, 
en  somme,  à  Tintensilé  près,  les  mêmes  lésions  que  dans  certaines  formes 
de  leucémie  lymphoïde  ;  aussi  est-il  permis  de  considérer  Tépithèle  de 
c  leucémie  aplastique  »  adoptée  par  l'auteur,  comme  inutile  sinon  défec- 
tueuse :  celle  de  c  lymphomatose  aleucémique  »  aurait  suffit  Micheli  a 
signalé  au  niveau  de  la  moelle,  de  la  rate  et  des  ganglions,  une  prolifération 
de  cellules  analogues  aux  plasmazellen  et  qui,  chose  curieuse,  faisaient  défaut 
dans  le  sang;  le  parenchyme  hépatique  était  le  siège  d'une  infiltration  analo- 
gue. Senator  sur  les  froitis  de  la  moelle,  ne  remarque  que  des  hématies  et 
des  lymphocytes  ;  malheureusement,  à  la  description  des  autres  organes  il  ne 
mentionne  ni  la  présence  ni  l'absence  de  lymphômes  ;  nous  reviendrons  plus 
loin  sur  cette  intéressante  observation,  et  discuterons  ses  rapports  avec  la 
lymphadénie. 

m 

Cliniquement,  notre  malade  se  présentait  comme  un  grand  anémique  ; 
l'intensité  de  Thypoglobulie,  l'absence  de  déformations  globulaires,  Texis- 
tence  d'une  lymphocytose  atteignant  le  taux  de  80  0/0^,  nous  portaient  à 
craindre  d'emblée  une  aplasie  des  centres  hématopoiétiques  et  par  suite  une 
évolution  rapidement  mortelle.  D'autre  part,  Tabsence  de  flèvre  et  d'hémor- 
ragies multiples  jointes  à  la  leucopénie,  nous  faisaient  éliminer,  malgré  la 
marche  relativement  rapide  de  l'affection,  la  leucémie  et  la  lymphadénie 
aiguës.  L'autopsie  nous  montra  une  intégrité  presque  absolue  des  différents 
organes,  une  sclérose  légère  de  la  rate  et  des  ganglions,  en  revanche  la 
moelle  costale  (la  seule  que  nous  ayons  pu  examiner),  présentait  l'aspect 
rouge  de  la  moelle  fœtale.  Bien  que  l'examen  de  l'encéphale  n'ait  pu  être 
pratiqué,  l'ancienneté  des  troubles  épileptiques  permettait  d'éliminer  l'hypo- 
thèse d'une  tumeur  cérébrale.  D'ailleurs  la  prolifération  médullaire,  de  type 
lymphoïde,  ne  s'accompagnait  d*aucune  néoformation  semblable  au  niveau  des 
divers  parenchymes.  Cette  limitation,  même  du  processus,  nous  empêche 
d'admettre  l'hypothèse  d'une  néoplasie;  c'est  donc  à  l'idée  d'une  simple 
byperplasie  fonctionnelle  que  nous  nous  rallierons. 

La  nature  lymphoïde  de  la  réaction  cellulaire,  loin  de  contredire  notre 
diagnostic  d'anémie  pernicieuse,  plaide  au  contraire  en  sa  faveur.  A  part 
quelques  très  rares  myelocytes  et  normoblastes,  la  majorité  des  éléments  était 
représentée  par  des  lymphocytes  et  des  mononucléaires  non  granuleux 
parmi  lesquels  se  rencontraient,  eu  proportion  assez  notable,  deux  sortes 
d'éléments  qui  ont  attiré  notre  attention. 

Les  uns,  de  la  taille  des  petits  lymphocytes,  s'en  distinguaient  cependant 
par  leur  noyau  plus  basophile  et  leur  protoplasma  relativement  clair,  les 

*  Voir  à  ce  sujet  l'analyse  critique  de  Pappenheiu  {Folia  hématologica,  1905,  p.  273 
et  309). 

*  Les  mononucléaires  basophiles  non  granuleux  avaient  passé  dans  le  sang  en  proportion 
appréciable. 
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autres  plus  volumineux,  analogues  comme  dimensions  et  comme  forme  aux 
myelocytes,  présentaient  une  masse  protoplasmique  abondante,  énergique- 
ment  basophile,  au  milieu  de  laquelle  se  détachait  en  plus  clair  un  noyau 
ovoïde,  relativement  pauvre  en  chromatine.  Les  premiers  nous  ont  paru 
répondre  aux  myéloblastes  de  Naegeli  ou  lymphoïdzellen  de  Wolff;  les  autres 
aux  variétés  décrites  sous  les  noms  divers  de  gros  lymphocytes  (Fraenjkel), 
de  Markzellen  (Mûlier),  de  cellules  médullaires  (Cornil),  de  mononucléaires 
basophiles  non  granuleux  (Dominici)  ^ 

On  sait  que  la  tendance  actuelle  des  hématologistes  est  de  voir  dans  de 
tels  éléments,  les  cellules  mères  d'où  dériveront  tous  les  autres  leucocytes 
granuleux  ou  non  *,  et  peut-être  aussi  les  globules  de  la  série  rouge  ;  les  ren- 
seignements fournis  par  l'étude  expérimentale  et  pathologique  des  anémies 
viennent  à  l'appui  de  cette  opinion.  Dominici  a  montré  que  les  saignées  répé- 
tées amenaient,  chez  le  lapin,  une  prolifération  médullaire  portant  non  seule- 
ment sur  le  tissu  myéloïde  vrai  (myelocytes  granuleux,  normoblastes)  mais 
encore  sur  le  tissu  myéloïde  primordial  (grands  et  petits  ^  mononucléaires 
basophiles  non  granuleux,  grands  mononucléaires  à  protoplasma  clair)  ;  ce 
type,  avorté  pour  ainsi  dire,  de  la  réaction,  peut  même  prédominer.  D'autre 
part,  de  nombreux  auteurs  ont  signalé,  en  cas  d'anémie  pernicieuse  plas- 
tique, l'abondance  des  lymphocytes  au  niveau  de  la  moelle  (Lazarus,  Bloch 


'  Turk  a  décrit  sous  le  nom  de  «  reizungzellen  »  (cellules  d'irritation)  de  volumineux 
éléments  basophiles  non  granuleux  à  noyau  clair  que  les  auteurs  français  ont  tendance  à 
rapprocher  des  mononucléaires  basophiles  non  granuleux.  Au  contraire,  Turk  et  Pappenheim 
n'y  voient  que  des  plasmazellen  transformés.  Peut-être  les  «  pseudo-plasmazellen  »  rencontrés 
par  Hodara,  au  niveau  de  la  moelle  osseuse  représenteraient-ils  des  formes  de  transition 
entre  les  deux  variétés.  Ces  distinctions  nous  semblent  avoir  perdu  un  peu  de  leur  impor- 
tance depuis  que  de  nombreux  hématologistes  admettent  l'étroite  parenté  des  plasmazellen 
avec  les  éléments  de  la  série  lymphoïde.  Ces  cellules  mononucléaires  basophiles  non  gra- 
nuleuses sont  particulièrement  abondantes  au  niveau  des  organes  hématopoiétiques  et  même 
dans  le  sang  des  malades  atteints  de  variole,  de  leucémie  myéloïde;  leur  pi*édominance 
absolue  caractérise  la  leucémie  aiguë.  Les  grosses  plasmazellen,  à  noyau  radié,  à  proto- 
plasma basophile,  si  abondantes  dans  le  cas  de  Micheli,  n'ont  aucun  rapport  avec  les  cellules 
que  nous  avons  observées  chez  notre  malade.  —  FoJia  Hamatologica,  1905,  n*  4,  p.  241.  — 
Pappenheim.  Vircbow  arcbiv.,  1901,  t.  CLXV  et  CLXVI;  —  1902,  t.  CLIX. 

*  Parmi  les  hématologistes,  les  uns  avec  Pappenheim  proclament  l'unité  de  la  cellule-mère, 
souche  des  lymphocytes,  des  éléments  granuleux  et  des  globules  rouges,  à  la  fois  hcmato- 
gonie  et  lymphogonic.  D'autres  admettent  pour  les  leucocytes  seulement  l'unité  d'origine. 
D'autres  enQii  (Ehrlich,  Tiirk),  tout  en  reconnaissant  que  les  cellules  lymphoïdes  sont  ana- 
tomiquement  semblables,  semblent  admetti'e  cependant  que  leur  différenciation  fonction- 
nelle reste  entière. 

En  admettant,  à  quelques  nuances  près,  l'opinion  uniciste  de  Pappenheim,  l'arbre  généa- 
logique des  éléments  sanguins  serait  le  suivant  : 

MyélobJaste. 

Lymphocyte.                          Grand                       Mono-basophile  Cellule 

mononucléaire  non  granuleux.         polychromatophile  . 

clair.                                     I  I 

Myelocyte  Mégaloblaste. 

granuleux.  | 

I  Normoblaste. 

Polynucléaire  | 

granuleux.  Hématie. 

Dominici.  La  moelle  osseuse   dans   Tanémie  post-hémorragique   (Cornu,  et  Ranvikr, 
II,  p.  6^7,  Pdris,  1902). 
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et  Hirschfeld)  ^  ;  Naegeli  admet  que  ces  lymphocytes  sont  en  réalité,  pour  la 
plupart,  des  myéloblastes  ;  de  même,  dans  Tanémie  aplastique,  les  rares 
formes  qui  persistent  sont  des  lymphocytes  et  des  myelocytes  non  granuleux 
basophiles  (Aubertin). 

Nous  ferons  observer  enfin  que  dans  la  véritable  lymphomatose  médullaire, 
le  tissu  néoformé  comprime  et  étouffe  les  cellules  voisines  ;  or  dans  notre  cas 
sur  les  frottis,  les  leucocytes  ne  constituaient  nulle  part  de  masse  compacte 
et  se  trouvaient  intimement  mélangés  aux  globules  rouges. 

Ainsi  aucun  argument  d'ordre  anatomo-pathologique  ne  nous  empêche  de 
rattacher  cette  observation  au  groupe  des  anémies  pernicieuses  primitives  • 
Le  même  raisonnement  pourrait  s'appliquer  à  Tobservalion  .de  Senator,  si 
Ton  s'en  tient  à  la  description  sommaire  que  le  professeur  allemand  nous 
donne  et  surtout  à  l'examen  de  ses  planches  coloriées  qui  offrent  une 
analogie  frappante  avec  nos  propres  préparations.  Sans  doute  le  taux  leu- 
cocytaire était  un  peu  plus  élevé  que  chez  notre  malade,  l'existence  d'une 
périostite  raréfiante  hémorragique  au  niveau  de  l'os  frontal  et  du  pariétal 
gauche  venait  ajouter  un  caractère  particulier  ;  mais,  comme  le  reconnaît 
l'auteur,  les  analogies  avec  l'anémie  aplastique  seraient  frappantes,  n'étaient 
l'aspect  fœtal  de  la  moelle  et  sa  réaction  cellulaire.  Toutefois,  comme  nous 
l'avons  montré  plus  haut,  point  n'était  besoin  d'invoquer  pour  les  lésions  une 
origine  lymphadénique  ^,  i'hyperplasie  fonctionnelle  du  tissu  myéloide  expli- 
quant les  faits  d'une  manière  tout  aussi  satisfaisante. 

Nous  admettrons  ^  que,  chez  notre  malade  du  moins,  la  réaction  contre  la 
cause  inconnue  de  la  déglobulisation  s'est  faite  sous  une  forme  insuffisante, 
aux  dépens  de  la  cellule  îymphoïde  et  du  myelocyte  basophile  non  granuleux, 
à  la  fois  élément  primordial  et  a  ultimum  moriens  »  du  tissu  myéloïde.  Les 
cellules  de  la  moelle,  entravées  dans  leur  développement,  sont  restées  inca7 
pables  de  reconstituer  le  tissu  normal  (myelocytes  granuleux  et  hématies 
uucléées),  à  plus  forte  raison  les  globules  rouges  adultes.  II  en  est  donc 
résulté  une  anémie  aplastique,  si  l'on  envisage  la  formule  hémo-leucocytaire, 
et  plastique,  si  l'on  considère,  la  prolifération  hématopoiétique,  prolifération 
réelle  mais  à  peine  ébauchée,  et  par  cela  même  impuissante.  11  existe  encore, 
dans  la  httérature  médicale,  une  autre  observation  qui  marque  une  étape 
ultérieure  dans  le  processus  aplastique  :  celle  de  Blumer  *  où  la  formule  san- 
guine se  caractérisait  par  la  leucopénie  avec  lymphocytémie  et  rares  normo- 
blastes  tandis  que  la  moelle  des  os,  avait  subi,  suivant  les  points  examinés, 
la  transformation  graisseuse  ou  l'hyperplasie  à  type  Iymphoïde. 

La  distinction  entre  l'anémie  pernicieuse  et  la  lymphadénie  ne  présente 
pourtant  qu'une  importance  doctrinale.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  les  deux 
affections  ont  une  évolution  rapidement  mortelle,  et  la  durée  totale  n'excède 

*  Naeqeli.  tJebep  rothes  Knochenmark  und  myeloblaslen  (DcuL  wed.  WocA.,  1900,  n»  18). 
—  Bloch  et  Hirschfeld.  Ueber  die  weissen  Blut-kôrperchen  in  Blut  und  in  Knochenmark 
bei  dcr  Biermerschen  progressiven  Anœmie  (Borlin  klin.  Woch..  19U1,  n«  40). 

»  Voir  Folia  Hmmàtologica,  1904,  p.  752. 

'  Le  traumatisme  nous  parait  avoir  exercé  une  inHuence  douteuse  ;  d'ailleurs,  d'une 
manière  générale,  la  théorie  traumatique  de  l'anémie  pernicieuse  a  été  Tortement  battue  en 
brèche  par  Emst  Bloch  [Folia  Hamaiologica,  1904,  n*  5,  p.  271). 

*  Aplastic  Anœmia  with  lymphoid  hyperplasia  of  the  bone  marrow  (Journ.  Hopkins  Hoap, 
Report,  1905,  n-  169,  p.  128). 
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Si,  des  faits  que  nous  avons  exposés  dans  les  pages  précédentes,  nous 
voulons  tirer  quelques  conclusions  générales,  nous  admettrons  qu'il  existe 
un  syndrome  caractérisé  cliniquement  par  une  anémie  progressive  et  mor- 
telle, déterminant  dans  le  sang  une  hypoglobulie  marquée,  sans  déformations 
globulaires  considérables,  avec  un  taux  leucocytaire'  normal  ou  abaissé,  et 
une  lymphocytémie  de  60  à  90  0/0,  avec  absence  de  myelocytes  granuleux  et 
d*hématies  nucléées.  Ni  les  ganglions,  ni  le  foie,  ni  la  rate,  ni  les  os  ne  pré- 
sentent de  tuméfaction  appréciable.  On  ne  saurait,  du  vivant  du  malade, 
porter  un  diagnostic  autre  que  celui  d'anémie  grave.  Seuls  l'autopsie  et 
l'examen  microscopique,  en  révélant  l'existence  d'une  prolifération  plus  ou 
moins  intense  du  tissu  médullaire  à  type  lymphoïde  et  la  production  de  lym- 
phômes  au  niveau  d'autres  organes,  en  particulier  du  foie,  permettraient 
d'affirmer  la  nature  lymphadénique  et  par  suite  néoplasique  des  lésions.  Si 
la  réaction  reste  localisée  exclusivement  à  la  moelle  osseuse,  l'indécision 
peut  persister.  Toutefois  l'étude  critique  de  notre  observation  personnelle 
nous  permet  d'affirmer  qu'il  existe,  à  côté  des  anémies  secondaires  à  la  lym- 
phadénie  médullaire,  une  forme  d'anémie  pernicieuse  prolopathique,  inter- 
médiaire entre  les  variétés  plastique  et  aplastique,  participant  de  celle-ci  par 
la  formule  hémo-leucocytaire  et  de  celle-là  par  l'hyperplasie  réparatrice  de  la 
moelle  ;  mais  cette  hyperplasie  est  limitée  aux  éléments  non  granuleux 
primordiaux,  et  reste,  par  suite,  incapable  d'entreprendre,  même  à  l'état 
d'ébauche,  la  lutte  contre  l'insuflisance  hématique. 


I 


guère  quelques  mois.  Le  traitement  général  n'a  aucune  influence  durable; 
quant  à  la  radiothérapie,  elle  mériterait  d'être  instituée;  mais  cette  méthode        I 
n'en  est  qu'à  ses  débuts. 
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ICTERE    ET    SÉCRÉTION    BILIAIRE 
(2*  mémoire.) 

Par  M.  le  D'  EMILE   6ÈRAUDEL 

Chef  de  laboratoire  à  la  Pitié. 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  D'  Hénon,  à  la  Pitié.) 


J'ai  donné  dans  un  mémoire  précédent  (voir  page  69)  la  description  dé- 
taillée des  modiflcations  structurales  du  foie,  consécutives  à  l'oblitération 
des  voies  biliaires.  Dans  le  présent  travail,  j'aborde  l'interprétation  de  ces 
modifications. 

Dans  Texposé  des  lésions  du  foie  biliaire,  un  premier  fait  domine  :  de  l'obs- 
tacle aux  derniers  conflns  sus-hépatiques  du  tube  hépatique,  il  n'y  a  pas 
cette  rétro-dilatation  schématiqtie  communément  admise  et  figurée.  Dans  la 
zone  porte,  les  lumières  tubulaires  (capillicules  biliaires)  ne  sont  pas  dilatées. 
Puisque  les  voies  bilaires  proprement  dites  sont  dilatées  en  aval,  ce  n'est 
donc  pas  par  l'afflux  incessant  de  la  bile  qui  serait  encore  sécrétée  par  le 
tube  hépatique  d'amont  et  s'accumulerait  en  arrière  de  Tobstacle. 

Il  y  avait  d'ailleurs  plus  d'une  objection  à  faire  à  cette  manière  de  voir.  Il 
me  suffira  de  rappeler  ce  fait  depuis  longtemps  connu  que  ces  voies  biliaires 
peuvent  être  remplies  d'un  liquide  à  peine  teinté,  parfois  muqueux,  ne  res- 
semblant en  aucune  façon  à  la  bile. 

En  réalité,  les  voie  biliaires  ont  plus  d'une  ressemblance  avec  l'intestin, 
dont  elles  ne  sont  à  bien  prendre  que  l'évagination.  La  première  portion  de 
cette  évagination,  celle  qui  constitue  les  voies  biliaires,  l'étage  biliaire  du 
bourgeon  hépatique,  sécrète,  comme  l'intestin,  un  Hquide  muqueux,  élément 
normal  de  la  bile  totale.  C'est  ce  liquide  muqueux  qui  persiste  à  être  sécrété 
en  amont  de  l'obstacle  et  qui  s'accumule  peu  à  peu  dans  le  conduit  obstrué  : 
le  cholédoque  ainsi  obstrué  peut  être  légitimement  comparé  à  une  «  anse  de 
Thiry  »  par  exemple.  Ce  liquide  est  souvent  coloré,  du  fait  du  mélange  pos- 
sible, d'une  part  avec  les  derniers  pigments  sécrétés  au  moment  de  l'oblité- 
ration, d'autre  part  avec  les  pigments  charriés  par  le  sang  et  teignant  le 
contenu  des  voies  biliaires  au  même  titre  que  leurs  parois,  et  que  d'autres 
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tissus  de  l'organisme.  Mais  il  ne  peut  être  ici  question  d'une  sécrétion  biliaire 
proprement  dite,  venant  du  parenchyme  hépatique  et  allant  s'accumuler 
derrière  un  obstacle,  et  dilatant  par  son  reflux  sous  pression  tout  le  système 
des  voies  biliaires.  Les  voies  biliaires  sont  dilatées  parce  qu'elles  ne  peuvent 
évacuer  leur  sécrétion  propre.  Ce  sont  les  produits  de  leur  epithelium  cylin- 
drique qui  ne  trouvent  pas  leur  issue  normale  et  distendent  peu  à  peu  cette 
cavité  close  que  constituent  les  voies  biliaires  dans  leur  portion  étendue  de 
l'obstacle  à  l'entrée  de  la  zone  porte.  Et  comme  à  Thyperplasie  du  mesen- 
chyme glissonien,  a  répondu  Thyperplasie  corrélative  de  l'épithélium  avec 
lequel  il  est  en  symbiose,  la  surface  sécrétante  de  cette  cavité  close  a  aug- 
menté, ainsi  que  l'indiquent  les  végétations  dont  se  hérisse  cette  surface, 
et,  par  suite,  se  sont  accrues  les  sécrétions,  la  «  diarrhée  »  et  la  distension 
de  ce  recessus  intestinal  différencié. 

On  comprend  alors,  il  me  semble,  la  signification  de  la  loi  de  Terrier  et 
Gourvoisier,  et  la  signification  de  ses  exceptions.  Dans  le  cas  de  cancer  du 
pancréas,  la  vésicule  biliaire  et  les  voies  biliaires  sont  dilatées,  car  la  sécré- 
tion de  leur  epithelium  pariétal  persiste,  et  s'accumule  dans  leur  cavité.  Au 
contraire,  dans  le  cas  de  lithiase  et  d'altération  inflammatoire  de  ces  mêmes 
voies,  la  sécrétion  est  pervertie  et  le  plus  souvent  tarie,  et  la  vésicule  cesse 
d'être  perceptible.  La  dilatation  de  la  vésicule,  comme  celle  des  voies  bi- 
liaires, au  cas  d'obstacle  sur  les  voies  biliaires,  n'est  pas  en  rapport  avec  la 
sécrétion  du  parenchyme  hépatique.  Elle  est  sous  la  dépendance  de  la  sécré- 
tion de  son  epithelium  propre.  Si  cette  sécrétion  persiste  ou  augmente,  il  y  a 
dilatation.  Si  elle  cesse,  il  y  a  au  contraire  résorption  du  liquide  et  amoin- 
drissement de  la  cavité. 

Enfin  les  chirurgiens  ont  tous  noté,  et  dans  des  cas  fréquents,  quand  ils 
ouvrent  les  voies  biliaires,  au  cours  d'une  «  rétention  biliaire  »  que  le  liquide 
qui  s'écoule  par  la  fistule,  dans  les  premiers  jours,  n'est  nullement  de  la  bile, 
mais  un  liquide  peu  teinté,  filant,  véritablement  glaireux  :  c'est  en  effet  le 
produit  même  de  sécrétion  de  l'épithélium  des  voies  biliaires,  isolé  pour 
ainsi  dire  artificiellement,  au  lieu  d'être  mélangé,  comme  normalement,  dans 
la  bile  totale,  avec  les  produits  de  sécrétion  des  epitheliums  hépatiques  d'a- 
mont, qui,  eux,  ne  réapparaîtront  que  plus  tardivement. 

Les  lumières  des  tubes  hépatiques  ne  sont  pas  dilatées  :  j'ai  indiqué  les 
conclusions  que  ce  fait  comportait,  en  ce  qui  concerne  les  voies  d'aval. 
Qu'en  conclure  pour  les  régions  d'amont?  Puisque  les  lumières  tubulaires  ne 
sont  pas  dilatées  dans  la  zone  porte,  et  ceci,  quelle  que  soit  la  durée  de  l'ic- 
tère, c'est  de  toute  évidence,  que  la  sécrétion  biliaire,  ou  mieux  la  sécrétion 
hépatique  externe  a  cessé  en  amont  ;  car  il  est  certain  que  si  cette  sécrétion 
biliaire  avait  persisté,  elle  aurait  élargi,  distendu  le  tube  glandulaire  et  cela 
à  tous  les  étages. 

La  sécrétion  biliaire  a  cessé  en  amont.  Telle  est  la  seconde  conclusion  très 
importante  qui  résulte  du  fait  que  j'ai  rappelé.  Sans  doute,  dans  la  zone  sus- 
hépatique,  il  y  a  eu  pendant  quelque  temps,  postérieurement  à  l'établisse- 
ment de  l'obstacle  sur  les  voies  biliaires,  persistance  de  cette  sécrétion, 
puisqu'il  y  a  un  certain  degré  de  dilatation  des  lumières  tubulaires,  là  où  tes 
tubes  ne  sont  pas  encore  disloqués.  Mais  ce  degré  de  dilatation  une  fois 
atteint,  la  sécrétion  a  sûrement  cessé,  car  ce  n'est  pas,  je  l'ai  démontré,  à  la 
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Fig.  i.  —  Réduction  schématique  à  Tunité  du  bourgeon  hépatique. 


A  gauche,  en  A,  est  représenté  le  bourgeon  hépatique  normal,  avec  son  étage  inférieur 
biliaire  (voies  biliaires  ZB)  et  son  étage  supérieur  hépatique  (parenchyme  hépatique)  lui- 
même  divisé  en  une  zone  porte  (ZP)  et  une  zone  sus-hépatique  (ZH).  — lie  long  de  ce  tube  est 
le  capillaire  parenchymateux  (CP),  voie  porio-sus-hépatique  amenant  de  la  rate,  suivant  le 
sens  de  la  flèche  1,  les  déchets  (db)  hématiques  que  transforme  la  zone  porte  :  ces  déchets 
transformés  en  pigments  biliaires  {pb)  sont  rejetés  dans  le  capillaire  qui  les  amène  en 
bordure  de  la  zone  sus-hépatique;  celte  zone  les  remanie  à  son  tour  et  les  évacue  à  Tin- 
térieur  du  tube,  suivant  le  sens  de  la  flèche  2.  C'est  la  sécrétion  biliaire  normale  (5). 

A  droite,  en  B,  est  représenté  le  bourgeon  hépatique  après  oblitération  des  voies  biliaires, 
avec  son  étage  inférieur  biliaire  (ZB),  peu  ou  pas  altéré,  et  avec  son  étage  supérieur,  hépa- 
tique, altéré.  Il  se  partage  nettement  en  3  zones;  une  zone  inférieure,  la  frange  périglisso- 
nienne  (Fg)  ayant  subi  la  métamorphose  régressive  biliaire;  —  la  zone  porte  (ZP)  où 
les  cellules  sont  bien  conservées,  non  pigmentées  et  réservent  entre  elles  une  lumière  peu 
ou  pas  dilatée;  en  un  point,  a  été  flguré  un  amas  biliaire,  ayant  séjourné  là,  du  fait  de 
l'absence  de  la  chasse  biliaire  supprimée  en  amont;  —  dans  la  zone  sus-hépatique  (ZH)  le 
iube  hépatique  n'existe  plus;  il  s'est  rompu  et  ses  cellules  sont  disjointes,  atrophiées, 
avec  leur  protoplasma  chargé  de  pigments  biliaires  et  leur  noyau  ratatioé,  mal  coloré, 
absent.  Entre  les  cellules  atrophiées,  en  retrait,  persiste  l'amas  biliaire  irrégulier,  trop 
petit  pour  l'espace  qu'il  centre.  —  Le  long  de  ce  tube  altéré,  est  le  capillaire  parenchy- 
mateux (CP),  voie  porto-sus-hépatique,  amenant  à  la  zone  porte  les  déchets  hématiques  (db) 
venus  de  la  rate.  Ceux-ci  subisKcnt  leur  transformation  normale  dans  la  zone  porte 
indemne,  et  sont  normalement  rejetés  dans  le  capillaire,  sous  forme  de  pigments  biliaires  (pb)\ 
mais,  arrivés  en  bordure  de  la  zone  sus-hépatique,  ils  ne  sont  pas  utilisés  par  cette  zone, 
défaillante,  qui  ne  les  arrête  pas  et  ils  gagnent,  suivant  le  sens  de  la  flèche  2,  la  circula- 
tion générale,  en  aval  du  foie,  créant  l'ictère,  la  cholémie  (C). 
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poussée  d*un  liquide  qu'il  est  possible  d'attribuer  Télargissement  des  espaces 
intercellulaires. 

Il  y  a  eu  arrêt  de  la  sécrétion  biliaire  :  autrement  le  liquide  sécrété  ne 
trouvant  plus  son  débouché  normal,  aurait  débordé  cette  cavité  nulle- 
ment close,  envahi  les  interstices  réservés  entre  les  cellules  disjointes,  inondé, 
farci  le  parenchyme. 

Il  y  a  eu  arrêt  de  la  sécrétion  biliaire  et,  dès  le  début,  pour  que,  malgré 
l'âge  deliclcre,  qu'il  ait  duré  un  an  ou  2  mois,  la  quantité  des  boues  biliaires 
soit  sensiblement  la  même.  En  réalité,  cette  quantité  est  même  diminuée 
avec  le  temps  plutôt  qu'augmentée,  et  cette  diminution  des  boues  biliaires 
corrélative  de  la  durée  de  l'ictère,  suffirait  à  elle  seule  pour  montrer  qu'il  ne 
s'agit  pas  certainement  d*un  dépôt,  forcément  progressif,  et  augmentant  la 
masse  des  calculs  déposés,  mais  bien  d'un  dessèchement,  lui  aussi  progressif, 
et  diminuant  alors  la  masse  dos  boues  asséchées. 

Il  y  a  eu  arrêt  de  la  sécrétion  biliaire,  car  si  vraiment  la  bile  persistait  à 
être  sécrétée,  en  dépit  de  Tobslacle  à  l'excrétion,  l'ictère,  créé  par  la  résorp- 
tion de  celle  sécrétion,  l'ictère  «  par  rétention  »  comme  on  dit,  devrait  dimi- 
nuer, alors  qu'en  réalité,  il  augmente,  au  fur  et  à  mesure  que  le  foie,  organe 
sécréteur,  diminue.  Que  ce  soit  justement  les  individus  présentant  l'ictère 
le  plus  intense  et  le  plus  ancien,  le  plus  «  vert  »,  qui  aient  justement  le  foie 
le  plus  atrophié,  voilà  qui  me  paraît  tout  à  fait  inconciliable  avec  l'hypothèse 
d'une  sécrétion  biliaire,  se  faisant  et  persistant  comme  l'indiquent  les  auteurs. 
Soutenir,  comme  on  le  fait>  que  c'est  la  bile  que  continue  à  fabriquer  le  foie 
qui  reflue  dans  le  sang  et  produit  l'ictère,  c'est  en  d'autres  termes,  soutenir 
que  moins  il  y  a  de  foie  pour  fabriquer  la  bile,  plus  il  y  a  de  bile  fabriquée. 

La  sécrétion  biliaire  a  cessé  :  telle  est  la  conclusion  à  laquelle  me  ramè- 
nent inévitablement  tous  les  faits  positifs  observés.  Aussi  bien,  cette  con- 
clusion est-elle  en  harmonie  parfaite  avec  les  données  de  la  physiologie 
générale.  S'il  est  une  loi  bien  établie,  c'est  la  suivante:  Lorsqu'on  obture  le 
canal  excréteur  d'une  glande,  cette  glande  cesse  de  sécréter.  Par  quel  privi- 
lège inexpliqué,  par  quelle  exception  suspecte,  le  foie  dont  le  cholédoque  est 
oblitéré,  aurait-il  persisté   à  sécréter  la  bile? 

Le  foie  cesse  de  sécréter  la  bile:  à  l'obstruction  du  canal  excréteur  corres- 
pond l'arrêt  de  la  fonction  du  parenchyme  sécréteur.  H  n'y  a  donc  plus  à 
parler  d'ictère  par  rétention  et  résorption  consécutive.  C'est  certainement 
suivant  un  autre  mécanisme  que  doit  se  produire  l'ictère. 

Le  second  grand  fait  prédominant  dans  l'ensemble  des  lésions  du  foie  bi- 
liaire, c'est  la  systématisation  rigoureuse  et  délicate  du  parenchyme  hépa- 
ti(|ue  en  deux  zones  principales  * ,  la  zone  porte  et  la  zone  sus-hépatique, 
chacune  de  ces  zones  réagissant  de  façon  spécifique  à  l'obstruction  des  voies 
biliaires.  C'est  surtout  le  contraste  si  frappant  entre  les  altérations  progres- 
sives et  profondes  de  la  zone  sus-hépatique  d'une  part,  et  l'intégrité  cons- 
tante de  la  zone  porte  d'autre  part.  Quelle  que  soit  la  durée  de  l'ictère,  l'atro- 
phie ne  porte  que  sur  les  cellule»  de  la  zone  sus-hépatique.  La  zone  porte 

*  Je  fais  ici  abstraction  de  la  frange  périglissonicnne,  qui,  en  réalité,  a  cessé  de  faire 
partie  du  parenchyme,  du  fait  de  sa  métamorphose  régressive. 
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reste  indemne.  Dans  la  zone  porte,  les  cellules  hépatiques  gardent  leur 
aspect  normal,  se  colorent  bien,  ont  un  noyau  bien  dessiné,  avec  des  nu- 
cléoles distincts;  de  plus  ces  cellules  conservent  leur  arrangement  en  cylin- 
dres, en  tubes  à  lumière  peu  ou  pas  visible,  comme  normalement.  Par  contre, 
les  cellules  de  la  zone  sus-hépatique  présentent  des  altérations  importantes 
étudiées  ailleurs  *  en  détail  et  sur  lesquelliBs  nous  n'avons  pas  ici  à  revenir. 

L'obstruction  des  voies  biliaires  se  traduit  donc  sur  le  parenchyme  hépa- 
tique non  pas,  par  une  altération  généralisée^  ne  variant  ici  et  là  que  par  le 
degré,  mais  par  une  altération  rigoureusement  systématisée  à  une  région  de 
ce  parenchyme.  Cette  région  seule  intéressée,  c'est  la  zone  sus-hépatique 
(centre  du  lobule)  dont  l'atrophie  progressive  tranche  nettement  avec  Finlé- 
grité  de  la  zone  porte  adjacente. 

De  cette  altération  systématisée  à  l'unique  zone  sus-hépatique,  il  me  sem- 
ble impossible  de  ne  pas  conclure  que  puisque  cette  zone  sus-hépatique  est 
seule  altérée,  quand  il  y  a  obstacle  à  l'évacuation  des  pigments  biliaires,  c'est 
que  cette  zone  sus-hépatique  seule  sécrète  à  l'état  normal  les  pigments  bi- 
haires.  En  efTet,  quand  la  voie  biliaire  est  obstruée,  toutes  les  cellules  qui 
constituent  le  tube  hépatique,  dans  la  zone  porte  comme  dans  la  zone  sus- 
hépatique,  devraient  être,  semble-t-il  à  priori,  dans  les  mêmes  conditions. 
Puisque  la  réalité  est  que  ces  cellules  se  comportent  différemment,  c'est  que 
leur  équivalence  est  purement  apparente.  Puisque  les  cellules  sus-hépati- 
ques s'altèrent  quand  l'évacuation  des  pigments  biliaires  est  entravée,  c'est 
que  les  cellules  sus-hépatiques  sont  intéressées  dans  cette  évacuation  des 
pigments  biliaires.  El  puisque,  dans  les  mêmes  conditions,  les  cellules  de  la 
zone  porte  ne  s'altèrent  pas,  c'est  qu'elles  ne  sont  pas  intéressées  dans  l'éva- 
cuation des  pigments  biliaires.  Elles  restent  inaltérées,  quelle  que  soit  la 
durée  de  l'ictère.  L'arrêt  du  cours  normal  de  la  bile  n'importe  pas  à  leur 
fonctionnement.  11  persiste  intact,  que  la  voie  biliaire  soit  libre  ou  non. 

D'une  façon  plus  générale,  si  l'on  veut  bien  considérer  que  l'obstruction 
des  voies  biliaires  équivaut  en  somme  à  Tobstruction  du  canal  excréteur  du 
foie  considéré  comme  glande  à  sécrétion  externe,  on  peut  conclure  :  puisque 
l'obstruction  des  voies  biliaires  entraîne  l'atrophie  limitée  et  exclusive  de  la 
zone  sus-hépatique,  c'est  que  seule  cette  zone  sus-hépatique  représente  le 
foie,  glande  à  sécrétion  externe.  Et  corrélativement  l'absence  d'altération  de 
la  zone  porte,  quand  le  canal  excréteur  de  la  glande  est  oblitéré,  prouve  que 
la  zone  porte  n'appartient  pas  au  foie,  glande  à  sécrétion  externe. 

Le  foie,  loin  d'être  un  parenchyme  partout  égal  à  lui-même,  dont  tous  les 
éléments  seraient  également  bipolarisés,  c'est-à-dire  à  orientation  canalicu- 
laire  externe,  en  môme  temps  qu'à  orientation  sanguine  interne,  le  foie  est 
en  réalité  un  parenchyme  dont  les  éléments  ne  sont  pas  équivalents,  mais  se 
groupent  suivant  deux  territoires  intimement  intriqués,  mais  fonclionnelle- 
ment  distincts. 

Dans  l'un  de  ces  territoires,  tous  les  éléments  fonctionnent  uniquement 
suivant  le  type  des  glandes  à  sécrétion  externe  :  c'est  la  zone  sus- 
hépatique  (centre  du  «  lobule  »).  Elle  est  faite  d'éléments  bipolarisés, 
à  pôle  sanguin  et  à  pôle  biliaire.  Dans  l'autre  territoire,  tous  les  éléments 

'  Cf.  Dotre  premier  mémoire. 
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fonctionnent  uniquement  suivant  le  type  des  glandes  à  sécrétion  interne  : 
c'est  la  zone  porte  (périphérie  du  c  lobule  »).  Là,  la  cellule  hépatique  est  uni- 
quement orientée  vers  le  capillaire  parenchymateux  ;  les  éléments  de  cette 
zone  porte  sont  unipolarisés  ;  ils  ne  participent  aux  échanges  que  par  leur 
façade  sanguine.  C'est  accessoirement  qu'ils  contribuent,  par  leur  façade 
biliaire,  inactive,  à  former  le  tube  hépatique,  lui  constituant  là  une  sorte  de 
paroi  inerte. 

Que  la  zone  sus-hépatique  soit  seule  le  lieu  de  sécrétion  des  pigments 
biliaires,  que  seule  elle  représente  le  foie,  glande  externe,  c*est  ce  que  permet 
évidemment  de  conclure  déjà  le  fait  que  seule  elle  est  atrophiée,  quand  les 
voies  biliaires  sont  obstruées.  A  Tobstruction  du  canal  excréteur  correspond 
non  seulement  Tarrét  de  la  sécrétion,  mais  encore  Tatrophie  coiTélative  du 
parenchyme  sécréteur.  La  loi  est  trop  bien  établie  pour  qu'on  puisse  contes- 
ter les  conclusions  précédentes.  Je  vais  cependant  donner  deux  autres  preuves 
de  la  légitimité  de  mon  interprétation. 

La  nouvelle  preuve  que  j'invoquerai  d*abord,  je  la  tire  de  la  topographie 
môme  de  la  surcharge  pigmentaire.  Le  foie  d'obstruction  biliaire  présente  en 
effet  justement  cette  particularité  que  la  sécrétion  entravée  est  une  sécrétion 
colorée,  laissant  line  trace  apparente,  visible  sans  réactifs,  les  pigments. 
D'où  il  résulte  que  le  lieu  de  sécrétion  des  pigments  biliaires  est  révélé  par 
ces  traces  pigmentaires  mêmes.  Ce  lieu  de  sécrétion  ne  peut  être  en  effet  que 
la  zone  pigmentée.  Là  où  a  lieu  l'encombrement  pathologique,  là  se  fait  évi- 
demment l'évacuation  normale.  Or  j'ai  montré  que  la  zone  pigmentée  était 
exclusivement  la  zone  sus- hépatique.  Les  cellules  de  la  zone  porte  ne  se 
laissent  pas  infiltrer  par  les  pigments  biliaires,  alors  que  les  cellules  de  la 
zone  sus- hépatique  sont  bourrées  de  ces  pigments.  Il  faut  donc  que  les  cel- 
lules de  la  zone  porte  ne  déversent  pas  normalement  de  pigments  biliaires 
par  leur  face  bihaire,  dans  les  voies  biliaires.  Car  si  cela  avait  lieu,  au  cas 
d'obstacle  sur  les  voies  biliaires ,  les  cellules  portales  devraient  être  encom- 
brées de  pigments,  la  lumière  des  tubes  hépatiques  élargie  à  leur  niveau  et 
rempHe  de  boues  biliaires,  comme  cela  a  lieu  dans  la  zone  sus-hépatique.  Et 
cela  n'est  pas.  La  zone  porte  n'appartient  pas  au  cycle  de  l'excrétion  biliaire  ; 
elle  reste  en  dehors  de  lui  ;  les  altérations  portant  sur  ce  cycle  ne  l'intéres- 
sent pas.  Les  lumières  tubulaires  ne  sont  pas  dilatées  dans  la  zone  porte, 
ni  les  cellules  de  cette  zone  surchargées  de  bile,  parce  que,  dans  le  cycle 
parcouru  par  les  pigments  biliaires,  la  cellule  porte  ne  représente  pas  l'étape 
sur  la  voie  de  transit  menant  à  la  lumière  lubulaire.  Et  par  contre,  la  sur- 
charge pigmentaire  de  la  zone  sus-hépatique  montre  que  cette  zone  est  pré- 
cisément l'étape  sur  la  voie  de  migration  externe  des  pigments  biliaires,  que 
cette  zone  fonctionne  bien  comme  glande  externe . 

Les  boues  biliaires  qui  centrent  les  espaces  créés  par  le  retrait  des  cellules 
sus-hépatiques  atrophiées  sont  en  réalité  les  témoins  des  derniers  moments 
do  l'activité  sécrétoire  de  ces  cellules. 

Il  peut  se  faire  que,  en  quelque  point  de  la  zone  porte,  un  amas  biliaire 
se  retrouve  encore  dans  le  tube.  On  n'en  conclura  pas  qu'il  résulte  de  l'acti- 
vité des  cellules  portes  agissant  suivant  le  mode  externe,  mais  purement  et 
simplement  que  la  chasse  biliaire  d'amont  n'ayant  plus  lieu,  c'est  là  une 
trace  de  l'ancien  courant   biliaire  désormais  tari.  Ces  boues  biliaii'es  se 
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retrouvent  même  parfois  plus  en  aval,  dans  les  tubes  métamorphiques  de  la 
frange  pcriglîssonienne .  Mais  c'est  là  une  rareté,  et  personnellement  je  n*ai 
observé  nettement  cette  particularité  que  sur  un  foie  de  nouveau-né  ayant 
succombé  à  un  icière  consécutif  à  Toblitération  congénitale  des  voies  bi- 
liaires (Hébert).  Elle  satisfait  d'ailleurs  à  la  même  explication. 

La  surcharge  pigmentaire,  comme  tout  à  Theure  l'atrophie,  permet  donc  de 
conclure  que  la  zone  sus-hépatique  évacue  dans  les  voies  biliaires,  les  pig- 
ments biliaires,  que  seule  elle  agit  comme  foie  externe.  Il  y  a  là  comme  une 
sorte  de  recoupement  de  deux  phénomènes  d'ordre  différent,  et  par  suite  une 
confirmation  nouvelle  du  bien  fondé  des  conclusions  antérieures. 

Enfin  il  est  une  dernière  preuve,  ressortissant  à  des  considérations  tout 
autres  qui  vient  se  superposer  encore  aux  déductions  que  j'ai  tirées  de 
l'atrophie,  puis  de  la  surcharge  pigmentaire  delà  zone  sus-hépatique.  Je 
l'emprunte  aux  faits  bien  connus  de  la  physiologie  hépatique. 

On  sait  que,  en  amont  du  foie,  il  n'y  a  pas  de  pigment  biliaire  dans  le  sang. 
Il  est  en  effet  possible  d'extirper  le  foie  sans  déterminer  l'ictère  :  c'est  là  un 
fait  expérimental  démontré  par  Johann  Mueller,  et  surabondamment  vérifié 
depuis. 

Or,  dans  l'ictère,  c'est  sa  définition  même,  il  y  a  des  pigments  biliaires  dans 
le  sang,  en  aval  du  foie.  Et  puisqu'ils  n'existent  pas  en  amonl  de  cet  organe, 
c'est  qu'ils  se  font  dans  le  foie  lui-même.  Us  ne  sont  évidemment  pas  produits 
par  la  zone  sus-hépatique,  car  l'ictère  serait  l'état  normal.  Et  si  l'on  voulait, 
invoquant  l'état  pathologique,  admettre  un  renversement  très  hypothétique 
du  courant  biliaire  de  la  zone  sus-hépatique,  il  faudrait  encore  expliquer  com- 
ment cet  ictère  pourrait  augmenter  en  même  temps  que  s'atrophierait  la  zone 
sus-hépatique. 

Il  est  donc  de  toute  nécessité  que,  dans  le  foie,  il  y  ait  un  parenchyme  dif- 
férent de  la  zone  sus-hépatique  et  situé  en  amont  de  cette  zone,  par  rapport 
au  courant  sanguin,  parenchyme  qui  sécrète  les  pigments  biliaires.  La 
zone  porte  remplit  précisément  et  remplit  seule  toutes  ces  conditions.  Et 
nécessairement  elle  doit  agir  comme  glande  interne,  et  déverser  ses  pigments 
dans  le  sang,  puisque  c'est  au  sang  que  la  zone  sus-hépatique  emprunte  les 
pigments  qu'elle  déverse  dans  les  voies  biliaires.  La  zone  porte  crée  ainsi 
à  l'intérieur  du  foie  une  véritable  cholémie  normale.  C'est  le  sang  chargé  des 
pigments  biliaires  déversés  par  la  zone  porte,  qui,  amené  en  face  des  cellules 
sus-hépatiques  situées  en  aval,  est  débarrassé  par  ces  cellules  des  pigments 
qu'il  contient. 

Les  considérations  d'ordre  physiologique  qui  précèdent,  imposent  donc 
encore  la  même  conclusion.  Le  foie  est  fait  de  deux  parenchymes  différents  : 
l'un,  ou  zone  sus-hépatique,  fonctionne  comme  glande  à  sécrétion  externe  ;  le 
second,  ou  zone  porte,  fonctionne  comme  glande  à  sécrétion  interne. 

Et  à  ne  considérer  les  faits  qu'au  point  de  vue  seul  de  l'évolution  pigmen- 
taire, le  rôle  différent  de  ces  deux  zones  se  présente  de  la  façon  suivante  : 
la  première  zone  ou  zone  porte  fabrique  les  pigments  qu'elle  rejette  par  sa 
face  sanguine  dans  le  milieu  sanguin.  La  seconde  zone  ou  zone  sus-hépatique 
reprend  au  sang  ces  pigments  pour  les  évacuer  par  sa  face  biliairedans  les 
voies  biliaires.  La  sécrétion  biliaire  n'est  donc  pas  ce  phénomène  simple 
qu'on  se  représentait  jusqu'ici,  à  savoir  le  résultat  du  travail  d'un  epithelium 
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à  type  unique,  Tépithélium  hépatique.  Dire  avec  la  théorie  classique  :  «  Puis- 
qu'il n'y  a  pas  de  pigment  biliaire  en  amont  du  foie  et  puisque  ce  pigment 
biliaire  sort  du  foie,  donc  le  foie  a  une  sécrétion  biliaire  externe,  »  c'est  se 
borner  à  induire  du  résultat  brutal  des  mutations  hépatiques,  le  mécanisme 
profond  intra-hépalique.  C'est  se  représenter  arbitrairement  par  la  formule  la 
plus  simple,  le  fonctionnement  de  la  glande  hépatique,  faire  la  balance  som- 
maire des  entrées  et  des  sorties.  La  formule,  pour  simple  et  satisfaisante 
qu*elle  apparaisse  d'abord,  cesse  d'ailleurs  rapidement  de  l'être,  dès  que  la 
série  des  mutations  intra-hépatiques  vient  à  être  troublée.  En  particulier, 
dès  que  survient  un  obstacle  à  l'excrétion  biliaire,  cet  obstacle  déterminant 
Tatrophie  de  la  zone  sus-hépatique,  l'enchaînement  des  mutations  intra- 
hépatiques  est  rompu,  et  l'on  voit  bien  vile  que  l'on  avait  affaire  non  à  une 
opération  simple,  mais  à  la  somme  algébrique  de  plusieurs  opérations.  Tant 
que  le  contrat  dure,  qui  lie  les  deux  associés,  on  peut  tenir  pour  un  résultat 
simple  ce  qui  est  en  réalité  le  produit  complexe  de  leur  coopération.  Tant 
que  la  symbiose  porto-sus-hépatique  reste  inaltérée,  le  produit  de  cette  sym- 
biose peut  être  interprété  comme  le  produit  d'une  seule  espèce  cellulaire. 
Mais,  en  se  détruisant,  et  au  moment  même  de  sa  destruction,  la  symbiose 
porto-sus-hépatique  se  révèle  ;  le  foie,  producteur  de  bile,  cesse  d'apparaître 
comme  une  glande  à  epithelium  unique.  Le  défaut  de  la  zone  sus-hépatique 
et  la  suppression  corrélative  de  sa  coopération  dans  le  travail  global  de 
l'union,  révèle  ipso  facto  et  l'existence  de  la  zone  porte  associée  et  sa  parti- 
cipation au  travail  global.  La  fabrication  de  la  bile  cesse  de  pouvoir  être 
envisagée  suivant  le  type  simple  d'un  travail  de  glande  externe  à  epithelium 
unique  ;  c'est  une  élaboration  complexe  à  plusieurs  degrés,  une  collaboration 
de  deux  epitheliums,  l'un  portal,  à  type  interne,  l'autre  sus-hépatique,  à  type 
externe.  L'un  d'eux,  en  supprimant  sa  part  de  collaboration,  a  démasqué  la 
contribution  de  l'autre  et,  par  conséquent,  démontré  l'existence  même  de  la 
symbiose. 

L'ictère,  la  cholémie  n'est  donc  pas  le  résultat  d'un  renversement,  d'ailleurs 
difficile  à  concevoir  histologiquement,  d'une  sécrétion  externe,  devenant  in- 
terne sous  l'action  purement  mécanique  d'un  excès  de  pression.  C'est  en 
réalité  le  premier  temps  normal  de  la  sécrétion  biliaire.  Normalement,  il  y  a 
une  cholémie,  mais  cette  cholémie  reste  intra-hépatique  et  locale.  Elle  n'ap- 
paraît pas  au  physiologiste,  parce  que,  normalement  créée  par  la  zone  porte, 
elle  est  normalement  supprimée  par  la  zone  sus-hépatique. 

Mais  que  la  reprise  normale  du  pigment  par  la  zone  sus-hépatique  cesse 
de  se  produire  du  fait  de  la  défaillance  de  cette  zone,  que  vienne  à  cesser 
la  saisie^arrét  mise  par  la  zone  sus-hépatique  sur  les  produits  de  la  zone 
porte,  et  immédiatement,  la  cholémie  d'intra-hépatique  et  locale,  devient 
extra-hépatique  et  générale. 

L'ictère  est  en  réalité  le  premier  temps  normal  de  la  sécrétion  biliaire, 
restant  unique,  parce  que  non  suivi,  comme  normalement,  par  le  se- 
cond temps  de  la  sécrétion,  je  veux  dire  la  reprise  du  pigment  intra-vascu- 
laire  par  la  cellule  sus-hépatique . 

Il  y  aura  donc  ictère  toutes  les  fois  que  ce  second  temps  de  la  sécrétion  ne 
se  produira  pas,  toutes  les  fois,  par  conséquent,  que  la  zone  sus-hépatique, 
chai*gée  d'accomplir  ce  second  temps,  fonctionnera  mal  ou  ne  fonctionnera  pas. 
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Il  y  a  ictère  au  cas  d'oblitération  des  voies  biliaires,  parce  que  la  zone  sus- 
hépatique  ne  fonctionne  pas,  atrophiée  qu'elle  est  dès  que  les  voies  biliaires 
sont  obstruées. 

Il  y  aura  encore  ictère  quand,  sous  Taction  des  nombreux  facteurs  patho- 
logiques autres  que  Toblilération  des  voies  biliaires,  la  même  zone  sus-hépa- 
tique subira  quelque  dommage  qui  entrave  son  fonctionnement. 

Dans  tous  les  cas,  Tictère  est  le  résultat  du  trouble  apporté  au  fonctionne- 
ment de  la  glande  sus-hépatique.  L'ictère  est  la  manifestation  de  la  défaillance 
de  la  glande  sus-hépatique. 

Et  de  plus,  rictère  est  directement  proportionnel  à  cette  défaillance  de  la 
zone  sus-hépatique.  Mieux  fonctionne  cette  zone,  et  moindre  est  la  cholémie. 
Pour  qu'elle  soit  nulle,  il  faut  un  équilibre  exact  dans  le  fonctionnement  des 
deux  glandes  constituant  la  symbiose  porte  sus-hépatique.  Cet  équilibre 
existe-t-il  normalement?  Il  est  permis  d'en  douter,  car  les  recherches  mo- 
dernes plus  précises  décèlent  dans  les  serums,  considérés  d'ailleurs  comme 
normaux,  des  traces  de  bile,  et  ces  traces  sont  la  traduction  de  la  non-équi- 
valence exacte  entre  le  pouvoir  de  formation  pigmentaire  de  la  zone  porte  et 
le  pouvoir  de  reprise  de  la  zone  sus-hépatique. 

Enfin,  le  rapport  bien  connu  qu'il  y  a  entre  le  degré  d'atrophie  du  foie  et 
l'intensité  de  l'ictère,  rapport  inexplicable  par  la  théorie  classique,  devient 
tout  à  fait  compréhensible  si  l'on  admet  le  mécanisme  dont  j'espère  avoir 
démontré  la  réalité. 

Ce  mécanisme  en  deux  temps  de  la  sécrétion  biliaire  que  je  viens  d'exposer 
pourra  peut-être  paraître  inutilement  complexe,  et  sa  complexité  même 
laisser  encore  des  doutes  sur  le  bien-fondé  de  mes  conclusions. 

La  tendance  est  commune,  en  effet,  à  considérer  les  glandes  en  elles- 
mêmes,  sans  tenir  compte  de  leurs  rapports  avec  les  organes  parenchy- 
mateux  d'amont  et  d'aval.  On  ne  voit  souvent  dans  tel  ou  tel  epithelium 
qu'un  organe  c  chargé  »  de  fabriquer  un  produit  «  utile  »  à  l'organisme.  Et 
surtout,  on  imagine  aisément  les  glandes  baignées  par  un  sang  banal,  par- 
tout semblable  à  lui-même.  Est-il  bleu,  est-il  rouge,  veineux  ou  artériel, 
voilà  la  seule  distinction  qu'on  établisse,  et  combien  arbitraire,  puisque  la 
réponse  à  la  question,  on  la  demande  presque  toujours,  non  au  contenu,  mais 
au  contenant,  dont  on  envisage  la  structure,  paroi  musclée  ou  paroi  élas- 
tique ;  ou  encore  la  situation  par  rapport  au  cœur.  On  se  borne  donc  à  tenir 
compte,  pour  classer  les  difTérentes  portions  de  la  masse  sanguine  d'une  dif- 
férenciation locale  et  secondaire,  de  la  canalisation  vasculaire,  et  Ton  néglige 
par  contre  les  rapports  bien  plus  importan.ts  que  les  portions  différentes  de 
cette  masse  sanguine  contractent  avec  les  parenchymes  sécréteurs  qui  y  sont 
plongés. 

Aussi,  rien  ne  s'oppose-t-ii  à  ce  que,  dans  ce  sang  banal,  chaque  glande 
puise  les  matériaux  correspondant  à  sa  sécrétion.  Ainsi,  l'épithélium  hépati- 
que, chargé  de  fabriquer  la  bile,  utile  à  la  digestion  des  graisses,  à  la  désin- 
fection des  matières  fécales,  etc.,  emprunte  au  sang  qui  le  baigne  de  quoi 
faire  cette  bile  et  déverse  cette  bile  dans  l'intestin  qui  l'attend.  Si  l'on  per- 
siste è  se  placer  à  ce  seul  point  de  vue,  il  répugnera  certainement  à  l'esprit 
d'admettre  cette  sécrétion  biliaire  en  deux  temps,  cette  cholémie  normale 
intra-hépatique,  cette  collaboration  de  deux  epitheliums.  A  priori,  la  sécré- 
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tion  en  un  temps,  à  type  externe  pur,  opérée  par  une  seule  cellule,  semble 
plus  conforme,  par  sa  simplicité,  au  principe  d'économie  qui  régit  les  phéno- 
mènes naturels. 

Mais  le  point  de  vue  change,  et  en  même  temps  les  conclusions,  si  Ton  se 
rend  compte  que  chaque  cellule  a  son  fonctionnement  déterminé  de  façon 
absolue  par  les  conditions  du  milieu  où  elle  vit,  et  que  ce  milieu,  au  lieu 
d'être  le  milieu  banal,  commun,  «  bon  à  tout  faire  »,  admis  implicitement,  est, 
au  contraire,  un  milieu  aussi  rigoureusement  que  délicatement  conditionné 
par  les  apports  d'amont  autant  que  par  les  soustractions  d'aval  ;  en  d'autres 
termes,  si  l'on  se  rend  compte  que  chaque  cellule  sécrète  tel  ou  tel  produit, 
non  pas  pour  tel  ou  tel  résultat  utile  à  l'organisme,  mais  parce  que,  grâce  à 
ses  connexions  canaliculaires  ou  vasculaires,  elle  reçoit  d'une  part  la  sécré- 
tion déchargée  sur  elle  par  telles  cellules  d'amont,  et  parce  que,  d'autre  part, 
elle  évacue  à  son  tour  sur  telles  cellules  d'aval  sa  sécrétion  propre. 

Envisagées  à  ce  point  de  vue,  la  cellule  porte  et  la  cellule  sus-hépatique 
apparaissent  comme  deux  maillons  d'une  chaîne  et  c'est  enchaînées  aux  cel- 
lules d'amont  de  qui  elles  dépendent,  et  aux  cellules  d'aval  à  qui  elles  com- 
mandent, qu*ii  faut  les  considérer.  Alors  seulement  les  phénomènes  dont  elles 
sont  le  siège,  prennent  leur  physionomie  exacte. 

Voici,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  comment  il  est  possible  de 
se  représenter  ces  phénomènes. 

Les  transformations  hématiques  dont  la  rate  est  le  siège,  laissent  comme 
résidu  de  l'activité  splénique,  certains  matériaux,  en  particulier  des  composés 
ferriques  venant  de  l'hémoglobine  des  globules  usés  et  détruits.  Ce  résidu, 
que  rejette  dans  la  circulation  la  glande  splénique  est  charrié  par  la  veine 
splénique  et  par  la  veine  porte  et  aborde  le  foie.  Mais  ce  n'est  un  résidu  que 
pour  la  glande  splénique  d'amont;  pour  la  glande  d'aval,  en  l'espèce,  la  zone 
porte,  c'est  une  matière  première. 

La  zone  porte,  la  glande  porte  travaille  sur  ce  sous-produit  de  l'usine 
splénique,  et  ce  travail  de  la  glande  porte  laisse  à  son  tour,  comme  résidu, 
de  nouveaux  sous-produits,  les  pigments  biliaires.  Ces  pigments  sont  empor- 
tas plus  loin  par  le  courant  circulatoire.  Ils  sont  ainsi  amenés  en  bordure  de 
zone  sus- hépatique.  Cette  dernière  agit  comme  glande  à  sécrétion  externe 
et  après  avoir  sans  doute,  au  préalable,  utilisé  ce  sous-produit,  en  rejette  à 
l'extérieur  les  parties  inutiles  pour  elle.  On  peut  poursuivre  plus  loin  encore 
ces  mutations  successives. 

Les  pigments  biliaires  ne  sont  pas,  en  effet,  rejetés  purement  et  simple- 
ment au  dehors  par  les  fèces  ;  mais,  amenés  par  le  courant  biliaire  en  bordure 
de  l'épithélium  intestinal,  une  partie  au  moins  d'entre  eux  est  à  nouveau  uti- 
lisée par  ce  nouvel  epithelium  et  les  sous-produits  rejetés,  soit  dans  le  canal 
intestinal,  soit  dans  le  courant  circulatoire  porte. 

11  est  bien  évident  que  d'autres  transformations  ont  lieu  qui  nous  échap- 
pent ;  il  est  évident  que  nous  sommes  encore  très  éloignés  de  la  compréhen- 
sion exacte  et  entière  du  cycle,  que  ce  cycle  n'est  pas  fermé,  mais  nous  avons 
ainsi  déjà  fixé  plusieurs  points  de  la  courbe. 

Et  les  epitheliums  porte  et  sus-hépatique,  une  fois  replacés  sur  la  courbe, 
nous  voyons  le  détail  de  leurs  sécrétions  successives,  d'apparence  première 
complexe,  s'intercaler  normalement  dans  la  courbe  totale  et  l'alternance  de 
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ces  sécrétions  onduler  rythmiquement  et  hannoniquement  suivant  le  tracé 
général  des  elaborations  glandulaires.  La  double  phase  de  la  sécrétion  bi- 
liaire, inexplicable  si  Ton  isole  le  travail  du  couple  porte-sus-hépatique, 
s'inscrit  naturellement  dans  la  série  des  phases  successives  du  cycle  entier. 

Toute  glande  du  cycle  fonctionne  comme  organe  d'arrêt  pour  la  glande 
d'amont.  La  glande  porte  arrête  les  produits  de  la  glande  splénique,  la  glande 
sus-hépatique  ceux  de  la  glande  porte,  la  glande  intestinale  ceux  de  la  glande 
sus-hépatique,  et  ainsi  de  suite. 

Qu'on  ne  se  méprenne  pas,  d'ailleurs,  sur  cette  expression  que  j'emploie 
ici  d'organe  d'arrêt.  Surtout  qu'on  ne  voie  pas  dans  cet  organe  d'arrêt  un 
organe  providentiel,  un  parenchyme  chargé  de  protéger,  de  défendre  l'orga- 
nisme contre  les  poisons  qui  pourraient  envahir  le  système  circulatoire. 
Aussi  bien  n'y  a-t-il  pas,  au  sens  absolu,  de  poison  pour  l'organisme.  Dans 
tout  cycle  organique,  le  poison  do  la  glande  d'amont  est  précisément  l'aliment 
de  la  glande  d'aval. 

Mais  ce  n'est  un  aliment  que  pour  cette  glande  d'aval.  Que  cette  glande 
d'aval  cesse  de  fonctionner  et  le  déchet  d'amont,  utilisable  seulement  pour  la 
cellule  spécialisée  et  différenciée  du  fait  même  qu'elle  s'est  adaptée  précisé- 
ment à  cet  aliment  spéciRque,  reste  inutile  et  par  suite  reste  déchet  et  encom- 
bre la  circulation  générale.  La  série  normale  des  mutations  est  rompue  en  un 
point  du  cycle,  et  au  delà  du  point  de  rupture,  les  cellules  reçoivent  désor- 
mais des  apports  inaccoutumés,  on  peut  dire  alors,  des  poisons. 

En  particulier,  que  la  zone  sus-hépatique  cesse  de  fonctionner;  les  pro- 
duits de  la  glande  porte,  déchet  de  cette  glande,  mais  aliment  de  la  glande 
sus-hépatique,  restent  non  transformés,  «  brûlent  cette  station  »  et  envahis- 
sent la  circulation.  Pour  les  parenchymes  non  accoutumés  à  cet  élément 
étranger  qui  les  aborde,  non  immunisés  contre  ce  produit  nouveau,  cet  ali- 
ment de  la  glande  sus-hépatique  est  le  poison  biliaire. 

En  somme,  on  peut  voir  dans  ce  cycle  organique  comme  le  modèle  parfait 
et  presque  inimitable  de  nos  opérations  industrielles.  Et  si  nous  prenons 
comme  types  celles  qui  se  rapportent  au  traitement  de  la  houille,  nous  cons- 
tatons que,  de  môme  qu'il  suffirait  de  suspendre  le  travail  dans  l'usine  d'aval 
utilisant  le  coke  qui  sort  des  cornues  de  distillalion  d'amont,  pour  encombrer 
le  marché  général  de  montagnes  de  coke,  inutilisables,  de  même  il  suffit  que 
l'usine  sus-hépatique  ferme  ses  portes  pour  que  la  circulation  soit  encombrée 
du  pigment  biliaire,  résidu  désormais  inutilisé  des  mutations  effectuées  par 
la  glande  porte. 

A  considérer  ainsi  la  sécrétion  biliaire,  les  mutations  intra-hépatiques  ces- 
sent de  paraître  inutilement  complexes  et  en  même  temps  la  symbiose  porto- 
sus-hépatique  se  présente  sous  son  vrai  jour. 

Ce  quo  les  anatomistes  appellent  foie,  ce  n'est  plus  désormais  un  organe 
unique,  un  parenchyme  partout  égal  à  lui-même.  Je  dirais  presque  :  Le  mot 
foie  n'est  plus  à  tout  prendre  que  la  traduction  de  ce  fait  vraiment  d'impor- 
tance fort  secondaire  que,  anatomiquement  deux  glandes  sont  intimement 
intriquées  et  confondues  en  apparence.  Ce  n'est  qu'au  point  de  vue  morpho- 
logique qu'on  peut  conserver  ce  terme  de  foie. 

Le  mot  foie  est  devenu  un  terme  d'anatomie  topographique. 

Au  point  de  vue  biologique,  il  n'y  a  pas  de  foie  ;  car,  ce  terme  trop  compré- 
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hensif,  confond  deux  parenchymes  dLfréren.ts,  la  glande  porte  et  la  glande 
sus-hépatique. 

Aussi  bien  peul-on  concevoir  ces  deux  glandes  aiïéctant  des  rapports  tout 
autres  que  ceux  qu'elles  ont  dans  la  réalité.  Il  suffit  de  séparer  par  la  pensée 
la  glande  porte  et  la  glande  sus-hépatique,  toujours  d'ailleurs  reliées  l'une  à 
l'autre  par  le  môme  collecteur  sanguin  qui  les  unit  réellement,  mais  ce  col- 
lecteur étant  étiré  en  une  veine  au  lieu  d'être  contracté  en  un  capillaire  pa- 
renchymateux  porto-sus-hépatique.  La  glande  porte  et  la  glande  sus-hépati- 
que affecteraient  alors,  l'une  par  rapport  à  l'autre,  les  mêmes  dispositions 
que,  par  exemple,  la  glande  splénique  et  la  glande  porte,  unies  par  le  collec- 
teur spléno-portal  (veine  splénique  et  tronc  de  la  veine  porte).  Il  n'y  aurait  plus 
de  foie  au  sens  habituel  et  cependant  rien  d'essentiel  ne  serait  changé  dans 
l'organisme. 

Conclusions. 

Dans  le  foie  d'obstruction  biliaire,  la  dilatation  des  voies  biliaires  tient 
uniquement  à  l'accumulation  de  leur  sécrétion  propre,  élément  de  la  bile 
totale. 

La  sécrétion  biliaire  ou  mieux  hépatique  externe  cesse,  conformément  à  la 
loi  générale  :  tout  obstacle  à  Texcrélion,  entraîne  l'arrêt  de  la  sécrétion  cor- 
respondante. 

La  zone  sus-hépatique,  seule  atrophiée  dans  le  foie  biliaire,  sécrète  seule 
les  pigments  biliaires.  Seule,  elle  fonctionne  comme  glande  à  type  externe. 

Le  foie,  glande  double,  est  fait  de  deux  glandes  juxtaposées  :  la  glande 
porte,  à  sécrétion  interne,  la  glande  sus-hépatique,  à  sécrétion  externe. 

La  sécrétion  biliaire  est  le  résultat  de  la  collaboration  de  ces  deux  glandes; 
la  glande  porte  crée  normalement  une  véritable  cholémie  intra-hépatique 
que  supprime  normalement  la  glande  sus-hépatique.  L'ictère  résulta  de  la 
décroissance  de  la  glande  sus-hépatique,  permettant  à  la  cholémie  intra- 
hépatique  et  locale  de  déborder  le  foie  et  de  devenir  générale. 

Le  mot  foie  ne  garde  sa  signification  qu'en  anatomic  topographique.  Au 
point  de  vue  biologique,  il  est  trop  compréhensif  et  correspond  sous  une 
même  appellation  deux  glandes  distinctes,  la  glande  porte  et  la  glande  sus- 
hépatique. 
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NAGANA    CHEZ  LE   CHAT   PAR   INGESTION   DE   RATS  NAGANÊS 

Par  M.  L.  LACOMME 


(Travail  da  laboratoire  de  M.  le  professeur  J.  Courmonl.) 


L'étude  du  mode  de  propagation  des  trypanosomes  est  de  la  plus  grande 
importance  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  des  affections  causées  par  ces 
protozoaires.  Il  est,  en  effet,  bien  difficile  de  prendre  des  mesures  contre  une 
affection  dont  on  ne  connaît  pas  exactement  le  mode  de  propagation.  Comment 
empêcher  de  pénétrer  dans  l'organisme  un  parasite  si  Ton  ne  connaît  pas  les 
voies  par  lesquelles  il  y  entre? 

La  voie  la  plus  commune  paraît  être  la  voie  sous-cutanée  ou  inlra-vas- 
culaire  par  l'intermédiaire  de  certains  insectes.  Il  ne  faudrait  cependant  pas 
croire  que  la  piqûre  soit  le  seul  mode  de  propagation  des  trypanosomes;  on  a 
également  indiqué  comme  voie  de  pénétration  de  ces  parasites,  la  voie 
stomacale  ou  buccale,  mais  dans  ce  cas,  il  semble,  sans  que  cela  soit  parfai- 
tement démontré,  nécessaire  qu'il  y  ait  une  érosion  de  la  muqueuse.  Dans  la 
dourine,  les  trypanosomes  passent  peut-être  à  travers  la  muqueuse  même 
saine. 

Les  cas  de  contamination  par  la  voie  buccale  dans  le  nagana  sont  assez 
rares  ;  aussi  nous  avons  cru  intéressant  d*en  rapporter  deux  que  nous  venons 
d'observer  récemment.  Avant  d'entrer  dans  le  détail  de  nos  deux  cas,  nous 
rappellerons  que  jusqu'à  ce  jour  il  n'y  a  eu  que  deux  autres  cas  semblables; 
ils  ont  été  publiés,  le  premier  par  le  professeur  Chantemesse,  et  le  second 
par  MM.  Laveran  et  Mesnil. 

Obs.  1  (Professeur  Chantemesse).  —  Un  chat  mange  le  20  octobre  1903,  une 
souris  naganée  qui  venait  de  mourir.  Un  mois  après,  on  constate  que  le  chat 
maigrit,  que  la  tête  est  enflée  et  que  les  yeux  sont  malades.  Les  troubles  s^ac- 
cusent  et  l'animal  succombe  le  3  décembre,  44  jours  après  son  inoculation 
accidentelle.  Le  sang  fourmille  de  trypanosomes.  La  rate  est  hypertro- 
phiée (35  gc.  pour  un  animal  de  2,040  gr.)  ;  le  foie  est  également  grossi. 
L'animal  est  complètement  aveugle  :  opacité  de  la  cornée  et  du  cristallin.  Tout 
autour  de  l'œil,  le  poil  est  tombé  et  il  s'est  développé  des  croûtes  (m  Laveran 
et  Mesnil).\ 

Obs.  2  (Laveran  et  Mesnil).  —  MM.  Laveran  et  Mesnil  ont  observé  un  chat 
qui  est  mort  25  jours  après  avoir  mangé  un  cadavre  de  cobaye  naganô,  avec 
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sensiblement  les  mômes  symptômes  que  le  précédent  ;  les  derniers  jours,  les 
trypanosomes  étaient  nombreux  dans  le  sang. 

Obs.  III  (Personnelle).  —  Par  suite  d'une  inattention  d'un  garçon  de  labora- 
toire, un  chat  mange  un  rat  qui  venait  de  mourir  de  nagana.  Ceci  se  passait 
le  18  septembre  1905.  Ayant  déjà  depuis  longtemps  l'intention  de  faire  cette 
expérience,  afin  de  vérifier  les  faits  analogues,  nous  continuâmes  à  faire 
donner  à  ce  chat  des  rats  naganés. 

Pendant  une  absence  qui  nous  retint  loin  de  Lyon,  nous  ne  pûmes  suivre  ce 
chat,  mais  on  avait  noté  les  symptômes  cliniques  qu'il  avait  présentés  pendant 
ce  temps  et  nous  les  résumons  ci-dessous. 

Une  quinzaine  de  jours  (3  ou  4  octobre)  après  l'ingestion  du  premier  rat,  le 
chat  présente  de  légers  œdèmes  des  paupières,  de  la  chute  des  poils  autour 
des  yeux  et  un  léger  écoulement  aux  angles  internes  des  yeux,  et  ces  symp- 
tômes vont  en  augmentant  d'intensité;  (il  avait  déjà,  nous  sommes  en  droit  de 
l'affirmer,  des  trypanosomes  dans  le  sang). 

Le  14  octobre,  de  retour  à  Lyon,  nous  examinons  le  chat  que  nous  trouvons 
dans  un  état  d'amaigrissement  très  avancé  ;  de  plus,  tous  les  symptômes  ci- 
dessus  énoncés  continuent  à  s'accentuer,  mais  un  autre  est  venu  s'y  ajouter: 
les  yeux  du  chat  se  troublent,  l'humeur  aqueuse  blanchit  jusqu'à  devenir  com- 
plètement opaque. 

Nous  examinons  alors  le  sang  dans  lequel  nous  trouvons  quelques  trypano- 
somes, mais  pas  très  abondants. 

Meurt  le  9  novembre,  c'est-à-dire  52  jours  après  avoir  mangé  le  premier  rat 
nagané.  A  l'autopsie  rien  de  particulier,  à  peine  une  légère  hypertrophie  de 
la  rate. 

Obs.  IV  (Personnelle).  —  Encouragés  par  ce  résultat  positif,  nous  résolûmes 
de  continuer  dans  cette  voie  et  nous  recommençâmes  une  expérience  ana- 
logue. 

Le  14  novembre  1905  on  donne  à  manger  à  un  chat,  un  rat  qui  venait  de 
mourir  de  nagana. 

Le  20,  c'est-à-dire  cinq  jours  après,  on  commence  à  voir  quelques  trypano-  ' 
somes  dans  le  sang  du  chat  :  ceux-ci  sont  encore  assez  peu  nombreux,  mais, 
dans  la  suite,  leur  nombre  augmente  avec  rapidité,  jusqu'à  être  au  moment  de 
la  mort,  presque  aussi  nombreux  que  les  globules  rouges. 

Pendant  ce  temps  des  œdèmes  fugaces  se  montrent  à  la  face  et  surtout  au 
niveau  des  paupières. 

Un  écoulement  se  produit  peu  à  peu  aux  angles  internes  des  yeux  et,  comme 
dans  l'autre  cas,  la  chambre  antérieure  de  l'œil  devient  opaque  jusqu'à  rendre 
l'animal  absolument  aveugle. 

Enfin,  il  meurt  le  11. décembre  1905,  c'est-à-dire  28  jours  après  l'ingestion 
d'un  seul  rat  :  le  sang  fourmille  de  trypanosomes. 

Cette  facilité  de  pénétration  des  trypanosomes  à  travers  la  muqueuse  di- 
gestive doit  faire  penser  que,  dans  la  nature,  il  peut  se  produire  des  cas  de 
trypanosomiases  autrement  que  par  la  piqûre  des  insectes.  On  peut  en  effet 
supposer  que  des  animaux,  soit  sauvages,  soit  domestiques,  peuvent  s'in- 
fecter en  dévorant  les  cadavres  d'animaux  naganés.  Par  analogie,  on  peut 
môme  supposer  que  Thomme  peut  également  s'infecter  en  mangeant  de 
la  viande  mal  cuite  provenant  d'animaux  atteints  de  la  maladie  du  sommeil, 
si  on  admet  que  le  gros  gibier  sert  de  réservoir  où  les  Glossina  vont  puiser 
les  trypanosomes.  Ceci  est  évidemment  une  hypothèse,  mais  elle  nous  parait 
vraisemblable  :  c^est  pourquoi  nous  nous  permettons  de  l'émettre.  En  tout 
cas,  comme  deux  précautions  valent  mieux  qu'une,  on  ne  nous  reprochera 
pas  de  conseiller  de  ne  manger  que  de  la  viande  bien  cuite  dans  les  pays  où 
la  maladie  du  sommeil  est  endémique. 


NAGANA  CHEZ  LE  CHAT  il7 


*     * 


Si  maintenant  nous  cherchons  à  étudier  le  mécanisme  par  lequel  se  fait  la 
pénétration  des  trypanosomes  dans  l'organisme  par  la  voie  digestive  et  à  en 
tirer  des  conclusions  pratiques,  nous  sommes  amenés  à  deux  hypothèses  : 

1"*  L'infection  se  fait  par  la  muqueuse  saine  ; 

2*  Elle  se  fait  par  la  muqueuse  excoriée. 

Etudions  ce  qui  peut  se  passer  dans  chacim  de  ces  cas. 

Supposons  tout  d'abord  que,  comme  dans  la  dourine,  les  trypanosomes  du 
nagana  puissent  passer  à  travers  les  muqueuses  saines  :  dans  ce  cas,  rien  ne 
s'oppose  à  ce  que  les  trypanosomes  qui  ont  traversé  la  muqueuse  pour  péné- 
trer dans  l'organisme  ne  la  traversent  dans  l'autre  sens  [)Our  en  sortir  lors- 
qu'ils y  auront  pullulé. 

Si,  au  contraire,  on  admet  qu'il  faille  une  érosion  pour  que  le  trypanosome 
du  nagana  puisse  pénétrer  dans  l'organisme,  on  doit  admettre  également  qu'il 
peut  en  sortir  s'il  y  a  érosion. 

Que  l'on  admette  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  modes  d'agir  des  trypano- 
somes, on  peut  supposer  que,  à  un  moment  donné,  il  peut  y  avoir  mélangés, 
à  la  salive,  des  trypanosomes,  dans  ces  conditions  celle-ci  serait  capable  de 
contaminer  les  animaux  qui  viendraient  à  se  trouver  en  contact  avec  elle.  11 
n'est  pas  absurde  dans  ces  conditions  de  croire  que  des  animaux  naganés 
puissent  par  morsure  transmettre  le  nagana  à  des  animaux  sains. 

Nous  avons  commencé,  à  ce  sujet,  une  série  d'expériences  que  nous  pu- 
blierons ultérieurement. 

Cette  manière  de  voir  n'est  évidemment  qu'une  hypothèse,  mais  comme 
celle  que  nous  avons  émise  plus  haut,  elle  ne  nous  parait  pas  invraisemblable, 
et  pour  cela,  nous  tenions  à  soulever  la  question,  car  nous  croyons  qu'elle  en 
vaut  la  peine. 
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OUVRAGES   DIVERS,  TRAITÉS, 
MONOGRAPHIES 

G.  von  Bunge.  Lehrbuch  der  Physiologie 
des  Menscheriy  t  vol.  in-8°  carré,  de 
V1.436  pages  et  de  x-670  pages,  2®  édit. , 
Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel,  1903. 

Nous  avons  signalé  (ce  journal,  1901, 
p.  467  et  1018)  la  première  édition  de  ce  très 
important  et  original  ouvrage  et  indiqué 
son  contenu  en  même  temps  que  loué  Tori- 
ginalité  des  vues. 

Il  y  a  peu  de  changements  dans  le  t.  1 
de  cette  nouvelle  édition,  sauf  d'intéres- 
santes additions  dans  les  leçons  sur  le  dé- 
veloppement et  sur  la  régénération,  en 
particulier  des  critiques  à  la  théorie  darwi- 
nienne, quelques  lignes  dans  la  leçon  sur 
le  sympathique  et  toute  une  leçon  sur  la 
mort  (p.  404-415). 

Le  tome  II  du  traité  représente  en  même 
temps  la  6*  édition  du  Lehrbuch  der  phy- 
sioloffischen  und  pathoLogischen  Chemie 
du  même  auteur.  Bien  qu'elle  soit  augmen* 
tée  de  78  pages  par  rapport  à  la  précédente 
édition,  cette  partie  de  Fouvrage  n*a  pas 
subi  non  plus  de  grands  changements,  ce 
surplus  de  pages  étant  dû  à  des  moditica- 
lions  d'ordre  typographique  plutôt  qu'aux 
additions  peu  importantes  que  l'ouvrage  a 
reçues.  Ces  additions  ont  trait  notamment  : 
à  la  page  30,  à  la  répartition  de  la  silice 
dans  les  divers  tissus  chez  l'homme  et  c}ioz 
le  bœuf;  à  la  page  67,  aux  produits  d'hy- 
drolyse des  maiières  albuminoîdes  avec 
formules  développées  et  indications  quan- 
titatives (p.  71  et  77)  ;  à  la  page  225,  au 
mode  d'action  des  diastases  avec  réplique 


à  certaines  critiques  d'Ostwald  ;  à  la 
page  547,  à  la  constitution  de  l'adréna- 
line, etc. 

En  ce  qui  concerne  la  position  que  l'au- 
teur a  prise  dans  les  questions  controver- 
sées de  la  chimie  physiologique,  il  n'y  a 
pas  de  changements  importants  à  signa- 
ler; bornons-nous  à  dire  qu'il  accepte 
maintenant  comme  très  vraisemblable  une 
dislocation  assez  profonde  des  matières 
protéiques  au  cours  de  la  digestion  intes- 
tinale (p.  238).  Mais  il  faut  ajouter  que, 
pour  un  certain  nombre  d'autres  questions, 
qui  se  sont  grandement  modifiées  dans  ces 
dernières  années,  et  sur  lesquelles  on  eût 
été  heureux  de  trouver  des  renseignements 
chez  un  auteur  aussi  original  et  aussi  per- 
sonnel à  tant  d'égards,  l'ouvrage  reste 
entièrement  muet.  Ainsi  la  question  de 
l'inoclivité  du  suc  pancréatique  pur  vis-à- 
vis  des  protéiques,  celle  de  renlérokinase  et 
de  la  sécrétine,  et  toutes  ces  associations 
fonctionnelles  entre  les  diverses  sécrétions 
digestives,  mises  en  lumière  dans  ces  der- 
nières années,  ne  sont  môme  pas  mention- 
nées. D'autres  questions,  comme  le  rôle 
des  sels  de  chaux  dans  la  coagulation,  les 
oxydases,  sont  très  écourtécs.  A  la  page 
203,  l'auteur  dit  que,  si  l'on  donnait  à  des 
chiens  «  agastres  n  de  la  viande  pourrie  — 
essai  qui  n'a  pas  encore  été  lait  — ,  le  rôle 
antiseptique  du  suc  gastrique  apparaîtrait 
aussitôt.  Or,  cet  essai  a  été  fait  par  Pachon 
et  Carvallo. 

Il  est  vrai  qu'à  ces  critiques,  d'ailleurs 
secondaires,  on  peut  répondre  que  l'auteur 
n'a  pas  eu  l'intention  d'écrire  un  traité  sys- 
lématiqiiey  où  toutes  les  parties  de  la  chi- 
mie physiologique  soient  représentées  avec 
une  ampleur  proportionnée  à  leur  impor- 
tance, mais  qu'il  s'est  proposé  de  présenter 
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un  choix  très  libre  de  questions  actuelle- 
ment mûres  pour  un  exposé  d^ensemble  et 
qui  soient  de  nature  k  introduire  Tetudianl 
dans  les  grands  problèmes  de  la  biochimie, 
et  à  l'habituer  à  la  critique  et  à  la  ré- 
flexion personnelles.  Dès  lors,  la  limite  à 
laquelle  doit  s'arrêter  rexposition  de  cha- 
que question  et  le  choix  môme  de  ces  ques- 
tions deviennent  à  tel  point  affaire  d'appré- 
ciation personnelle  et  d'opportunité  péda- 
gogique, qu'ils  échappent,  dans  une  certaine 
mesure,  à  la  critique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'ouvrage  conserve 
les  fortes  qualités  de  clarté,  de  mesure  et 
d'originalité  qui  ont  fait  le  légitime  succès 
des  précédenles  éditions,    e.  lambling. 

C.  Granier.  La  femme  criminelle j  un 
vol.  in-12,  de  ix-468  pages.  Paris,  0. 
Doin,  190G  (avec  38  fig.  dans  le  texte 
et  une  carie  hors  texte). 

Cet  ouvrage  est  le  premier  volume  d'une 
nouvelle  collection,  placée  sous  la  direction 
du  D'  Toulouse,  la  Bibliothèque  biologUiue 
et  sociologique  de  la  femme^  qui  doit  com- 
prendre 15  volumes.  Il  s'explique  par  ces 
mots  de  la  préface,  que  «  pour  mettre  en 
relief  Pentité  féminine,  l'étude  de  son 
aspect  sombre,  la  criminalité,  est  aussi  utile 
au  sociologue  que  le  noir  au  dessinateur  »>. 
L'auteur  essaye  d'abord  de  déterminer  le 
type  criminel  féminin,  puis  passe  en  revue 
les  diverses  «  spécialités  criminelles  »  de 
la   femme   et   étudie   entin  la  répression. 

B.   G. 


H.  Boruttau.  Zum  Andenkcn  an  Georg 
Meissner  (A  la  mémoire  de  G.  Meissner). 
(t)^  ex,  351-399;  1905.  —  G.  Meissner 
(1829-1905)  a  occupé  la  chaire  de  Gôtlingen 
de  1860  à  1900.  11  a  eu  un  rôle  important 
dans  le  développement  de  la  physiologie  en 
Allemagne.  Il  s'est  signalé,  entre  autres, 
par  la  découverte  des  corpuscules  du  tact, 
du  réseau  nerveux  de  la  paroi  intestinale 
(plexus  de  Meissner),  par  ses  études  sur 
la  digestion  (peptones  et  propeptones),  sur 
l'électricité  musculaire,  et  par  un  très  grand 
nombre  de  recherches  de  détail  dans  les 
différents  domaines  de  la  science  biologique. 

DASTRB. 


*  Los  numéros  entre  parenthèses  tiennent 
lieu  des  titres  des  périodiques  où  ont  paru  les 
travaux  analysés.  La  liste  de  ces  périodiques 
se  trouve  à  la  fin  du  fascicule. 


PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE 

ET  COMPARÉE 

PHARMACODYNAMIE 

V.  Ruzicka.  Ueber  tinctorielle  Differen- 
zen  zwiscben  lebenden  und  abgestorhenen 
Protoplasma  (Différences  entre  le  proto- 
plasma  vivant  et  le  protoplasma  mort  au 
point  de  vue  de  l'absorption  des  colorants), 
(2)  CVII,  497-534;  1905.  —  L'auteur  rap- 
pelle les  expériences  de  Mosso(1888)  et  de 
Rhumbler  (1893).  On  utilisait  le  vert  de 
mélhyle  ;  pendant  les  derniers  moments  de 
la  vie,  les  tissus,  globules  du  pus,  leuco- 
cytes, epitheliums  vibratiles,  se  montraient 
colorés  en  bleu  ou  en  violet  et  après  la 
mort  en  vert  émeraude,  ce  qui  tient  à  un 
changement  de  l'alcalinité  du  milieu  en  aci- 
dité. —  La  substance  vivante  se  colore, 
contrairement  à  ce  que  Ton  professait  au- 
trefois. C'est  le  cytoplasraa  qui  se  colore  le 
mieux,  mais  le  noyau  peut  aussi  se  colorer, 
f.a  coloration  n'implique  ni  la  mort  ni 
l'absence  de  fonctionnement.  Les  bactéries 
du  charbon  sont  colorables,  bien  que  leur 
substance  (nucléine)  soit  analogue  à  celle 
des  noyaux.  —  L'auteur  montre  qu'il  faut 
renoncer  au  vert  de  mélhyle  ;  il  emploie  i 
un  mélange  de  colorant  basique  et  de  colo-  ^ 
rant  acide,  dans  la  pensée  que  pendant  la 
vie  delà  cellule,  le  colorant  basique  péné- 
trerait les  granules  du  cytoplasma  et  après 
la  mort  pourrait  colorer  le  noyau,  tandis 
que  le  colorant  acide  qui  ne  peut  rien  pen- 
dant la  vie  pénètre  après  la  mort  dans  le 
cytoplasma.  Les  colorants  choisis  le  plus 
souvent  ont  été  le  rouge  neutre  et  le  bleu 
de  méthylène.  L'auteur  étudie  d'abord  les 
Rhizopodes,  les  Flagellates,  les  Diatomées, 
les  Ghlorophycées,  ;  puis  les  vers,  Tépithé- 
lium  vibratile  de  la  grenouille,  les  fibres 
musculaires,  etc.  Les  cellules  qui  meurent 
prennent  dans  le  mélange  la  couleur  bleue; 
pendant  la  vie  elles  préfèrent  le  rouge. 
Les  résultats  s'expliquent  par  la  supposi- 
tion de  l'existence  dans  le  protoplasma  de 
deux  groupes  chimiques  ayant  un  pouvoir 
réducteur  différent.  dastre. 

Ralph  Lillie.  The  physiology  of  cell- 
division.  1^  Experiments  on  the  conditions 
determining  the  distribution  of  chromatic 
mater  in  mitosis  (43)  XV,  46-84;  1905.  — 
Les  formes  de  groupements  que  prennent 
les  colloïdes  dans  la  cellule  vivante,  princi- 
palement les  chromosomes  et  les  filaments 
chromotiques  dans  la  cariokynèse  sont  dé- 
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terminées  par  des  attractions  et  des  répul- 
sions électriques.  En  utilisant  des  petites 
aiguilles  magnétiques  et  en  les  exposant  à 
des  actions  attractives  ou  magnétiques,  on 
obtient  des  figures  en  spirales  qui  rappel- 
lent absolument  les  phases  observées  dans 
la  cariokynèse  ;  les  conditions  nécessaires 
pour  obtenir  un  disque  equatorial  permet- 
tent de  déduire  que  les  centres  astraux  ont 
une  action  répulsive  sur  les  chromosomes. 

J.-P.  LANGLOIS. 

W.  Packard.  On  resistance  to  lack  of 
oxygen  and  on  a  method  of  increesing  this 
resistance  (Sur  la  résistance  à  Tabsencc 
d'oxygène).'  (43)  XV,  3041;  4905.  — 
L*auteur  après  avoir  déterminé  le  temps 
de  survie  d'animaux  marins  des  différents 
groupes,  poissons,  crustacés,  etc.,  placés 
dans  Teau  de  mer,  privée  d'oxygène  en  fai- 
sant passer  un  courant  d*hydrogène,  mon- 
tre qu'on  peut  augmenter  cette  résistance 
en  renforçant  l'alcalinité  du  sang  par  une 
injection  de  bicarbonate  de  soude  et  dimi- 
nuer cette  résistance  par  une  injection  d'a- 
cide acétiqne.  Maze  ayant  soutenu  que  la 
lévulose  dans  le  sang  peut  favoriser  les 
oxydations  en  l'absence  de  l'oxygène  at- 
mosphérique, Packard  a  injecté  à  ces  pois- 
sons des  solutions  de  lévulose^  mais  sans 
observer  ane  augmentation  dans  la  résis- 
tance à  l'asphyxie.         j.-p.  langlois. 

H.  Guillemard  et  R.  Moog.  Influence 
des  hautes  altitudes  sur  la  nutrition  géné- 
rale. (79)  CXLF,  843-846  ;  20  novembre  1905 
—  Les  auteurs  ont  constaté  aux  hautes  al- 
titudes une  diminution  des  oxydations,  une 
diminution  de  la  diurèse,  et  une  rétention 
d'éléments  fixes.  Cette  action  se  fait  sentir 
bnisquement  en  même  temps  que  le  chan- 
gement d'altitude,  puis  du  quatrième  au  hui- 
tième jour  se  fait  le  retour  progressif  à  la 
normale.  l.  camus. 

G.  Lerda.  Sur  révolution  de  la  sensi- 
bilité dans  les  cicatrices,  dans  les  autoplas- 
tics et  dans  les  greffes.  (72)  XLIV,  1-13: 
1905.  —  Loin  de  s'atrophier,  les  cicatrices 
évoluent  et  elles  acquièrent  peu  à  peu  un 
degré  sulfi»ant  de  sensibilité  ;  celle-ci  se 
rétablit  en  partant  des  bords,  et  pendant 
cette  restauration  la  sensibilité  tactile  mar- 
che plus  rapidement  que  la  sensibilité  à  la 
douleur  ou  à  la  température.  Le  retour  à  la 
sensibilité  parfaite  demande  souvent  plu- 
sieurft  années  pour  les  cicatrices  d'une  cer- 


taine étendue  ;  les  choses  se  passent  de 
semblable  façon  pour  les  greffes  ;  dans  les 
autoplastics  la  sensibilité  ne  se  perd  pas  ou 
bien  elle  redevient  rapidement  normale. 

B.  FRINDBL. 

Ch.  Féré.  Deuxième  note  sur  l'influence 
de  l'orientation  sur  l'activité.  (Observa- 
tions sur  l'obscurité  et  sur  le  rythme).  (80) 
LIX,  560-364  ;  2  décembre  1905. 

G.  van  Rynberk.  Sur  les  dessins  cu- 
tanés des  vertébrés  par  rapport  à  la  doc- 
trine segmontale.  (72)  XLIV,  65-74;  1905. 
—  Le  mémoire  comprend  deux  parties  :  le 
résumé  d'une  étude  expérimentale  sur  la 
détermination  du  dermatomère  et  des  varia- 
tions de  son  territoire  determinable  après 
des  sections  variées  de  racines,  puis  l'appli- 
cation des  résultats  obtenus  à  l'explication 
des  dessins  cutanés  des  vertébrés  ;  ceux-ci, 
avec  leurs  bandes,  leurs  taches,  etc.,  cor- 
respondent aux  particularités  de  l'inner- 
vation métamérique.  b.  fbindbl. 

M.  Ishihara.  Ueber  die  Flossenbewc- 
gung  des  Seepferdchens  (Sur  le  mouve- 
ment des  nageoires  de  l'hippocampe).  (2) 
GIX,  300-306  ;  1905.  —L'auteur  a  examiné 
par  la  méthode  slroboscopique  les  mouve- 
ments remarquables  de  la  nageoire  dorsale 
de  l'hippocampe  qui  ont  un  caractère  vibra- 
toire signalé  par  Ranvier  et  Rollett.  Leur 
nombre  est  de  14  à  24  par  seconde.  Les  na- 
geoires pectorales  se  comportent  de  même. 
L'animal,  dans  ses  mouvements  d'ascension 
et  de  descente,  développe  une  vitesse 
moyenne  de  4  centimètres  par  seconde. 

DASTRB. 

S.  Ser^.  Sur  l'activité  musculaire  vo- 
lontaire chez  la  »  testudo  graeca  ».  (72) 
XLIV,  30-38  ;  1905.—  Dans  ces  expérien- 
ces une  tortue  était  maintenue  dans  une 
forte  pince,  trois  membres  et  le  cou  se 
mouvant  librement,  le  demi-membraneux 
détaché  à  son  insertion  au  tibia  d^une  patte 
amputée  écrivant  directement  ses  contrac- 
tions. —  Il  se  manifeste  pour  les  mouve- 
ments volontaires  des  alternances  d'états 
de  petite  activité  ou  de  repos,  et  d'étals  de 
grande  activité.  Le  tonus  subit  de  grandes 
oscillations  au  cours  de  la  deuxième  pé- 
riode ;  il  semble  constituer  aux  mouvements 
rapides  un  soutien  qui  leur  donne  une  cer- 
taine continuité,  une  certaine  stabilité. 

E.  FBINDBL. 
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Rina  Monti.  Studi  sul  letargo  (98),  II, 
633-637  ;  1905.  —  Etude  des  variations  de 
la  température  de  la  marmotte  plongée 
dans  le  sommeil  hibernal,  et  histologie  de 
ses  organes.  e.  pbindbl. 

G.  van  Rynberk.  Di  alcuni  speciali 
fenomeni  motori  e  d'inibizionc  nel  pes- 
cec^ni  {Scyliium)  2«  nota.  (99)  IV,  396-401; 
1905.  —  Les  mouvements  ondulatoires  et 
la  faculté  de  s'immobiliser  décrits  par 
Fauteur  chez  des  Scyllium  ayant  subi  un 
traumatisme  médullaire  léger,  vus  aussi  par 
fiethe  après  un  traumatisme  encéphalique 
grave,  ne  dépendent  pas  de  la  lésion  ner- 
veuse, mais  d'excitations  périphériques  in- 
accoutumées. L^auteur  a  constaté  ces  phé- 
nomènes chez  des  animaux  non  opérés  et 
diversement  maintenus  ;  ses  expériences  dé- 
terminent les  conditions  favorables  à  Tob- 
servalion  de  ces  mouvements. 

B.  FEINDBL. 

J.  Sellier.  Action  antiprotéolytique  du 
sérum  sanguin  des  animaux  inférieurs 
(poissons  et  quelques  types  d'invertébrés). 
(80)  LIX,  628-630;  Bordeaux,  5  dec.  1905. 
—  Les  serums  de  poissons  (Torpedo  mar- 
moraia,  Mustelus  vulgaris,  Trigoîi  parti- 
naca,  Conger  vulgaris),  de  crustacés  (Caiv- 
cer  pagurus)  et  de  céphalopodes  (Octopus 
vulgaris)  ont  une  action  anti-protéolytique 
très  nette  mais  plus  ou  moins  active,  que 
Ton  peut  constater  soit  avec  la  gélatine, 
soit  avec  le  lait,  soit  encore  avec  l'ovalbu- 
mine.  Un  chauffage  d'une  demi-heure  à  02 
degrés  en  tubes  scellés  fait  perdre  à  ces 
serums  leur  propriété  anti.      l.  camus. 

Georges  Bohn.  Mouvements  rotatoires 
chez  les  larves  de  crustacés.  (80)  LIX,  517- 
518;  25  novembre  1905.  —  Ces  mouve- 
ments sont  aiàémenl  provoqués  par  l'appro- 
che d'écrans  noirs  et  semblent  être  d'ori- 
gine oculaire.  l.  camus. 

Georges  Bohn.  Des  tropismes  et  des 
états  physiologiques.  (80)  LIX,  515-516  ; 
to  novembre  1905. 

Georges  Bohn.  Essais  et  erreurs  dans 
les  tropismes.  (80)  LIX,  566-567  ;  2  décem- 
bre 1905. 

G.  Bohn.  Sur  le  phototropisme  des 
larves  de  Homard.  (79)  GXLI,  963-966  ; 
4  décembre  1905. 


O.  H.  Bro^'n.  A  pharmacological 
stady  of  Anesthetics  and  Narcotics.  (43) 
XV,  85-97  ;  1905.  — -  En  plaçant  des  œufs 
d'étoiles  de  mer  dans  des  solutions  diluées 
de  narcotiques  solubles,  on  constate  que  ces 
œufs  subissent  une  sorte  de  liquéfaction  et 
que  rintensité  des  effets  observés  est  fonc- 
tion de  la  puissance  du  narcotique.  Brown 
admet  que  l'anesthésie  peut  être  le  résultat 
de  l'inhibition  des  processus  enzymotiques 
des  cellules,  comme  l'ont  soutenu  Neilson 
et  Terry.  j.  p.  langlois. 

E.  Impens.  Uebcr  Localanàslhesie.  (2) 
ex,  21-87;  1905.  —  Après  quelques  con- 
sidérations sur  les  avantages  et  inconvé- 
nients des  substances  du  groupe  de  la  co- 
caïne, l'auteur  en  vient  aux  essais  qu'il  a 
exécutés  au  moyen  du  chlorhydrate  d'aly- 
pine,  c'est-à-dire  de  benzoyl-tétramélhyl- 
diamino-élhyldiméthylcarbinol.  —  Ce  corps 
serait  un  anesthésique  local  aussi  énergique 
que  la  cocaïne  et  qui  aurait  sur  celle-ci 
Pavantage  d'ôtre  beaucoup  moins  toxique, 
de  ne  produire  aucune  mydriase  ni  aucun 
trouble  de  l'accommodation.  Comme  la  co- 
caïne, elle  e!»t  tout  à  fait  neutre,  ne  donne 
pas  lieu  à  la  formation  de  sels  précipitables 
par  Talcalescence  des  sucs  organiques. 
Enfin  elle  peut  être  stérilisée  sans  inconvé- 
nient. DASTRB. 

Jacques  Loeb.  Weitere  Bemerkungen 
zur  Théorie  der  antagonistischen  Salzwir- 
kuugen  (Nouvelles  remarques  relatives  à 
la  théorie  des  effets  antagonistes  des  sels). 
(2)  CVII,  252-262  ;  1905.  —  Les  tissus  ani- 
maux survivent  le  mieux  dans  des  solutions 
salines  contenant  environ  2  molécules  de 
GaC12  pour  100  molécules  de  NaCl  (liqueurs 
de  Ringer  et  de  Locke).  Le  milieu  qui  con- 
vient le  mieux  aux  animaux  marins  ne  cor- 
respond pas  seulement  à  la  pression  osmo- 
tique  de  l'eau  de  mer,  mais  doit  contenir 
des  sels  déterminés  NaCl,  KCl,  CaCl^  dans 
les  proportions  de  2  molécules  de  ces  der- 
niers pour  100  de  NaCl.  Quelquefois  l'ad- 
dition de  MgCl2  améliore  encore  la  liqueur, 
ainsi  qu'une  trace  de  bicarbonate  de  soude. 
Cette  addition  s'explique  par  la  décou- 
verte de  Friedenthal  de  la  neutralité  néces- 
saire des  sucs  cellulaires  et  de  la  production 
cependant  continuelle  d'acides  en  consé- 
quence du  fonctionnement  vital.  Loeb 
cherche  une  explication  de  ces  faits.  11  part 
de  ses  observations  sur  l'œuf  du  fundulus. 
On  sait  que  cet  œuf  se  développe  aussi  bien 
dans  l'eau  distillée  que  dans  l'eau  marine 
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lorsqu'il  a  été  fécondé.  Il  périt,  au  contraire, 
rapidement  dans  une  solution  de  NaCl  à  la 
concentration  qu*a  ce  sel  dans  l'eau  de  mer. 
Vient-on  à  ajouter  à  celte  solution  des  sels 
de  métaux  bivalents,  môme  toxiques  par 
eux-mêmes,  tels  que  le  chlorure  de  baryum 
ou  le  sulfate  de  zinc,  l'œuf  développe  un 
embryon.  On  voit  que  les  effets  toxiques  de 
NaClet  deTautre  sel  se  compensent  récipro- 
quement. On  peut  supposer  que  cette  neu- 
tralisation réciproque  résulte  de  ce  que  leur 
mélange  réduit  leur  diffusion  individuelle 
dans  Tœuf.  —  L'antagonisme  n'existe  pas 
seulement  entre  métaux  mono  et  bivalents, 
mais,  par  exemple,  entre  deux  sels  de  mé- 
taux bivalents.  Ainsi  en  est-il  de  HgCl2  et 
CaClo  pour  Tœuf  de  Tarbacia,  de  MgCU  et 
SrClo  pour  Tœuf  de  fundulus,  pour  CaClj  et 
BaCl2  d'après  Mac  Galium.  —  Le  fundulus 
sorti  de  Fœuf  se  comporte  comme  l'oeuf  lui- 
même  :  il  vit  dans  l'eau  distillée  ou  dans 
l'eau  de  mer  ;  il  meurt  dans  la  solution  de 
NaCl  au  titre  marin.  L'effet  toxique  de 
celle-ci  n'est  annihilé  que  par  l'addition  de 
KGl  et  de  CaCl2.  L'un  des  deux  sels  isolé- 
ment ne  suffit  pas.  Il  faut  les  deux  pour 
neutraliser  l'effet  toxique  de  NaCl.  Celte 
conclusion  est  très  générale.  W.  Oslwald  Ta 
vérifiée  i3ar  le  gammarus  d'eau  douce.  Il 
est  possible  que  le  mélange  GaCl2  +  KCI 
ne  fasse  que  ralentir  la  vitesse  de  diffusion 
de  NaCl,  par  suite  d'une  modification  de  la 
membrane  protoplasmique.        dastrb. 

C.  Oorescu.  Action  de  Tiodure  de  po- 
tassium sur  l'histogenèse  des  granulomes 
provoqués  par  l'inoculation  de  poudres 
inertes.  (80)  LIX,  340-341;  28  octobre 
1905. 

O.  Polimanti.  Influenza  délie  acquc 
carboniche  bicarbonalo-calciche  ipoloniche 
snlla  eliminazione  e  composizione  dclla  bile 
umana.  (99)  IV,  383-393;  1905. 

Jean  Camus  et  Ph.  Pagniez.  Re 

cherches  sur  les  acides  gras.  Lésions  expé- 
rimentales. (79)  CXLÏ,  737-739  ;  6  novem- 
bre 1903. 

Jean  Camus  el  Ph.  Pagniez.  Re- 
cherches sur  les  acides  gras.  Lésions  expé- 
rimentales. (80)  LIX,  386-388  ;  4  novembre 
1905.  —  Les  lésions  produites  au  niveau 
du  poumon  par  les  injections  intra-tra- 
cbéales  d'acides  gras  rappellent  par  leur 
aspect  les  lésions  tuberculeuses  et  surloul 
les  lésions  produites  par  les  poisons  tuber- 


culeux étudiés  par  Auclair.  D'autre  part, 
l'analyse  chimique  indique  que  Téthéro-ba- 
cilline  contient  de  20,8  à  50,3  0/0  d'acides 
gras  libres  et  que  la  chloroformo-bacillinc 
en  contient  22,4  0/0.  Les  acides  gras  d'ori- 
gine bacillaire  doivent  donc  jouer  un  grand 
rôle  dans  l'évolution  des  lésions  tubercu- 
leuses. L.  CAMUS. 

Jean  Gautrelet  et  Henry  Gravellat. 

De  l'élimination  de  l'urée  chez  le  lapin  nor- 
mal sous  l'influence  des  injections  sous-cu- 
tanées de  bleu  de  méthylène.  (80)  LIX, 
624-626  ;  Bordeaux,  5  décembre  1905.  — 
Le  bleu  de  méthylène  en  solution  à  5  0/0 
injecté  sous  la  peau  diminue  chez  le  lapin 
rélimination  de  l'urée.  l.  camus. 

Jean  Gautrelet  et  Henry  Gravellat. 

De  l'élimination  de  l'urée  chez  le  lapin  en 
état  d'inanilion  sous  l'influence  des  injec- 
tions sous-cutanées  de  bleu  de  méthylène. 
(80)  LIX,  626-628  ;  5  décembre  1905.  — 
Chez  le  lapin  en  état  d'inanilion  comme 
chez  le  lapin  normal,  le  bleu  de  méthylène 
suspend  pendant  un  certain  temps  le  fonc- 
tionnement rénal  ;  quand  arrive  l'élimina- 
lion  du  pigment,  l'excrétion  de  l'urée  se 
rétablit.  l.  camus. 

Ch.  Herzig.  Leucocytose  unter  Einwir- 
kung  der  Bestandteile  der  Folia  Digitalis 
(Modifications  de  la  leucocytose  sous  l'ac- 
lion  des  principes  de  la  feuille  de*  digi- 
tale). (3)  LUI,  157-172;  1905.  —  Expé- 
riences sur  des  lapins.  Le  nombre  des  leuco- 
cytes et  de  leurs  diUerentes  espèces  est  très 
variable  chez  le  lapin.  11  augmente  physio- 
logiquement  le  matin,  considérablement. 
L'intensité  de  la  .sensibilité  à  l'excitation 
chimiotaxique  des  principes  de  la  digitale 
est  variable  selon  les  individus.  La  digi- 
toxine  cristallisée,  la  digitoxine  soluble  et 
la  digitaline  amorphe  provoquent  constam- 
ment, dans  les  24  heures,  une  leucocytose 
plus  ou  moins  marquée,  laquelle  n'est  d'ail- 
leurs pas  proportionnelle  à  la  dose  admi- 
nistiée.  Le  pouvoir  leucocytaire  de  la  digi- 
taline vraie  (digi  tali  nu  m  verum)  est  minime. 
La  digitoxine  cristallisée  n'a  aucune  action 
chimiotaxique  sur  les  leucocytes.  Ces  diffé- 
rentes substances  ont  été  injectées  hypo- 
dermiquement.  L'auteur  a  voulu  expéri- 
menter la  voie  digestive.  Mais  les  résultats 
qu'il  a  obtenus  ont  été  si  imprécis  —  et 
même  si  contradictoires,  —  qu'il  n'en  veut 
tirer  aucune  conclusion.  Il  ajoute  qu'il  se- 
rait intéressant  de  chercher  dans  quelle 
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mesure  ses  conclusions  pourraient  expli- 
quer l'heureux  effet  thérapeutique  de  la 
digitale  dans  la  pneumonie. 

V.   BONCOURT. 

D.  Mirto.  Sul  signiBcato  délia  siero- 
reazione  précipitante  neir  assuefazione  alla 
raorfîna  e  sul  suo  valore  corne  mezzo  di  ri- 
conoscimento  délia  morfina.  (99)  IV, 
406-418;  1905.  —  La  réaction  précipitante 
que  Ton  observe  dans  la  solution  de  chlor- 
hydrate de  morphine  à  laquelle  on  ajoute 
un  pou  de  sérum  de  lapin  chroniquement 
morphinisé,  n'a  rien  de  spécifique  ;  on  ob- 
tient une  précipitation  aux  mêmes  doses 
avec  du  sérum  de  lapin  inanitié,  fréquem- 
ment saigné,  etc.  La  réaction  précipitante 
ne  saurait  donc  être  utilisée  pour  déceler 
la  présence  de  la  morphine  dans  un  liquide. 

E.  FBINDBL. 

A.  Patta.  Osservazioni  intorno  aile 
iniezioni  ipodermiche  ed  intramuscolari  di 
adrenalina.  (99)  IV,  329-335  ;  1905.  — 
L'inactivité  sur  la  circulation  du  produit 
administré  par  voie  hypodermique  ou  intra- 
musculaire n'a  d'autre  cause  que  son  éner- 
gique action  vaso-constrictrice  locale,  la- 
quelle s'oppose  à  son  absorption.  En  effet, 
si  on  injecte  de  Tadrénaline  dans  un  muscle 
(lapin),  la  pression  du  sang  D*cat  pas  mo- 
difiée ;  mais  si  on  extirpe  le  muscle  (5  mi- 
nutes à  2  heures  après),  si  on  le  broie  et 
si  on  \fi  lave  avec  de  la  solution  physiolo- 
gique, l'extrait  du  muscle  en  injection  intra- 
veineuse produit  l'élévation  de  la  pression 
du  sang  avec  les  caractéristiques  (élévation 
rapide,  ralentissement  du  cœur,  courte  du- 
rée) de  Taction  de  Tadrénaline.  L'adréna- 
line n'est  donc  pas  détruite  dans  le  paren- 
chyme musculaire  ;  en  raison  de  l'énergique 
vaso-constriclion  locale,  elle  n'est  pas  ab- 
sorbée et  on  la  retrouve  in  situ  pendant 
très  longtemps.  b.  fbindbl. 

Rud.  Ehrmann.  Uber  die  Wirkung 
des  Adrenalins  auf  die  Hautdrûsensekretion 
des  Frosches  (L'action  de  l'adrénaline  sur 
les  fonctions  glandulaires  de  la  peau  chez 
la  grenouille).  (4)  LUI,  137-140;  1905.  — 
L'adrénaline  provoque  une  hypersécrétion 
des  glandes  de  la  peau  considérable  chez 
la  grenouille,  hypersécréiion  sur  laquelle 
l'atropine  est  sans  action.  L'atropine  injec- 
tée est  éliminée  par  les  glandes  delà  peau. 

V.    BOîîCOl'RT. 

Otto  Lœ^^i  et  Hans  Meyer.  Ueber 
die  Wirkung  synihetischer  dem  Adrenalin 


verwandter  Stoffe  Etude  de  l'action  de  certai- 
nes substances  synthétiques  analogues  à  l'a- 
drénaline). (4)  LUI,  213-226  ;  1905.—  Cette 
étude  porte  sur  des  substances  obtenues  syn- 
thétiquement  :  laméthylaminocétone,réthyl- 
aminocétone  et  l'aminocétone,  dont  la  consti- 
tution chimique,  l'apparence  et  les  propriétés 
sont  comparables  à  celles  de  l'adrénaline.  De 
même  que  l'adrénaline,  mais  à  un  degré 
moindre,  ces  substances  élèvent  la  pression 
sanguine,  provoquent  de  la  vasoconstric- 
tion, accélèrent  et  renforcent  l'activité  du 
cœur.  On  obtient,  en  les  administrant  à  des 
animaux,  des  modifications  des  appareils 
respiratoire,  iridomoteur  et  circulatoire 
analogues  à  celles  que  crée  l'adrénaline. 

V.    BONCOURT. 


M.  Geiser.  Welche  Bestandtheile  des 
Kaffees  sind  die  Trâgcr  der  erregenden 
Wirkung  (Quelles  sont,  parmi  les  substan- 
ces contenues  dans  le  café,  celles  auxquel- 
les il  doit  son  action  stimulante).  (4)  LUI, 
112-137;  1905.  —  L'auteur  expose  et  dis- 
cute les  procédés  dont  il  s'est  servi  pour 
extraire  et  isoler  les  différentes  substances 
contenues  dans  le  café.  ABn  de  mesurer  les 
variations  de  l'action  stimulante  sur  les 
fonctions  cérébrales,  il  a  employé  une  mé- 
thode consistant  à  évaluer  le  temps  néces-  I 
saire  à  des  sujets  choisis  pour  percevoir  des 
couleurs  différentes  présentées  plus  ou 
moins  rapidement  dans  le  champ  visuel.  Il 
arrive  aux  conclusions  suivantes  :  l'infusion 
de  bon  café  grillé  (15  gr.  p.  150  d'eau) 
abrège,  en  général,  le  temps  de  réaction 
chromatique.  Elle  provoque  une  modiHca- 
tion  du  sphygmogramme  caractéristique 
absolument  identique  à  celle  qu'amène  la 
caféine  pure,  en  même  temps  qu'une  légère 
hypertension  artérielle.  L'infusion  de  café 
grillé  auquel  on  a  soustrait  sa  caféine  et  ses 
huiles  essentielles,  n'a  aucune  influence,  ni 
sur  l'activité  psychique,  ni  sur  la  courbe  du 
pouls.  Lorsqu'on  enlève  au  café  sa  caféine, 
en  lui  laissant  ses  huiles  essentielles,  son 
infusion  est  sans  action  sur  la  courbe  du 
pouls  et  la  pression  artérielle,  mais  dimi- 
nue le  temps  de  réaction  visuelle.  Ce  der- 
nier effet  ne  peut,  d'ailleurs,  guère  entrer 
en  ligne  de  compte,  car  il  est,  en  réalité, 
effacé  par  celui,  prédominant,  delà  caféine. 

V.  BONCOURT. 


Heubner.  Pharmakologisches  und  Cbe- 
misches  ûber  das  Physostigmin.  (4)  LUI, 
312-330;  1905. 
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Wolfgang  Ostwald.  Versuche  ûber 
die  Giflig^keit  des  Seewassers  fur  Sûsswas- 
serlhiere  (Recherches  sur  la  toxicité  de 
Teau  de  mer  pour  les  animaux  d'eau  douce 
(Gamraarus  pulex).  (2)  CVl,  568-598  ; 
1905.  —  Les  effets  toxiques  de  Teau  de 
mer  pour  les  animaux  d*eau  douce  ne  ré- 
sultent pas  de  la  déshydratation  osmotique: 
ils  ne  dépendent  point  purement  de  la  phy- 
sico-chimie. La  toxicité  dépend  de  différents 
facteurs.  L*auteur  s'est  proposé  d'en  faire 
l'analyse  ea  opérant  sur  le  gam  mar  us  et  en 
étudiant  les  effets  de  la  concentration  des 
composants  en  liqueur  binaire,  ternaire,  qua- 
ternaire et  de  van't  Hoff.  Il  a  mesuré  la 
toxicité  de  l'eau  de  mer.  Il  en  a  fait  varier 
la  concentration  jusqu'à  51. 9  dix  millièmes; 
l'efful  s'est  montré  différent  sur  les  deux 
sexes,  le  mâle  étant  plus  résistant  que  la 
femelle.  Cotte  toxicité  dépend  des  différents 
sels.  Le  NaCl,  à  la  concentration  qu'il  a  dans 
l'eau  de  mer,  est  beaucoup  plus  toxique  seul 
que  dans  celle-ci  :  Le  KCl  ajouté  à  NaCl  en 
diminue  la  toxiciié  au  plus  haut  degré.  CaCl^ 
a  un  effet  semblable,  mais  moins  marqué. 
3IgS0'^  de  même,  mais  à  un  degré  encore 
moindre  ;  son  action  est  très  ralentissante. 
Certains  sels  sont  antagonistes  du  chlorure 
de  sodium.  Au  contraire,  MgCl2  renforce  la 
toxicité  de  NaCl.  —  L'ordre  de  toxicité  dé- 
croissante sera  donc  marqué  par  l'addi- 
tion successive  de  ces  sels  jusqu'à  la  li- 
queur de  van't  Hoff  et  à  l'eau  de  mer  natu- 
relle. La  toxicité  n'est  pas  due  à  un  effet 
osmotique,  comme  on  le  croyait  depuis 
Paul  Bert,  mais  plutôt  à  des  effets  coagu- 
lants produits  par  les  sels.  dastrb. 

Jean  Gautrelet  et  Edouard  Soulé. 

—  L'oxygène  et  l'acide  carbonique  respi- 
ratoires sous  l'intluence  des  injections  d'eau 
de  mer.  (80)  LIX,  446  ;  Bordeaux,  7  novem- 
bre 1905.  —  Les  injections  d'eau  de  mer 
abaissent  les  chiffres  de  l'oxygène  et  de 
l'acide  carbonique  respiratoires. 

L.   GAMUS. 

Aug.  H.  Perret.  Recherches  des  poi- 
sons pruritants  dans  les  végétaux.  (80) 
LIX,  602-604  ;  9  décembre  1905. 

PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  MUSCLES 
ET  DES  NERFS 

1.  L.  Hoorweg.  Ueber  die  elektrische 
Brregung  dcr  Nerven  und  dor  Muskein 
(Sur  Texcitation  électrique  des  nerfs  et  des 
muscles).  (2)  CX,  91-94;   1905.  —  Criti- 


que de  Hermann.  Ses  dernières  détermina- 
tions [109  (2)]  vérifient  la  formule  d'Hoor- 

weg  P  =  AR-t-7;  dont  le  premier  terme 
L 

renferme  expressément  la  résistance  R,  tan- 
dis que  la  formule  d'Hermann  ne  met  pas 
ce  facteur  en  évidence.  dastrb. 


H.  Jordan.  Untersuchungen  zur  Phy- 
siologie des  Nervensystems  bei  Pulmonalen. 
Der  Tonus.  Hypothetische  Basis.  (Recher- 
ches sur  la  physiologie  du  système  nerveux 
chez  les  Pulmonés.  Le  Tonus.  Base  hypo- 
thétique). (2)  LVI,  189-228;  1905.  —  Il  y 
deux  espèces  de  tonus  musculaire,  le  toniis 
d'arrêt  ou  de  substance  (sperrtonus)  et  le 
tonus  central  d'origine  nerveuse.  Deux 
hypothèses  ont  été  proposées  pour  résumer 
les  faits.  —  La  première  hypothèse  de  Bieder- 
mann  ou  «  hypothèse  unipolaire  »,  consiste 
à  admettre  que  le  tonus  de  substance  (état 
de  coagulation  de  la  fibre  musculaire)  est 
dissipé  par  une  impulsion  centrifuge  qui 
doit  cheminer  par  un  nerf  spécial  (nerf 
d'arrêt).  —  La  seconde  hypothèse,  celle 
d'Uexkûll,  consiste  à  admettre  que  le  tonus 
d'arrêt  est  l'effet  de  l'activité  statique  du 
nerf  (tonus  du  nerf)  dans  la  terminaison 
nerveuse.  Il  est  dissipé  par  la  diminution 
centripète  du  potentiel  statique  du  nerf. 
L'auteur  H.  Jordan  se  rallie  à  cette  manière 
de  voir  à  la  suite  de  ses  expériences  sur 
les  gastéropodes  pulmonés.  On  peut  l'ap- 
peler «  hypothèse  bipolaire.  »  —  L'auteur 
cherche  à  interpréter  dans  l'une  et  l'autre 
hypothèse,  les  faits  principaux  observés 
par  lui  et  qui  sont  les  suivants  :  1<^  un 
animal  à  qui  on  a  enlevé  un  de  ses 
ganglions  se  trouve  dans  un  état  durable  de 
touus  exagéré  ;  2^  le  système  nerveux 
(abstraction  faite  des  ganglions  centraux) 
c'est-à-dire  le  système  de  premier  ordre 
perd  son  tonus  lentement  et  uniformément 
sous  l'intluence  d'une  surcharge.  Le  sys- 
tème complet  perd  son  tonus  d'abord  plus 
vite,  puis  plus  lentement,  et  enfin  plus  com- 
plètement; 3^  grâce  aux  ganglions,  l'ac- 
croissement du  tonus  qui  suit  la  décharge  est 
moindre  si  l'allongement  était  petit,  plus 
grand  si  l'allongement  était  considérable  ; 
4®  en  supposant  l'animal  divisé  en  deux  moi- 
tiés qui  ne  communiquent  que  par  des  fibres 
du  réseau  nerveux  périphérique  et  qu'on  sur- 
charge un  côté,  le  tonus  diminue  de  l'autre 
côté  et  se  relève  quand  la  surcharge  dispa- 
raît. Même  chose,  si  les  deux  moitiés  com- 
muniquent par  le  système  nerveux  central. 
—  Voici  le  résultat  de  celte  confrontation  : 
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Le  système  ganglionnaire  périphérique  des 
animaux  qui  n'en  possèdent  point  d*autre 
constitue  non  seulement  une  communica- 
tion rapide  entre  les  diverses  parties  de 
ranimai,  mais  un  appareil  régulateur  qui 
maintient  les  muscles  à  un  état  déterminé 
de  contraction,  qui  les  adapte  aux  condi- 
tions d'existence   de  l'organisme. 

DASTRB. 


R.  Mûller.  Untersnchungen  ûber  die 
Muskelcontraction  (Recherches  sur  la  con- 
traction musculaire).  (2)  CVII.  133-473  ; 
1905. 


J.  Seemann.  Ueber  den  Einfluss  der 
fielastung  auf  den  Kontraktionsakt  (In- 
fluence de  la  charge  sur  Pacte  de  la  con- 
traction). (2)  CVI,  420-458  ;  1905.  —  Le 
résultat  des  recherches  sur  cette  question  a 
été  de  montrer  qu'il  n'y  avait  pas  d'équa- 
tion générale  entre  le  temps,  la  longueur  et 
la  tension  du  muscle  (Pick,  1882)  ou,  en 
d'aulrcs  mots,  que  le  fait  de  la  charge  mo- 
difie Tacte  do  la  contraction  à  la  fois  dans 
son  apparition  et  son  développement  (von 
Kries).  La  tension  et  le  raccourcissement 
seraient  deux  fonctions  indépendantes  l'une 
de  l'autre  ;  et  cependant,  on  relie  successi- 
vement Tune  à  l'autre  en  considérant 
comme  de  mémo  nature  la  contraction  iso- 
métrique qui  ne  se  traduit  que  par  une 
création  de  tension  et  la  contraction  isoto- 
nique qui  se  traduit  par  un  raccourcisse- 
ment. La  discussion  de  ce  problème  conduit 
l'auteur  à  étudier  expérimentalement  l'effet 
produit  par  les  changements  de  tension  sur 
la  secousse  isométrique.  —  Lorsque,  pen- 
dant une  contraction  isométrique,  on  pro- 
duit, à  différents  moments,  une  extension 
brusque,  transitoire  ou  durable,  la  tension 
développée  par  la  contraction  du  muscle 
diminue.  Cette  diminution  est  d'autant  plus 
marquée  que  l'intervention  est  plus  tardive 
par  rapport  à  la  durée  de  la  secousse.  La 
décharge  du  muscle,  au  cours  de  la  secousse, 
a  le  même  effet.  Le  degré  de  cette  diminu- 
tion est  identique,  que  l'on  agisse  par 
charge  brusque  ou  par  décharge.  L'appa- 
rition de  ce  phénomène  ne  dépend  point  de 
la  grandeur  du  changement  de  tension  ;  au 
contraire,  elle  dépend  de  la  brusquerie 
avec  laquelle  la  force  d'extension  agit  sur 
le  muscle.  dastrb. 


.   R.  HOber.  Ueber  den  Einfluss  der  Salze 
auf  den  Ruhestrom  des  Froschmuskels  (In- 


fluence des  sels  sur  le  courant  de  repos  du 
muscledegrenouille).(2)CVI,  399-635;  1905. 
—  Overton,  étudiant  le  phénomène  de  l'ab- 
sorption, a  montré  que  les  substances  solu- 
bles dans  l'eau   se  divisent,  au  point  de 
vue  de  leur  action  sur  la  membrane  proto- 
plasmique,  en  deux  classes  :  celles  qui  sont 
iipoîdiqucs  (solubles  dans  les  lipoîdes  de 
cette  membrane)  et  celles  qui  ne  le  sont  pas. 
Celles-ci  sont  les  plus  importantes  au  point 
de  vue  physiologique  :  elles  forment  la  ca- 
tégorie des  matières  alimentaires  telles  que 
liexoses,  pentoses,  acides  aminés,  sels  alca- 
lins et  alcalino-terreux  des  acides  organi- 
ques, sels  neutres  minéraux.  La  raison  de 
leur  pénétration  cellulaire  n'est  pas  connue. 
Quant  aux  substances  solubles  dans  les  li- 
poîdes de  la  membrane  protoplasmique  et 
qui  peuvent  pénétrer,  en  conséquence,  dans 
la  cellule  en  vertu  de  la  diosmose  ou  per- 
méabilité physique,  ce  sont:  les  alcools,  les 
others,  les  carbures  aromatiques,  les  alca«> 
loïdes.  L'absorption  doit  donc  être  précé- 
dée de  quelque  changement  chimique  tem- 
poraire. —  A  la  pénétration  des  corps,  on 
a  donc  substitué  la  notion  de  la  pénétra- 
tion des  ions.  Bernstein  (1902),  par  exemple, 
attribue  le  courant  de  repos  du  muscle  à  la 
perméabilité  de  cet  organe  pour  les  kations 
du  phosphate  dipolassique.  C*est  là  le  point 
de  départ  du  travail  de  Hôber.  Il  montre 
que  la  membrane  plasmique  du  muscle  n'est 
perméable  ni  aux  anions  ni  aux  kations,  et 
que  (contrairement  à  ce  qui  arrive  pour  les 
globules  rouges),  l'action  de  l'acide  carbo- 
nique ne  crée  pas  cette  perméabilité.  Au 
point  de  vue  de  leur  aptitude  à  produire  un 
courant  de  repos  normal  dans  le  muscle, 
les  kations  se  rangent  dans  l'ordre  suivant  : 
Li,  Na,  Mg,  Cs,  NH\  Rb,  K.  —  Produisent, 
au  contraire,  un  courant  de  repos  on  sens 
inverse,  les  anions  NO^  I,  Br,  Ci,  acétate, 
phosphate,  sulfate,  tartrate.  La  confronta- 
tion de  ces  deux  séries  permet  de  décider 
si  un  sel  produira  un  courant   de   repos 
normal,  renversé  ou  nul.  —  Les  chlorures 
alcalino-terreux  ne  produisent  point  de  cou- 
rant de  repos.  Les  ions  des  métaux  lourds 
et  de  l'hydrogène,  au  contraire,  produisent 
un  courant  de  repos.  L'intérêt  du  courant 
de  repos,  c'est  son  analogie  avec  le  courant 
d'action  qui  lui-même  est  un  signe  eitë- 
rieur  de  l'activité  physiologique.  Les  sels 
qui  donnent  lieu  au  courant  de  repos  nor- 
mal suppriment  l'excitabilité  du  muscle  : 
au  contraire,  l'excitation  est  possible  dans 
les  liquides  qui  ne  permettent  pas  le  cou- 
rant de  repos  ou  qui  le  renversent. 

DASTRB. 
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K*  Bûrker.  Experimenleile  Unlersu- 
chungen  ueber  Muskelvvârme  (Recherches 
expérimentales  sur  la  chaleur  musculaire). 
iî)  CIX,  218-276;  1905).  —  Mémoire 
élendu  dont  la  première  partie  est  consa- 
crée à  la  description  de  la  méthodique  ; 
chambres  humides  pour  les  préparations 
neuro-musculaires  de  la  grenouille,  niyo- 
grapbesy  galvanomètre,  appareil  d'excita- 
tion. L'auteur  est  ainsi  en  état  d'apprécier 
l'activité  thermique  et  mécanique  du  mus- 
cle. On  peut  apprécier  des  fractions  de  degré 
excessivement  minimes  (millionième).  La 
secousse  d'un  gastrocnémien  chargé  d'un 
poids  de  5  gr.  peut  produire  une  impulsion 
de  l'aiguille  galvanomëtrique  de  GOO-700 
divisions.  —  La  production  de  chaleur  est 
différente  chez  les  grenouilles  d'hiver  et 
d'été.  Chez  la  grenouille  d'hiver,  elle  est 
très  dépendante  de  la  charge  ;  chez  la 
grenouille  de  printemps,  la  dépendance  est 
beaucoup  moindre.  Chez  les  muscles  en  hi- 
bernation, un  seul  et  môme  excitant  allume 
un  foyer  d'une  intensité  remarquable,  mais 
qui  s'éteint  vite;  en  été,  au  contraire,  la 
flamme  est  moins  haute,  mais  le  feu  se 
soutient  davantage.  dastre. 

Frederic  Lee.  Ueber  Temperatur  und 
Sluskelermûdung  (Température  et  fatigue 
musculaire).  (2)  CX,  400-il5;  1905).  — 
La  fatigue  provoque  chez  les  animaux  à 
sang  froid,  grenouille,  tortue,  un  ralentis- 
sement progressif  de  la  secousse  musculaire 
et  particulièrement  de  la  partie  ascendante 
de  la  conrbe.  Chez  le  chat,  il  ne  se  produit 
rien  de  pareil.  (Lee,  1898  ;  Rollelt,  1898). 
Schenck  (1903)  a  rapporté  cette  différence 
à  l'action  de  la  température.  L'échauffement 
du  gastrocnémien  de  la  grenouille  à  Si*" 
supprime  le  ralentissement  précité  (Leh- 
mann,  1902)  ;  et,  inversement,  le  refroidis- 
sement de  8  à  11<*  du  muscle  de  souris  le 
fait  apparaître.  L'auteur  a  repris  la  ques- 
tion. Il  maintient  qu'il  y  a  une  différence 
physiologique  des  effets  de  la  fatigue  dans 
les  muscles  striés  des  animaux  à  sang  chaud 
et  des  animaux  à  sang  froid.  Chez  ces  der- 
niers, le  muscle  isolé  montre,  par  suite  de 
la  fatigue,  un  allongement  de  la  courbe 
musculaire  qui  s'aperçoit  le  mieux  aux 
basses  températures,  mais  subsiste  atténué 
aux  températures  élevées.  —  Au  contraire, 
chez  les  animaux  à  sang  chaud,  la  fatigue 
ne  se  traduit  point  par  ce  ralentissement.  Le 
refroidissement  produit,  il  est  vrai,  un 
allongement  sans  rapport  avec  la  fatigue. 
—  Les  différences  des  deux  espèces  d'ani- 


maux, au  point  de  vue  de  la  fatigue  mus- 
culaire, ne  sont  pas  influencées  directement 
par  les  différences  de  température . 

DASTRE. 


G.  Galeotti.  Sui  fenomeni  elettrici  nei 
muscoli  degenerati.  Annali  di  Elettricita 
inedica  e  Terapia  fisica.  (IV),fasc.  6;  1903 
(18  p.).  —  Les  muscles  atteints  de  dégé- 
nération graisseuse  se  comportent  électri- 
quement tout  autrement  que  les  muscles 
normaux  ;  les  points  du  muscle  (intoxica- 
tion phosphorée  de  la  grenouille)  où  appa- 
raissent des  lésions  hémorragiques  ou  dé- 
géncratives  sont  négatifs  du  fait  d'une 
différence  de  concentration  des  ions.  11  eu 
résulte  que,  tandis  que  dans  les  muscles 
normaux  de  même  nom,  le  courant  est  di- 
rigé toujours  dans  le  môme  sens  et  d'une 
intensité  oscillant  enti*e  des  limites  relative- 
ment restreintes,  dans  los  muscles  dégéné- 
rés, tout  est  variable,  sens  et  intensité  du 
courant  ;  on  voit  même  des  courants  avec 
pôle  positif  à  la  surface  de  section,  ce  qui 
n'arrive  jamais  pour  les  muscles  normaux. 
Tout  s'explique  par  les  lésions  interposées 
entre  les  électrodes,  et  par  les  interfé- 
rences dont  elles  sont  l'origine. 

B.    PfilN'UEL. 


G.  Guerrini.  Sur  la  fonction  des 
muscles  dégénérés.  Première  communica- 
tion (Tétanos,  Fatigue,  Seuil  de  l'excita- 
tion). (72),  XLIII,  433-436;  1905).  — 
Expériences  sur  des  grenouilles  chez  les- 
quelles on  provoquait  la  dégénérescence 
graisseuse  des  muscles  par  instillation, 
dans  le  sac  dorsal,  de  quantités  minimes 
de  solution  de  Ph  (1  o/o)  dans  l'huile 
d'amandes.  Sans  tirer  de  conclusions  géné- 
rales de  ses  expériences,  l'auteur  montre 
en  quoi  l'expression  graphique  du  tétanos 
et  celle  de  la  fatigue  sont,  dans  les  muscles 
en  dégénérescence  graisseuse,  très  différen- 
tes de  celles  des  muscles  sains.  Par  contre,  il 
n'existe  pas  grande  différence  dans  le  seuil 
de  l'excitation.  Enfin,  il  y  a  lieu  d'insister 
sur  l'irrégularité  de  la  réaction  des  muscles 
dégénérés  à  des  excitations  successives  et 
identiques,  sur  la  décroissance  de  leur 
excitabilité  avec  la  répétition  des  stimula- 
tions (escalier  à  rebours),  sur  la  grande 
fréquence  de  la  secousse  d'ouverture  moins 
ample  que  celle  de  fermeture  dans  l'état 
de  dégénérescence  musculaire. 

E.   FF.I^DBL. 
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Keith  Lucas.  On  ihe  gradation  of 
activity  in  a  skeletal  musclo-Bbre.  (oO) 
XXXIIl,  li4-437;  1903.  —  Quand  on  excite 
un  petit  nombre  de  fibres  musculaires 
striées  de  grenouille  par  une  série  d'exci- 
tations graduellement  croissantes  d'inten- 
sité, on  constate  que  la  contraction  atteint 
son  maximum  non  suivant  une  ligne  con- 
tinue, mais  par  bonds  successifs.  Cette 
courbe  en  escalier  peut  s'expliquer  ou  par 
une  augmentation  irrégulicre  de  la  cootrac- 
tilité  de  chaque  6bre,  ou  bien  par  rentrée 
en  jeu  de  nouvelles  fibres  musculaires.  L'au- 
teur se  range  à  celle  dernière  opinion,  en 
s'appuyant  sur  ce  quo  Ton  observe  avec  le 
muscle  cardiaque.  j.-p.  langlois. 

Georg.  Fr.  Nicolai.  Der  Einiluss  der 
Spannung  auf  die  einzelnen  Componenten 
der  Erregbarkeitdes  Skeletmuskels.  l.  Der 
Bathmotrope  Eintluss  (Influence  de  la  ten- 
sion sur  les  éléments  de  l'excitabilité  du 
muscle  du  squelette.  L  Influence  bathmo- 
trope). (1)  1905,  493.512.  —  Les  subdivi- 
sions et  la  nomenclature  relatives  à  l'exci- 
lebilité  du  cœur,  introduites  par  Engelmann, 
sont-elles  applicables  au  nerf  et  au  muscle 
du  squelette  ?  Pour  l'influence  bathmotrope 
(réceptivité  aux  excitations)  N.  montre  que 
la  tension  du  muscle  de  grenouille  n^exerce 
aucune  influence  apparente  sur  Taptitude  à 
recevoir  des  excitations,  et  que,  par  consé- 
quent, la  tension  n'agit  pas  comme  excitant 
bathmotrope.  Or  le  muscle  tendu  travaille 
plus  que  le  muscle  relâché.  Ce  fait 'pourrait 
être  expliqué  soit  par  le  dégagement  d'une 
plus  grande  quantité  d'énergie  potentielle 
par  un  môme  excitant  dans  un  muscle 
tendu  que  dans  un  muscle  relâché,  soit  par 
la  propriété  du  muscle  d'être  plus  apte  au 
travail  par  lui-même  dans  l'état  de  tension, 
un  môme  excitant  provoquant  dans  tous 
les  cas  les  mêmes  processus. 

ED.   MEYBR. 

G.  Beck.  Uebcr  die  VVirkung  des  Alro- 
pins  und  einiger  anderer  Alkaloide  auf  die 
spoDlanen  Bewegungen  der  giattcn  Muskeln. 
(16)  XIX,  497-502  ;  21  octobre  1905.  — 
L'atropine  à  faible  dose  favorise  les  mou- 
vements spontanés  de  la  fibre  lisse.  A  dose  p  lus 
forte  ces  mouvements  sont  abolis  et  l'exci- 
tabilité électrique  se  trouve  fortement  dimi- 
nuée. Action  paralysante  de  la  morphine, 
de  la  cocaïne,  de  l'apocodéine  en  solution 
récente.  Action  excitante  de  la  codéine  et 
de  l'apocodéine  en  solution  ancienne. 

M.   LAMBERT. 


L.  Hermann.  Beilrâge  zur  Physiologie 
und  Physik  des  Nerven  (Contributions  à  la 
physioloi^ie  et  à  la  physique  du  nerf).  (2; 
CÏX,  95-144;  1905.  —  L'auteur  a  aban- 
donné le  premier  type  du  conducteur  à 
noyau  et  réussi  à  donner  à  ce  genre  d'appa- 
reil la  propriété  de  self-induction.  Il  a  réalisé 
ainsi  un  modèle  de  la  conduction  de  l'exci- 
tation dans  le  nerf.  Il  rassemble  ici  les  élé- 
ments physiques  et  physiologiques  de  la 
question,  à  savoir:  études  de  capacité, 
polarisation,  résistance  :  état  stationnaire 
des  systèmes  à  plusieurs  éléments,  et  pro- 
cessus variable  avec  le  temj^s  :  môme  déter- 
mination avec  le  conducteur  de  capacité 
continue  ;  môme  chose  dans  le  cas  d'une 
résistance  finie  ;  électrotonus.  Conducteurs 
à  noyaux  multiples.  Toutes  ces  notions  théo- 
riques sont  appliquées  au  cas  du  nerf.  La 
loi  d'excitation  est  particulièrement  visée. 
Hermann  essaie  de  ramener  ainsi  les  pro- 
priétés de  l'appareil  nerveux  à  celles  d'un 
appareil  physique.  Le  mémoire  se  termine 
par  un  appendice  sur  leè  extra-courants. 

D ASTRE. 

S.  R.  Cajal  (de  Madrid).  Mécanisme  de 
la  régénération  des  nerfs.  (80)  LIX,  420- 
422  ;  11  novembre  1905.  —  Critiques  delà 
théorie  de  l'autorégénération  des  nerfs.  (80) 
LIX,  422-423  ;  11  novembre  1905. 

W.  Achelis.  Uober  tripolare  Nerven- 
reizung  und  ueher  die  Kntartungsreaktion 
bei  ermùdetenNervenmuskelpràparalen  (Sur 
l'excitation  tripolaire  des  nerfs  et  sur  la 
réaction  de  dégénérescence  des  prépara- 
tions neuromusculaires  fatiguées).  (2)  CVI, 
329-367  ;  1905).  —  Il  y  a  contradiction  appa- 
rente entre  la  loi  des  secousses  de  Pflûger 
appliquée  d'une  part  au  nerf  de  grenouille  et 
d'autre  part  au  nerf  de  l'homme  vivant.  Cela 
tient  à  la  différence  dans  la  manière  dont  le 
courant  attaque  le  nerf  dans  l'un  et  l'autre  cas. 
Les  choses  se  passent,  dans  l'excitation  unipo- 
laire, comme  si  le  cylindre-axe  du  nerf  était 
parcouru  par  deux  courants  excitateurs, 
l'un  ascendant,  l'autre  descendant  de  force 
moitié.  On  a,  en  réalité,  les  effets  d'une 
excitation  tripolaire.  L'auteur  examine  donc 
l'effet,  sur  la  préparation  uerf-musde  de 
grenouille,  de  l'excitation  tripolaire  déjà 
employée  par  Schenck  sur  le  nerf  vague. 
11  vérifie  que  la  loi  de  la  secousse  est  effec- 
tivement la  môme  que  chez  l'homme  ;  avec 
les  intensités  les  plus  faibles  c'est  la  secousse 
de  fermeture  à  la  cathode  qui  appai-alt, 
avec  une   intensité    plus    forte  les   deux 
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«lecousses  à  Tanode,  et  seulement  avec  les 
intensités  les  plus  grandes  la  secousse  de 
fermeture  à  la  cathode  —  Filehne,  en  1870, 
avait  exécuté   des  recherches   analogues. 
Dans  la  seconde  partie  de  son  travail,  Fau- 
teur cherche  à  réaliser  de  môme  les  écarts 
pathologiques  de  la   formule   normale.  11 
étudie  les  effets  de  la  dégénération  par  sec- 
tion, reropoisonnement  par  le  curare,  Teffet 
de  la  fatigue,  par  la  méthode  tripolaire. 
Dans  le  cas  de  la  fatigue,  la  méthode  tri- 
polaire  et  la  méthode  ordinaire  bipolaire 
donnent  le  môme  résultat.  —  L'auteur  exa- 
mine entin  la  question  de  savoir  si,  dans  le 
cas  de  sect  ion  du  nerf,  la  dégénération  est 
successive  et  descendante  ou  si  elle  envahit 
simultanément  toutes  les  parties  du   nerf 
coupé.  11  a  rendu  vraisemblable  que  la  seule 
fatigue,  sans  désordres  pa  hologiques,  pou- 
vait produire  la  réaction  de  degeneration . 

DASTRB. 

F.  Schenck.  Zusatz  zu  dcr  Abhandlung 
von  W.  Achelis  :  Ueber  tripolare  Nerven- 
reizung  (Note  sur  la  communication  précé- 
dente). (2)  CVI,  368-371  ;  1905.  —  F.  Schenck 
appelle  l'attention  sur  Tobservation  d' Ache- 
lis, à  savoir  que  Texcitalion  tripolaire  du 
nerf  (de  la  préparation  neuro-musculaire 
de  la  grenouille)  par  fermeture  d*un  cou- 
rant fort  ne  produit  pas  de  secousse.  C'est 
une  disposition  analogue  que  Schenck  a 
employée  en  agissant  sur  le  pneumogas- 
trique dans  le  but  d'empêcher  les  excita- 
tions ém<inées  du  poumon  d'arriver  au 
centre  respiratoire.  C'est  une  confirmation 
de  sa  manière  de  procéder.        dastrb. 

F.  Bancroft.  Ueber  die  Gûlligkeit  des 
Pflûger'schen  Gesetzes  fur  die  galvanotro- 
pischen  Reaktionen  von  Paramaecium  (Vali- 
dité de  la  loi  de  Pflûgcr  dans  le  cas  des 
réactions  galvanotropiques  des  Paramécies). 
(i)  CVn,  535-556;  1905.  —  Chez  les 
Paramécies  qui  ne  sont  point  excitées  les 
cils  sont  au  repos  ou  en  mouvement  vers 
l'arrière.  —  La  paramécie  excitée  manifeste 
une  série  de  mouvements  dont  le  caractère 
principal  est  le  renversement  du  mouve- 
ment ordinaire,  la  direction  étant  alors 
d'arrière  en  avant.  En  admettant  ce  ren- 
versement du  mouvement  ciliaire  comme 
le  critérium  de  l'excitation,  on  montre  faci- 
lement que  la  loi  de  Pfluger  s'applique  aux 
cils.  Parla  fermeture  du  courant  et  pondant 
la  durée  de  son  passage  les  cils  cathodaux 
et  eux  seulement  se  retournent.  Par  l'ou- 
verture du  courant  la  môme  chose  arrive 
avec  les  cils  anodaux.  dastrb. 


H.  Boruttau.  Elektropathologische 
Untersuchungen  (Recherches  éleclropatho- 
logiques).  (2)  CVII,  493-206  ;  i905.  —  Ces 
études  éleclropathologiques  ont  étéexécntées 
à  Arcachon  sur  les  nerfs  sans  myéline  des 
céphalopodes.  Elles  portent  sur  les  chan- 
gements que  subit  Tonde  d'excitation 
appréciée  par  des  caractères  électriques, 
les  nerfs  étant  modi^és  par  la  narcose  et 
l'asphyxie.  Il  s'agissait  de  vérifier  les  trois 
lois  posées  par  l'auteur  :  loi  de  la  localisa- 
tion dos  changements  se  limitant  à  la  région 
atteinte  physiquement  ou  chimiquement;  — 
loi  du  décrément  de  l'onde  d'excitation  en 
rapport  avec  la  force  du  courant  et  la  lon- 
gueur de  la  région  nerveuse  aflectée;  — 
loi  de  la  succesnon  des  effets  en  rapport 
avec  la  durée  de  l'action  comme  dans  le 
cas  de  la  fatigue.  dastrb. 

Gustav  Emmanuel.  Ueber  die  Wir- 
kung  des  Ammoniaks  auf  den  Nerven 
(Action  de  l'ammoniaque  sur  le  nerf),  (1) 
482-484;  1905.  —  L'action  de  l'ammonia- 
que sur  le  tronc  des  nerfs  périphériques, 
centrifuges  ou  centripètes,  se  traduit,  chez 
tous  les  animaux,  sans  excitation,  par  une 
inteiTuption  rapide  de  la  conductibilité,  et 
rend  ces  nerfs  inexcitables,    éd.  mbybr. 

MATIÈRES  CONSTITUTIVES,  LIQUIDES 
ET  PRODUITS  DES  ÊTRES  VIVANTS 

R.  et  O.  Adler.  Ueber  einigc  Reak- 
tionen der  Kohlenhydrate  (Sur  quelques 
réactions  des  hydrates  de  carbone).  (2)  CVI, 
p.  323-328;  1905.  —  Étude  sur  les  réac- 
tions colorées  caractéristiques  des  pentoses 
et  des  hexoses.  Les  auteurs  signalent,  en 
particulier,  la  couleur  verte  obtenue  en 
chauffant  le  glucose  avec  parties  égales 
d'acide  acétique  glacial  et  d'aniline.  Les 
aldoses  (mannose,  glucose,  galactose),  les 
cétoses  (fructose  et  sorbinose)  donnent  la 
réaction.  Quant  aux  disaccharides  (saccha- 
rose, maltose,  lactose)  et  aux  trisaccharides 
(raffmose,  mélézitose)  ils  ne  donnent  la 
réaction  qu'après  dédoublement  préalable. 

DASTRB. 

H.  Hérissey.  Sur  la  «  Prulaurasine  >, 
glucoside  cyanhydrique  cristallisé  retiré 
(les  feuilles  de  laurier-cerise.  (80)  LIX, 
574-57G  ;  2  décembre  1905. 


Em.  Bourquelot  et  Em.  Danjou.— 

Sur  la  <•  Sambunigrine  »  glucoside  cyan- 
hydrique nouveau,    retiré  des  feuilles  de 
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sureau  noir.  (80)  LIX,  292-295  ;  14  octobre 
1905. 

Gustave  Loisel.  Recherches  des  grais- 
ses et  des  lécithines  dans  les  testicules  de 
cobayes  en  évolution.  (80)  LIX,  584-586  ; 
9  décembre  1905.  — L*activilé  sexuelle  ou 
glandulaire  du  testicule  coïncide  avec  l'ap- 
parition d'une  plus  grande  quantité  de  léci- 
thine  dans  cet  organe.  l.  camus. 

Gustave  LoiseL  Les  substances  gras- 
ses dans  les  glandes  génitales  d*oursin  en 
activité  sexuelle.  (80)  LIX,  586-587; 
9  décembre  1905.  —  Les  ovaires  plus  ri- 
ches en  matières  extractives  que  les  testi- 
cules semblent  renfermer  plus  de  lécilhine. 

L.    CAMUS. 

W.  Ostwald.  Ueber  die  Quellung  von 
p-gelatine  (Gonflement  de  la  gélatine  ^). 
(2)  CIX,  277-288  ;  1905.  —  La  gélatine  p 
résulte  d'une  transformation  d'une  solution 
de  gélatine  à  25  0/0  portée  à  100°  pendant 
longtemps.  La  solution  refroidie  ne  se  géli- 
fie plus  qu'incomplètement  ou  pas  du  tout. 
On  en  a  fait  une  gélato-protéose  (Dastre).  On 
a  étudié  le  frottenient  interne  des  solutions 
de  gélatine  et  constaté  (vonSchrœder)  que 
l'histoire  thermique  antérieure  de  la  solu- 
tion de  gélatine  avait  la  plus  grande  in- 
fluence sur  le  frottement  interne  qui  se  rat- 
tache lui-même  à  la  gélilicatioii.  1/absorp- 
tion  ultérieure  de  l'eau  est  influencée  par 
le  chautïage  antérieur.  On  constate  que  des 
lames  de  gélatine  identiques,  placées  dans 
les  mômes  conditions  absorbent  d'autant 
plus  d'eau  qu'elles  ont  été  préalablement 
soumises  à  une  température  plus  élevée. 
On  peut  comparer  les  courbes  d'absorption 
aux  courbes  du  frottement  interne  en  fonc- 
tion de  la  durée  du  chauffage.  Il  y  a  paral- 
lélisme entre  elles  dans  ce  cas,  comme 
dans  beaucoup  d'autres.  uastrb. 

J.  Pohl.  Ueber  Organeiweiss  (Sur  l'al- 
bumine des  organes).  (8)  VIF,  381-392  ; 
190.'>.  —  Lorsqu'un  lapin  a  reçu  des  injec- 
tions sous-cutanées  do  sérum  de  bœuf  jus- 
qu'à apparition  de  la  réaction  des  pré- 
cipitines,  on  constate  que  les  plasmas 
fournis  par  les  organes  (muscles,  foie, 
rein,  poumon,  rate,  glandes  lymphatiques, 
thymus,  capsules  surrénales  )  préalable- 
ment débarrassés  de  sang  par  lavage,  ne 
donnent  pas  cette  réaction.  L'auteur  décrit 
ensuite  les  réactions  des  globulines  des 
organes  (foie),  dont  les  propriétés  différent 


nettement  de  celles  de  la  myosine  muscu- 
laire, et  les  conditions  de  la  coagulation 
des  plasmas  d'organes,      b.  lambling. 

E.  Abderhalden    et  O.  Rostoski. 

Beitrâge  zur  Kenntniss  des  Bence-Joness- 
chen  Eiweisskôrpers  (Contribution  à  Tétude 
de  la  matière  albuminoïde  de  BenceJones). 
(39)XLVI,  125-135;  1905.  —  De  l'albu- 
mine de  Bence-Jones,  extraite  de  l'urine 
d'un  malade,  est  injectée  à  plusieurs  repri- 
ses sous  la  peau  d*un  lapin.  L'urine  ne 
contient  pas  trace  du  protéique  injecté, 
lequel  n'est  donc  pas  une  albumose  ou  une 
peptone,  comme  on  Ta  soutenu.  Après 
quelques  injections  le  sérum  de  l'animal 
précipite  non  seulement  les  solutions  du  corps 
de  Bence-Jones,  mais  encore  le  sérum  humain 
et  les  protéiques  (pseudo-globuline,  eaglo- 
buline,  sérum-albumine)  extraits  de  ce 
sérum.  L'albumine  de  Bence-Jones  ne  se 
comporte  donc  pas  comme  un  protéique 
étranger  à  l'organisme  humain.  —  L'hy- 
drolyse de  ce  corps  a  donné  pour  100  p.  de 
substance  sèche  :  glycocoUe  1 ,7  ;  alanine 
4,5;  leucine  10,6;  proline  1,9;  phenyl- 
alanine 1,5  ;  ac.  glutamique  6,0  ;  ac.  aspa^ 
tique  4,5;  tyrosine  1-7.  On  a  trouvé,  en 
outre,  de  I'arginine,  de  la  lysine  et  de  I'his- 
tidine.  b.  lambling.  j 

I 
L.  MoU.  Zur  kunstlicben  Umwand- 
lung  von  Albumin  in  Globulin  iSur  ia  , 
transformation  artificielle  de  I'albumiae  en 
globuline).  (8)  VII,  311-312;  1905.  — 
L'auteur  a  établi  que  les  globulines  arli- 
ficieiles  qu'il  a  préparées  par  Taction  des 
alcalis  faibles  sur  la  sérum-albumine  sont 
identiques  aux  globulines  naturelles,  quant 
aux  limites  de  précipitation  par  les  sels,  la 
diffusibilité  ctlateneurensoufrefi^ûf.,  t.  IV, 
p.  563).  Il  montre  aujourd'hui  que  les  dif- 
férences de  ces  deux  sortes  de  globulines 
dans  leur  teneur  en  carbone,  hydrogène 
et  azote,  ne  sont  pas  supérieures  à  celles 
qu'il  constate  entre  deux  échantillons  de 
sérum-aibumine  cristallisée. 

B.   LAMBLING. 


E.  Abderhalden  et  F.  Pregl.    Die 

Monaminosaûren  des  kristallisierien  Gieral- 
bum  ins  (Les  acides  monaminés  de  Tovalbn- 
mine  cristallisée).  (39)  XLVI,  24-30  ;  1905. 
—  100  p.  d'ovalbumine  cristallisée,  dessé- 
chée et  calculée  exempte  de  cendres,  ont 
donné  par  hydrolyse  avec  HCl  bouillant: 
alanine  2,1:  leucine  6,1;  proline  2,25; 
acide  nspartique  1 ,5  ;  acide  glutamique  8,0: 
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phenylalanine  4,4;  tyrosine  1,1  ;  cystine  0,2 
parlies.  De  même  que  pour  la  sérum-albu- 
mine, le  glycocolle  manquait  totalement. 

B.   LAMBUKG. 

Kutscher.  Zur  Renninis  von  Liebigs 
Fleichextrakt.  (16)  XIX,  504-508;  21  octobre 
1905.  —  L'extrait  de  viande  Liebig  con- 
tient de  la  méthylguanidine  en  quantité 
relativement  notable.  L'auteur  est  parvenu 
à  en  extraire  dififérentes  bases  nouvelles  :  une 
carno-muscarine  ;  une  isomère  de  la  camo- 
siue,  l'ignotine  ;  un  homologue  supérieur  de 
la  choline,  la  néosine  de  formule  C^H^'^AzO^. 
Ces  trois  corps  n'exislent  pas  d'une  façon 
constante  dans  les  divers  écliantillons.  Une 
autre  base,  Toblitine,  s'y  trouve  en  quantité 
très  variable.  Son  platinale  a  pour  formule 
Ci8H38Az2052HClPtCl*.  Une  cinquième,  la 
novaîne,  de  formule  C^H^^AzO*,  paraît  s'y 
renconti'cr  constamment,    m.  lambbrt. 

E.  Laquear.  Ueber  das  Kasein  als 
Saûre  und  seine  Unlerschiede  gegen  das 
durch  Lab  verànderte  Kasein  (Parakasein). 
Théorie  dor  Labwirkung  (Sur  la  caséine 
en  tant  qu'acide  et  sur  les  différences  entre 
cette  substance  et  la  caséine  modifiée  par  le 
lab  (  paracaséine  ).  Théorie  de  Taction  du  lab). 
(8)  Vil,  273-^97  ;  1905.  —  Pi.ursuivant  un 
travail  commencé  avec  Sackur  (Ibid.  t.  III, 
193),  l'auteur  a  mesuré  la  conductibilité 
électrique  et  le  frottement  interne  des  sols 
acides  de  la  caséine,  c'est-à-dire  de  ceux 
sur  lesquels  le  lab  peut  agir.  Il  a  recherché 
ensuite  quels  changements  avaient  subi  par 
l'action  du  lab  les  limites  de  précipitation 
par  le  sulfate  d'ara  m.,  laconduclibilité  élec- 
trique et  le  frottement  interne.  Les  résul- 
tats s'accordent  bien  avec  la  théorie  de 
Hammarsten  sur  le  dédoublement  ^de  la 
caséine  par  le  lab.  b.  lamp  ling. 

W.  Heubner.  Mysolin,  cin  Eiweiss- 
kôrper  aus  Muskeln.  *(4)  LUI,  302-312; 
1905.  —  Un  nouvel  albuminoïde  du  mus- 
cle :  la  mysoline  (étude  chimique). 

V.    B0> COURT. 

Albert  Frouin.  Sur  la  présence  et 
Torigine  d'ucîdes  organiques  dans  le  suc 
gastrique  pur.  (80)  LIX,  392-394;  4  no- 
vembre 1905.  —  Les  acides  organiques 
qui  peuvent  exister  dans  le  suc  gastrique 
d'estomacs  isolés  proviennent  des  acides  in- 
I  gérés.  Les  acides  organiques  ingérés  s'éli- 
minent en  partie  par  le  suc  gastrique  et 
échappent  en  partie  aux  combustions. 

L.   CAMUS. 


F.  Bengen  et  G.  Haane.  Uebor  die 
Aenderungen  des  Saûre  —  und  Ferment- 
gehaltes  im   Mageninhalt    des   Schweines 
(Changements  de  la  teneur  en  acide  et  en 
ferments  du  contenu  gastrique  du  porc).  (2) 
CVI,  286-312;  1905.  —  Les  animaux  rece- 
vaient, après  une  période  plus  ou  moins 
longue  de  jeûne,  un  repas  d'avoine  et  ils 
étaient  sacrifiés  à  des   intervalles   divers 
après  ce  repas. —  Au  bout  de  peu  de  temps, 
on  constate  que  la  masse  ingérée  à  Tétat  sec 
a  doublé  de  poids  et  au-delà.  La  quantité 
de  salive  est  donc  supérieure  au  poids  de 
Talimenl  sec.  La  masse  diminue  ensuite  et 
vers  la  4«  heure  elle  n'est  plus  que  de  moitié 
et  reste  à  ce  taux  jusqu'à  la  10*  heure.  L'aci- 
dité est  due  à  l'acide  chlorhydrique  et  à 
l'acide  lactique.  Le  maximum  d'acidité  est 
atteint  à  la  3«  heure  (3,4  pour  1.000)  et  re- 
descend ensuite  pour  se  maintenir  à  2,5  ou 
3  pour  1.000.  Quant  à  la  production  de 
ferment,  elle  subit  des  variations  très  diffé- 
rentes et  variées  aux  différents  points  et  aux 
différents  temps.  Dans  la  région  moyenne 
de  Testomac,  la  production  d'enzyme  aug- 
mente jusqu'à  la  2«  heure,  baisse,  remon- 
te jusqu'à  la  6*  heure  environ,  et  se  main- 
tient à  ce  niveau  jusqu'à  la  12®  heure.  —  Le 
suc  de  la  partie  cardiaque  est  riche  en  amy- 
lase; mais  celle-ci  ne  peut  agir  qu'autant 
que  l'acidité  en  HCl  est  inférieure  à  1  pour 
1.000  ou  à  0,8  pour  1.000.  Il  y  a  aussi  dans 
la  région  cardiaque   un   ferment   lactique 
énergique.  On  en  discute  encore  l'origine  : 
elle  est  probablement  extérieure. 

DASTRE. 


G.  Embden  et  H.  Reese.  Ueber  die 
Gewinnung  von  Amino-saûrcn  am  normalem 
Harn  (Sur  l'extraction  d'acides  aminés  de 
l'urine  normale).  (8)  VII,  411-424;  1905). 
—  L'urine  est  agitée  avec  le  chlorure  de 
i'ac.  ^-naphtaiène-sulfonique  qui  précipite 
los  amino-acides.  Jusqu'à  présent  on  n'a  pu 
extraire  de  ce  précipité  brut  que  du  glyco- 
colle. E.  LAMB  LING. 


p.  Hari.  Ueber  einen  neuen  Stickstoff- 
haltigen  Bestandlcil  des  normalen  Menschen* 
harnes  (Sur  un  nouveau  composant  azoté 
de  l'urine  normale  de  l'homme).  (39)  XLVI, 
1-8  ;  1905.  —  Il  s'agit  d'un  nouvel  acide 
azoté,  différent  dos  acides  oxyproléique, 
alloxyprotcique  et  uroferrique,  et  de  l'uro- 
biline,  précipité  par  l'acide  phosphotung- 
stique,    et  dont  le   sel  de  zinc    contient 

C30H37N12O13Zn4.  E.  LAMBLING. 
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St.  Bondzynski,  St.  Dombrowski 
el  K.  Panek.  Ueber  die  Gruppe  von  Stick- 
sloff-und  Schwefelhalligen  organischen  Sau- 
ren,  welche  im  normalen  Meuschenharn 
enthalten  siod  (Sur  le  groupe  des  acides 
organiques  sulfurés  et  azotés  que  contient 
Purine  normale  de  Thomme).  (39)  XLVI, 
83-124  ;  1905.—  A  côté  des  acides  oxypro- 
téique  cl  alloxyprotéique  décrits  par  ces  au- 
teurs (ZentralbL  /*.  d.  med.  Wiss.,  1897; 
n<»  33.  —  /).  ch.  G.,  t.  XXXV,  p.  2959), 
Turine  normale  contient  un  autre  acide  azoté 
Vacide  antoxyprotéique,  précipitable  par 
Tacélate  mercurique  et  renfermant  :  C  43,21; 
H  4,91  ;  N  24,40  ;  S  0,61  ;  0  26,33  0/0  et 
qui  est  sans  doute  la  cause  de  la  diazoréac- 
lion  de  Turine.  Les  auteurs  complètent,  en 
outre,  leurs  indications  antérieures  sur  les 
acides  oxyprotéique  et  alloxyprotéique  et 
décrivent  encore  un  autre  acide  azoté  et 
sulfuré,  qui  parait  identique  à  l'acide  uro- 
chromiquc  de  Tudichum  et  de  Garrod. 

E.   LAMBLING. 

J.  Ph.  StaaL  Ueber  das  Chromogen  des 
sogenannten  Skatulrotes  ira  norroalen  Men- 
schenharn  (Sur  le  chromogène  du  rouge  dit 
de  scatol  dans  Turine  normale  de  Phomme). 
(39)  XLVI,  236-262  ;  1905).  —  1<»  Le  chro- 
mogène du  <«  rouge  de  scatol  »  n'est  pas  un 
dérivé  sulfoconjugué  (ni  un  dérivé  glycuro- 
nique).  2°  Il  ne  dérive  pas  chimiquement 
du  scatol.  3°  Il  est  identique  à  Turoroséine 
de  Nencki  et  Sieber.  —  Historique  étendu. 

R.  LAMB  LING. 

E.  Abderhalden  et  F.  Pregl.  Ueber 
einen  im  normalen  menschlischen  Harn 
vorkommenden  schwer  dialysierbaren  Ei- 
weissabkômmling  (Sur  un  dérivé  des  pro- 
téiques  difficilement  dialysable,  contenu 
dans  l'urine  normale  de  l'homme  j.  (  39)  XLVI, 
19-23  ;  1905.  —  On  sait  que  le  rapport  du 
carbone  à  Tazote  dans  Purine  est  très  diffé- 
rent de  ce  même  rapport  dans  la  somme 
dos  substances  crislallisables  actuellement 
isolées  de  Purine,  et  l'on  explique  cet  écart 
par  la  présence  dans  Purine  de  substances 
colloïdales  encore  inconnues  (F.  Pregl,  Ar- 
ch.  de  Pflùger,  t.  LXX  V,  p.  87).  Les  auteurs 
ont  donc  soumis  à  l'hydrolyse  par  HCi 
bouillant  le  reste  non  dialysable  de  30  litres 
d'urine,  après  s'être  assurés  de  l'absence 
d'acides  aminés  an  moyen  du  réactif  naphta 
lène-sulfonique.  Cette  hydrolyse  a  fourni 
surtout  du  glycocolle,  et,  en  outre,  de  Pala- 
nine,  de  la  leucine  et  de  Pac.  glulamique, 
accoinpagnis  vraisemblablement  de  phényl- 


alamine  et  d'ac.  asparlique.  Il  existe  donc 
dans  Purine  une  substance  d*origine  pro- 
téique,  analogue  aux  polypeptides  isolés 
dans  les  digestions  arti6cielle  et  naturelle 
(E.  Fischer  et  Abderhalden,  Zeil.  phyt.  C^., 
L  XXXIX,  p.  81  etLXL,  p.215.— E.  Ab- 
derhalden,  Ilnd.,  t.  XLIV,  p.  17). 

B.  LAMBLING. 

L.  Grimbert.  Recherche  des  pigments 
biliaires  dans  Purine.  (80)  LIX,  346-348  ; 
28  oct.  1905.  —  Aux  procédés  de  Jolies  et 
de  Hammarsten,  l'auteur  propose  de  sub- 
stituer le  procédé  suivant  très  simple  et 
plus  sensible  ;  à  10  ce.  d'urine  on  ajoute 
5  ce.  d'une  solution  de  chlorure  de  baryum 
à  10  p.  100,  on  agite  et  on  centrifuge.  Le 
précipité  est  ensuite  délayé  dans  4  ce.  d'al- 
cool à  90<^,  renfermant  5  p.  100  de  son  yol. 
de  HGl  et  porté  une  minute  au  bain-marie  ; 
Paddition  de  2  gouttes  d'eau  oxygénée  à 
10  vol.  fait  apparaître  la  teinte  verte  dans 
toute  sa  netteté.  l.  camus. 

H.  Bechhold.  Die  Hemmang  der  Ny-  i 
landerschen  Zuckerreaktidn  bei  Quecksilber 
und  Chloroform harn  (L'arrêt  de  la  réaction 
du  sucre  d'après  Nylander  dans  les  urines 
contenant  du  mercure  et  du  chloroforme). 
(39)  XLVI,  371-375  ;  1905.  —  Des  tracesde 
mercure  comme  celles  qui  s'éliminent  par 
les  urines  chez  les  syphilitiques  traités  au 
mercure,  ou  même  chez  des  individus  se 
lavant  très  fréquemment  les  mains  au  subli-  j 
mé,  suffisent  pour  retarder  ou  suspendre 
Papparition  du  précipité  noir  caractéristique 
dans  la  réaction  bismuthique  dite  de  Nylan- 
der. Le  précipité  reste  alors  jaune  ou  brun, 
oq  bien  il  ne  devient  noir  qu'après  une 
ebullition  beaucoup  plus  prolongée.  Le 
chloroforme,  les  albumines  et  albumoscs, 
le  thymol  produisent  le  même  effet.  L'au- 
teur pense  môme  que  l'arrêt  de  cette  réac- 
tion dans  une  urine  à  laquelle  on  aura 
ajouté  un  peu  de  sucre  et  qui  provient 
d'une  personne  maniant  habituellement  les 
composés  mercuriels,  pourra  servir  à  dia- 
gnostiquer l'élimination  de  ce  métal  par  les 
urines,  c'est-à-dire  un  certain  degré  d'in- 
toxication chronique.  b.  lambling. 

Sikes.  On  the  globulin  of  «  albuminous  » 
urine.  (oO)  XXXIII,  101-105;  1905.  —  Le 
dosage  de  la  globuline  d'une  môme  urine 
albumineuse  fait  sur  deux  échantillons  à  des 
intervalles  éloignés,  montre  que  la  globu- 
line est  en  plus  grande  proportion  dans  le 
second  titrage.  Cette  augmentation  se  fait 
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aux  dépens  de  ralbumine.  Ln  transformation 
est  accélérée  par  la  chaleur  en  milieu  alca- 
lin. La  globuline  de  Turine  résiste  mieux 
à  la  décomposition  que  Talbumine. 

J.-P.   LANGLOIS. 

0.  etR.  Adler.  Die  Fàllbarkeit  der  Koh- 
lenhydrale  durch  Bleiessig  im  normalen  und 
pathologischen  Harn  (Sur  la  précipitabilité 
des  hydrates  de  carbone  par  Tacétate  de 
plomb  dans  l'urine  normale  et  pathologique). 
(2)  ex,  99-103;  1905.  -  Kùlz  a  constaté 
que  la  lévulose  en  solution  dans  Teau  ou 
dans  Turine  était  précipitable  par  Tacétate 
de  plomb.  La  lévulose,  comme  Tarabinose 
et  le  glacose,  aussi  bien  dans  les  urines 
normales  que  dans  les  urines  pathologiques, 
est  précipitée  en  partie  par   Tacétaie  de 

plomb.  DASTRB. 

Rad.  Ehrmann.  Ueber  eine  physiolo- 
gische  Wertbestimmung  des  Adrenalins  und 
seinen  Nachweiss  im  Blut  (Méthode  physio- 
logique de  détermination  quantitative  de 
l'adrénaline.  Sa  recherche  dans  le  sang). 
(4)  LUI,  97-117;  1905.  —  La  méthode  de 
Tauteur  a  pour  base  les  variations  pupil- 
laires  que  provoque  l'action  locale  des  so- 
lutions d'adrénaline  sur  le  globe  oculaire 
(cnucléé).  Il  se  sert  comme  point  de  com- 
paraison de  deux  globes  oculaires,  l'un 
plongeant  dans  du  sérum  artificiel,  Taulre 
dans  une  solution  d'adrénaline.  L'intensité 
et  la  rapidité  de  la  mydriase  croissent  pro- 
portionnellement au  degré  de  concentration 
de  la  solution  d'adrénaline.  Il  y  a  des  va- 
riations individuelles,  mais  elles  sont  pra- 
tiquement sans  grande  importance.  On  peut 
î>e  servir  comme  échelle  d'une  solution 
dosée  fraîchement  préparée  d'adrénaline 
cristallisée.  Ce  procédé  extrêmement  sen- 
sible permet  de  déceler,  avec  une  approxi- 
mation suffisante,  la  présence  de  l'adréna- 
line en  quantité  extrêmement  minime.  En 
se  servant  de  cette  méthode,  l'auteur  est 
arrivé  à  établir  que  l'adrénaline,  injectée 
dans  le  torrent  circulatoire  s'élimine,  non 
pas  rapidement,  comme  on  l'avait  cru  en 
confondant  hypotension  secondaire  avec 
elimination,  mais  lentement.  Lorsque  l'a- 
baissement de  la  pression  sanguine  qui  suit 
Thyperlension  consécutive  à  l'injection  d'a- 
drénaline se  produit,  il  reste  encore 
dans  le  sang  une  quantité  d'adrénaifhe 
supérieure  à  la  dose  minimum  néces- 
saire pour  provoquer  rhyperlension.  — 
Enfin,  toujours  en  se  servant  de  la  môme 
méthode,  l'auteur  arrive  à  conclure  que  I 


l'adrénaline  se  déverse  dans  la  circulation 
comme  une  sécrétion  physiologique  des 
capsules  surrénales.  D'ailleurs,  ajoute-t-il, 
rien  ne  prouve  que  cette  sécrétion  soit  né- 
cessaire pour  régler  la  tension  sanguine. 

V.    BONCOURT. 

Brissemoret  et  R.  Combes.  Les  qui- 
nones  chez  les  êtres  vivants.  (80)  LIX,  483- 
485  ;  18  novembre  1905. 

E.  Abderhalden  et  G-.  Wells.  Die 

Monaminosaùren  des  Keratins  aus  Pfcrdeha- 
aren  (Les  acides  monaminés  de  la  kératine 
du  crin  de  cheval).  (391)  XLVI,  31-39; 
1905.  —  Pour  100  p.  de  kératine  (de  crins 
noirs)  desséchée  et  calculée  exempte  de 
cendres  et  de  mélanine,  on  a  obtenu  :  gly- 
cocolle  4,7;  alanine  1,5;  acide  amino-va- 
lérianique  0,9  ;  leucine  7,1  ;  proline  3,t  ; 
acide  a<^partique  0,3  ;  acide  glutamique  3,7; 
tyrosine  3,2  ;  serine  (très  incomplètement 
isolée)  0,6.  Il  y  a  donc  d'assez  lortes  diffé- 
rences quantitatives  entre  cette  kératine  et 
celle  de  la  corne  (E.  Fischer  et  Th.  Dôr- 
pinghaus,  Ibid,,  t.  XXXVI,  p.  462). 

E.   L AMBLING. 

E.  Abderhalden  et  E.  R.  Le  Count. 
Die  Monaminosaùren  des  Keratins  aus  Gàu- 
sefedern  (Les  acides  monaminés  de  la  kéra- 
tine des  plumes  d'oie).  (39)  XLVI,  40-46  ; 
1005.  —  Pour  100  p.  de  kératine  sèche  et 
calculée  exempte  de  cendres,  on  a  trouvé  : 
glycocolle  2,6  :  alanine  1,8  ;  acide  amino- 
valérianique  0,5  ;  leucine  8,0  ;  proline  3,5; 
acide  glutamique  2,3  ;  acide  aspartique  1,1; 
tyrosine  3,6  ;  serine  0,4  parties. 

E.    LAMBLING. 

G-ustave  Loisel.  Expériences  sur  la 
toxicité  des  œufs  de  canard.  (80)  LIX,  400- 
402  ;  4  novembre  1905.  —  La  poudre  de 
jaune  d'œuf  de  canard,  traitée  pai  l'eau 
salée  au  centième,  est  toxique  pour  le  lapin 
à  la  dose  de  7  à  8  gr.  par  kil.  en  injection 
intraveineuse  et  de  20  à  30  gr.  par  kil.  en 
injection  péritonéale.  l.  camus. 

G-ustave  Loisel.  Toxicité  des  œuFs  de 
poule  et  de  tortue.  (80)  LIX,  403-404; 
4  novembre  1905.  —  Les  œufs  de  poule  ont 
une  toxicité  un  peu  inférieure  à  celle  des 
œufs  de  canard.  Les  œufs  de  tortue  sont 
toxiques  pour  le  lapin,  et  leur  toxicité  est 
plus  grande  quand  les  ovules  sont  pris  dans 
l'ovaire  que  quand  les  œufs  sont  pondus. 

L.  camus. 
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Gustave  Loisel.  Expériences  sur  la 
toxicité  des  œufs.  (79)  CXLI,  730-731  ; 
6  novembre  1905. 

G-.  Linossier.  Remarques  sur  la  toxi- 
cité des  œufs.  A  propos  de  la  note  de  M. 
G.  Loisel.  (80)  LIX,  647-548  ;  2  décembre 
1905.  —  L'intoxii'alion  par  les  œufs  est  le 
fail  d'une  sen>ibilité  spéciale  de  l'individu 
ei  peut  s'observer  après  l'ingestion  d'cpufs 
de  poule  parfaitement  frais.  Les  phéno- 
mènes d'intoxication  peuvent  s'observer  en 
dehors  de  toute  suggestion,    l.  camus. 

Gustave  LoiseL  Contribution  à  l'étude 
de  l'hybridilé.  Œufs  de  canards  domes- 
tiques et  de  canards  hybrides.  (80)  LIX, 
587-589;  9  décembre  1905. -—L'analyse du 
résidu  sec  des  œufs  de  canards  montre  que 
le  poids  des  substances  actives  est  plus  con- 
sidérable pour  les  œufs  des  canards  hy- 
brides que  pour  ceux  des  canards  domes- 
tiques. Le  volume  plus  considérable  et  le 
poids  plus  grand  de  l'œuf  de  canard  do- 
mestique titnil  à  une  proportion  plus  grande 
d'eau.  L.  CAMUS. 


PROCESSUS  PHYSIQUES  ET  CHIMIQUES, 
FERMENTS  ET  FERMENTATIONS 

Henri  Becquerel.  L'analyse  du  rayon- 
nement des  corps  radioactifs.  (63;  XIII, 
811-829  ;  10  novembre  1905. 

Rôcamier.  Action  des  rayons  X  sur  le 
tissu  osseux  en  voie  de  développement.  (63) 
Xlll,  853-857,  5  Hg.  ;  23  novembre  1905. 
—  Le  crâne  d'un  jeune  chat  soumis  pendant 
un  petit  nombre  de  séances  à  Taction  des 
rayons  X  a  présenté  un  arrêt  de  dévelop- 
pement des  os  du  côté  exposé. 

L.    CAMUS. 

D.  Rôcamier  et  L.  Tribondeau.  A 

propos  de  l'action  des  rayons  X  sur  l'os- 
téogenèse.  (80)  LIX,  621-622;  Bordeaux, 
5  décembre  1905.  —  L'ostéogenèse  pour 
les  08  longs  se  trouve  ralentie  comme  celle 
du  crâne  sous  l'influence  des  rayons  X, 
mais  les  troubles  n'apparaissent  qu'assez 
tardivement.  Les  expériences  ont  été  faites 
sur  les  memt)res  intérieurs  du  poulet. 

L.  CAMUS. 

J.  Dumont.  Influence  des  diverses  ra- 
diations lumineuses  sur  la  migration  des 
albuminoïdes  dans  le  grain  de  blé.  (79) 
CXLI,  686-688  ;  30  octobre  1905.  —  Les 


radiations  qui  contribuent  avec  le  plus  d'ef- 
ficacité à  la  migration  des  albuminoïdes 
dans  le  grain  de  blé  sont  celles  qui  agis- 
sent le  moins  sur  la  fonction  chlorophyl- 
lienne. L.  CAMUS. 

G.  Billard.  Vitesse  d'étalement,  à  la 
surface  de  l'eau  pure,  des  liquides  à  tension 
superficielle  faible.  (80)  LIX,  371-372; 
4  novembre  1905.  —  L'éther,  l'alcool,  la 
benzine,  Tessence  de  téiébenlhine,  l'huile 
d'olive,  l'eau  de  savon,  ont  one  vitesse 
d'étalement  à  la  surface  de  l'eau  de  20  à 
30  centimètres  par  seconde,  à  la  tempéra- 
ture de  15  degrés.  l.  camus. 

G.  Malfltano.  Sur  Tinfluence  des  sels 
intimement  liés  aux  albuminoïdes  et  aux 
matières  diastasiques  dans  la  protéolyse. 
(79)  CXLI,  912-914  ;  27  novembre  1905^  — 
La  protéolyse  varie  selon  les  rapports  qui 
existent  entre  la  matière  albuminoîde  et  les 
sels  qui  l'accompagnent.         l«  camus. 

K.  Meyer.  Ueber  die  Diffusion  inGaller- 
ten  (Sur  la  diffusion  dans  les  gelées).  (8) 
VU,  398-410;  1905.  —  Contrairement  à 
l'opinion  généralement  adoptée,  l'auteur  a 
trouvé  que  les  sels  (NaCi,  Nal,  NaBr, 
NaSO'*)  pénètrent  par  diffusion  dans  un 
cylindre  de  gélatine  prise  en  gelée  d'autant 
plus  profondément,  en  un  temps  donné,  que 
la  masse  colloïdale  est  moins  riche  en  col- 
loïdes, mais  que  les  concentrations  crois- 
santes en  colloïde  ne  font  pas  diminuer  la 
quantité  de  substance  diffusée  pendant  ce 
même  temps.  Celte  quantité  varie  à  un  très 
haut  degré  avec  la  nature  du  sel.  Elle  est  â 
peu  près  deux  fois  plus  forte  avec  NaCl, 
qu^avec  les  autres  sels  cités  ci-dessus.  Hô- 
bera  observé  des  différences  du  même  ordre 
pour  la  vitesse  d'absorption  dans  Tintestin 
du  chlorure  et  de  l'iodure  de  sodium  {Phy- 
sikalische  Chemie  der  Zelleii  u.  Gewcbe^ 

1902,  p.  192).  E.   LAMBLING. 

L.  V.  Rhorer.  Zur  Frage  der  Kôppe- 
schen  Théorie  der  Salzsaùre  Absonderung. 

A  propos  de  la  théorie  de  Koppe  sur  la 
sécrétion  de  l'acide  chlorhydrique).  (2)  CX, 
416-420;  1905.  -—  L'acide  chlorhydrique  du 
suc  gastrique  proviendrait  du  chlorure  de 
sodium  alimentaire  par  échange  de  ses  ions 
Na  avec  les  ions  H  du  sang,  par  suite  de 
rimperméabililé  de  la  membrane  gastrique 
pour  les  ions  Cl  et  de  sa  perméabilité  pour 
I  les  molécules  NaCl  et  HCl.  Mais  ces  sup- 
positions de  perméabilité  et  d'imperméabi- 
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lilé  fondées  sur  une  expérience  de  von 
Ueriog  (1893)  sont  tout  à  fait  gratuites. 
L'auteur  le  démontre  clairement. 

DASTaB. 

R.  Luzatto.  Ueber  den  physiologischen 
Abbau  der  Saûren  der  Propanreihe  (Sur  la 
désintégration  physiologique  des  acides  de 
la  série  du  propane).  (8)  VU,  456-457; 
1905.  —  Après  ingestion  d'acide  hydracry- 
lique,  p-iodopropionique  et  acrylique  à  l'état 
de  sels  de  sodium  chez  le  chien,  aucun  pro- 
duit de  transformation  de  ces  acides  n'a  pu 
être  retrouvé  dans  Purine.  L'ingestion  d'a- 
cide acrylique,  qui  est  assez  toxique,  a  pro- 
voqué une  augmentation  de  la  quantité 
d'acide  kynurénique  et  d'azote  total  excrétés. 

B.  LAMBLIXG. 

W.  Wiechcwsky.  Die  Gesolze  der 
Hippursaûresyn these  (Los  lois  de  la  syn- 
thèse de  l'acide  hippurique).  (8)  Vil,  204- 
275;  1905.  —  En  suivant,  dans  Torganismc 
du  lapin,  les  lois  de  la  transformation  de 
l'acide  benzolque  ingéré  ou  injecté  sous  la 
peau,  Tauteur  s'est  proposé  de  mesurer 
l'importance  de  la  production  du  glycocolle 
et  les  rapports  de  ce  phénomène  avec  la 
formation  de  Turée.  11  a  d'abord  déterminé 
la  dose  mortelle  d'acide  benzoîque,  qui  est 
de  1  gr.  7  par  kilog  (par  injection  ou  in- 
gestion). L'acide  hippurique  produit,  en 
t>utre,  de  la  diarrhée,  une  diurèse  nettement 
augmentée,  et  un  accroissement  de  la  quan- 
tité totale  de  N  urinaire.  L'acide  hippurique 
produisant  le  même  effet,  la  conjugaison 
avec  le  glycocolle  ne  peut  pas,  à  ce  point  de 
vue,  être  regardée  comme  un  procès  de  dé- 
fense antitoxique.  —  Après  avoir  étudié  la 
question  des  acides  benzoîque  et  hippuri- 
que de  l'urine  normale,  l'auteur  montre 
qu'après  injection  sous-cutanée  de  0  gr.  8 
d*acide  benzoîque  par  kilog.  chez  le  lapin, 
l'excrétion  des  acides  benzoîque  et  hippuri- 
que est  terminée  en  24  heures  et  môme  plus 
tôt.  Après  ingestion  du  môme  acide,  l'excré- 
tion a  pris  fin  aussi  au  bout  de  24  heures 
f)Our  l'acide  benzoîque,  tandis  que  pour 
une  petite  partie  de  l'acide  hippurique,  elle 
se  prolonge  parfois  un  peu  plus  longtemps. 
Contrairement  à  ce  qui  esl  généralement 
enseigné,  la  totalité  do  l'acide  benzoîque 
ne  se  retrouve  pas  dans  l'urine,  et  la  quan- 
tité totale  (acide  libre  -\-  acide  combiné  au 
glycocolle)  retrouvée  est  d'autant  plus 
faible  que  la  quantité  de  glycocolle  dispo- 
nible a  été  plus  petite.  Ce  déHcit  peut  être 
expliqué  pour  une  petite  partie  par  la  pro- 


duction d'un  conjugué  benzoyl-glycuronique 
(Salkowski,  Zeit.  pkys.  Ch.\  t.  IV,  p.  135), 
mais  non  par  la  destruction  d'une  partie  de 
l'acide  hippurique,  car  cet  acide  ingéré  se 
retrouve  entièrement  dans  les  urines.  — 
£n  ce  qui  conc:)rne  l'étendue  de  cette  syn- 
thèse, elle  est  très  variable  d'un  individu  à 
Tautre,  mais  sensiblement  constante  chez 
un  même  individu,  et  pour  une  même  dose 
d'acide  benzoîque.  Ainsi  en  donnant  à  un 
lapin  chaque  jour  pendant  9  jours,  0  gr.  8 
d'acide  benzoîque  par  kilog.,  on  en  retrou- 
ve très  régulièrement  à  l'état  d'acide  hip- 
purique de  0  gr.  65  à  0  gr.  70,  et  ce  phé- 
nomène se  poursuit  avec  la  môme  régularité 
pendant  le  jeûne.  Le  glycocolle  nécessaire 
ne  parait  donc  pas  provenir  de  quelque  ré- 
serve, car  on  en  constaterait  l'épuisement 
après  quelques  jours,  ni  de  la  décomposition 
digestive  des  protéîques,  mais  bien  de  leur 
désintégration  intra-organique  et  l'auteur 
calcule  d'après  ses  e.ssais  que  la  fraction  de 
l'azote  total  urinaire,  dont  on  peut  amener 
l'excrétion  sous  la  forme  de  glycocolle  dans 
l'acide  hippurique,  peut  s'élever  à  50  et 
même  64  0/0.  Comme  on  sait  que  le  gly- 
cocolle est  un  précurseur  de  Turée,  on  voit 
que  chez  le  lapin  une  fraction  considérable 
de  L'urée  a  passé  par  la  forme  glycocolle, 
—  Ce  travail  très  étendu  renferme  encore 
un  grand  nombre  d'autres  résultats,  et  no- 
tamment des  expériences  de  contrôle  au  su- 
jet des  procédés  de  dosage  des  acides  ben- 
zoîque et  hippurique.  —  Bibliographie 
complète  de  la  question,    e.  lambling. 

H.  Hildebrandt.  Zur  Frage  der  glyko- 
sidischen  Struktur  gepaarter  Glykuronsaû- 
ren.  (8)  VII,  438-454  ;  1905.  —  Le  dédou- 
blement d'un  certain  nombre  de  conjugués 
glycuroniques  par  Témulsine,  la  lactase  ou 
la  myrosine  plaident  dans  le  sens  d'une 
constitution  glucosidique  de  cos  composés 
(Cf.  Hildebrandt,  Arch,  f,  exp.  Path,,  t. 
XLIV.  —  Fischer  et  Piloty,  D.  ch.  G.,  t. 
XXIV,  p.  521.  —  Neuberg  et  Neimann, 
Zeit.  phys.  Ch.,  t.  XLIV,  p.  114). 

E.    LAMBLING. 

F.  Obermayer  et  E.  P.  Pick.  Ueber 
Verànderungen  des  Brechungsvermôgens 
von  Glykosiden  und  Eiweisskôrpern  durch 
Fermente,  Saûren  und  Bakterien  (Sur  les 
variations  de  l'indice  de  réfraction  des  glu- 
cosides  et  des  protéiques  sous  l'action  des 
diastases,  des  acides  et  des  bactéries).  (8) 
VII,  331-380  ;  1905.  —  Le  dédoublement 
de  l'amygdaline  et  de  la  salicine  par  Témul- 
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sine,  celui  de  la  dextrine  par  la  plyaline  et 
celui  des  proléiqi  es  par  la  pepsine  ne  s'ac- 
compagnent d'aucune  variation  dans  l'in- 
dice de  réfraction.  Mais  cet  indice  est  aug- 
menté par  Taction  de  la  trypsine  sur  les 
matières  protéiques  et  sur  divers  produits 
de  dédoublement  de  ces  matières.  Enfin  le 
dédoublement  bactérien  des  matières  pro- 
téiques produit,  au  contraire,  une  diminu- 
tion de  Tindice.  Pour  les  conclusions  que 
Ton  peut  tiier  do  ces  faits  et  pour  riniérôl 
biologique  que  présente  la  méthode,  voyez 
le  mémoire  original.  b.  lambling. 

M.  Plaut  et  H.  Reese.  Ueberdas  Ver- 
halten  in  dea  Tierkôrper  ungefûhrter  Arai- 
nosaûren  (Sur  le  sort  des  amino-acides  in- 
troduits dans  l'organisme  animal).  (8)  Vïl. 
425-43%  ;  1905.  —  L'alanine  racémique 
introduite  chez  le  chien  per  os  ou  sous  la 
peau  reparait  en  partie  dans  les  urines  à 
l'état  d'alanine  droite.  Chez  Thnmrne  on  en 
retrouve  beaucoup  plus  que  chez  le  chien. 

B.  LAMBLING. 

E.   Abderhalden  et   F.  Samuely. 

Das  Verhalten  von  Cystin,  Dialanylcystin 
und  Dileucylcystin  im  Organismusdes  Uun- 
der  (Le  sort  de  la  cystine,  de  la  dialanyl- 
cvstine  et  de  la  dileucylcystine  dans  l'orga- 
nisme du  chien).  (39)  XLVI,  187-192;  1905. 

-  L'organisme  ne  traite  pas  différemment 
la  cystine  libre  et  la  cystine  combinée  et 
aucune  influence  du  mode  de  liaison  n'a  pu 
être  saisie.  b.  lambling. 

O.  Pascucci.  Ueber  die  Wirkung  des 
Ricins  auf  Lecithin  (De  l'action  de  la  ri- 
cine  sur  la  lécithine).  (8)  VU,  457;  1905. 

—  La  ricine,  qui  agglutine  les  globules 
rouges,  devient  hémolx tique  en  présence 
de  la  lécithine.  On  pourrait  donc  par  cette 
réaction  étudier  quanti lativement  les  rela- 
tions  entre  l'agglutinai  ion  et  Thémolyse. 

B.    lambling. 

H.  Hildebrandt.  Ueber  das  Verhalten 
der  Toluidine  im  tierischen  Organismus 
(Sur  le  sort  des  toluidines  dans  l'organis- 
me animal).  (8)  VU,  433-437;  1905.  — 
Pour  faire  suite  à  ses  travaux  sur  les  des- 
tinées des  toluènes  chloré  et  brome  et  des 
acides  amino-benzoïques  {Ibid.,  t.  Ill,  p. 
365),  Tauicur  a  étudié  les  transformations 
dans  l'organisme  de  la  dimélhylparatolui- 
dine  que  l'urine  élimine  sous  la  forme 
d'un  dérivé  glycuronique  de  l'acide  dimé- 
tyl-p-amino-benzoïque.  Les  transformations 


sont  les  mêmes  que  pour  la  diméihyl-p- 
aminobenzaldéhyde,  étudiée  dans  Tinter- 
valle  par  Jaffé  {Zeit.  phys.  Ck.,  t.  XLIH, 
p.  374).  A  cette  occasion  l'auteur  a  étudié 
la  toxicité  de  l'acide  dimélhyl-p-amino- 
benzoïque  et  celle  de  l'acide  iriméthyl-p- 
aminobenzoïque  ou  benzobélaîne.  On  cons- 
tate ici  que  l'introduction  des  groupes 
méthyle  a  accentué  la  toxicité  de  ces 
corps.  B.  lambling. 

J.  Grossmann.  Das  Verhalten  von  pep- 
tischen  Verdauungsprodukten  der  Plasteine 
zu  Leber,  Dickdarm,  Muskeln,  Gehim,  und 
anderen  Organen  (II)  (Sur  la  manière  dont 
se  comportent  les  produits  de  la  digestion 
pepsique  des  plastéines  vis-à-vis  du  foie,  du 
gros  intestin,  des  muscles,  du  cerveau  et 
d'autres  organes).  (8)  Vil,  165-174;  1905.  — 
L'auteur  a  démontré  que  des  fragments  de 
muqueuse  stomacale  ou  intestinale,  intro- 
duits dans  des  solutions  de  plastéine-albu- 
moses,  y  font  apparaître  des  produits  coa- 
gulables  (plastéines)  (Ibid.,  t.  VI,  p.  192). 
Il  établit  aujourd'hui  que  d'autres  organes 
possèdent  le  même  pouvoir  (L'auteur  appelle 
plastéines  le  précipité  formé  par  le  lab 
dans  une  solution  d'albumoses,  et  plastéi- 
ne-albumoses  le  produit  de  la  digestion 
pepsique  de  ces  plastéines). 

B.  lambling. 

o.  Schumm.  Beitrâge  zur  Lehre  der 
Autolyse.  (8)  VII,  175-203  ;  1905.  —  Une 
rate,  dans  un  cas  de  leucémie  myélogène, 
abandonnée  à  l'aulolyse  pendant  trois  mois, 
a  fourni  les  produits  d'hydrolyse  que  voici: 
guanine,  adenine,  xanthine,  hypoxanthine, 
histidine,  lysine,  d-alanine,  1-leucine,  Uyro- 
sine,  thymine,  ac.  paralactique  et  ammo- 
niaque. Manquaient  Tadénine  et  Targiaine. 
L'autolyse  de  la  rate  leucémique  va  donc 
plus  loin  que  celle  de  la  rate  normale.  Du 
sang  extrait  du  cœur  d'un  leucémique  à 
l'autopsie,  et  trouvé  stérile,  contenait  une 
diastase  protéolytique  analogue  à  la  tryp- 
sine. —  Le  chloroforme  est  le  meilleur 
moyen  pour  éviter  dans  ces  recherches  sur 
l'autolyse  l'invasion  bactérienne.  Le  toluène 
ne  suffit  pas.  b.  lambling 

A.  Schittenhelm.  Der  Nucleinstoff- 
wechsel  und  seine  Fermente  bei  Mensch 
und  Tier  (Les  échanges  nutritifs  des  nucléi- 
nes  et  leurs  diastases  chez  l'homme  et  chez 
l'animal).  (39)  XLVI,  354-370;  1905.  —  A 
Toccasion  de  la  polémique  avec  W.  Jones 
{Ibid.,  t.  XLII,  p.  35  et  343;  t.  XU?,p.l 
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t.  XLV,  p.  84  et  152),  Tauteur  montre  d*a- 
bord  qu'en  ce  qui  concerne  les  transforma- 
tions diastasiques  des  purines  et  de  Tacide 
urique  par  les  extraits  d'organes,  il  est  impos- 
sible d'appliquer  à  une  espèce  animale  les  ré- 
sultats obtenus  avec  les  organes  d'une  autre 
espèce.  Ainsi  la  rate  de  chien  transforme 
les  aminopurines  (adenine,  guanine)  en  oxy- 
purines  (bypoxanthine,  xanthine),  mais  non 
pas  ces  dernières  en  acide  urique,  tandis 
qu'avec  la  rate  du  bœuf  l'oxydation  des 
oxypurines  en  acide  urique  est  quanti- 
tative. W.  Jones  a  annoncé,  en  outre,  que 
la  rate  du  porc  ne  transforme  pas  la  gua- 
nine en  xanthine.  Cette  particularité  est  à 
rapprocher  de  ce  fait  que  Virchovv  a  décrit 
chez  cet  animal  une  «  goutte  à  la  guanine  », 
avec  dépôts  cristallins  dans  les  tissus  et 
excrétion  par  les  urines  de  grandes  quanti- 
tés de  cette  base,  qui  joue  donc  ici  le  môme 
rôle  que  Tacide  urique  dans  la  gontte  chez 
l'homme  (W.  Jones,  Ibid,,  t.  XLV,  p.  84  et 
Pecile,  Ann.  Ckem,,  t.  CLXXXIII,  p.  141). 
Etudiant  à  son  tour  les  organes  du  porc, 
l'auteur  montre  qu'à  Tétat  normal,  l'extrait 
de  rate  ne  détruit  pas  l'acide  urique  et  ne 
transforme  pas  la  guanine  et  l'adénine 
qu'on  lui  ajoute  en  acide  urique,  mais 
qu'il  en  fait  des  oxypurines,  avec  cette 
particularité  que  l'adénine  se  transforme 
beaucoup  plus  vite  en  hypoxanlhine  que  la 
guanine  en  xanthine,  ce  qui  explique  com- 
ment W.  Jones  a  pu  croire  à  un  résultat 
tout  à  fait  négatif  en  ce  qui  concerne  la 
guanine  et  fournit  peut-être  une  explication 
de  la  pathogénie  de  la  goutte  à  la  guanine 
chez  le  porc.  En  outre,  le  poumon  du  porc 
transforme  la  guanine  en  xanthine,  mais 
non  pas  en  acide  urique;  la  rate  de  cheval, 
au  contraire,  opère  cette  double  transforma- 
tion, et  enfin  celle  de  l'homme  fait  avec  la 
guanine  de  la  xanthine,  mais  pas  .de  l'acide 
urique.  ë.  lambling. 

Jean  Effront.  Sur  le  développement 
de  l'amylase  pendant  la  germination  des 
grains.  (79)  CXLI,  626-628;  16  octobre 
1^05.  —  Au  cours  de  la  germination  de 
Forge  les  deux  propriétés  de  l'amylase, 
pouvoir  sacchanfiant  et  pouvoir  liquéfiant, 
se  développent  inégalement;  le  pouvoir 
sacchanfiant  augmente  avec  la  durée  de  la 
germination,  passe  par  un  maximum  et  di- 
minue graduellement;  le  pouvoir  liquéfiant 
se  développe  plus  lentement  mais  plus  ré- 
gulièrement et  arrive  à  un  maximum  qu^il 
garde  plus  longtemps.  —  Les  agents  chimi- 
ques modifient  de  façon  très  différente  les 
propriélés  de  l'amylase.  l.  camus. 


H.  Roger.  La  coagulation  de  la  mucine. 
(80)  LIX,  423-424;  It  novembre  1905.  — 
La  mucine  de  l'intestin,  isolée  à  l'état  de 
pureté,  est  précipitable  par  un  ferment  ex- 
trait de  l'intestin,  la  mucinase.  La  bile  ren- 
ferme des  substances  qui  neutralisent  l'ac- 
tion de  la  mucinase;  ces  substances  sont 
solubles  dans  l'alcool.  C'est  à  la  présence 
de  la  bile  que  le  mucus  de  la  partie  supé- 
rieure de  l'intestin  grôle  doit  de  rester 
liquide.  l.  cauus. 

L.  G-uignard.  Quelques  faits  relatifs  à 
l'histoire  de  l'émulsine  ;  existence  générale 
de  ce  ferment  chez  les  Orchidées.  (79) 
CXLI,  637-644;  23  octobre  1905. 

P.  Harang.  Emploi  de  la  tréhalase 
dans  la  recherche  et  le  dosage  du  trehalose 
chez  les  végétaux.  (80)  LIX,  550-5.52;  2 
décembre  1905. 

F.  Sachs.  Ueber  die  Nuclease.  (39) 
XLVI,  p.  337-353;  1905.  —  On  admet,  en 
général,  que  les  ferments  proléolytiques  et 
notamment  la  trypsine,  dédoublent  les  nu- 
cléoprotéides  avec  production  d'acides  nu- 
cléiques, mais  n'attaquent  pas  ces  acides. 
L'auteur  montre  que  si  les  extraits  pancréa- 
tiques décomposent  néanmoins  les  acides 
nucléiques,  cela  tient  à  la  présence  d'une 
nuclease  différente  de  la  trypsine,  et  qui 
décompose  les  acides  nucléiques  avec  pro- 
duction de  bases  nucléiques.  Cette  nuclease 
est  abondante  dans  les  extraits  pancréati- 
ques faits  rapidement  (17  h.)  et  qui  sont 
alors  pauvres  en  trypsine.  Elle  fait,  au 
conlrcire,  presqu'entièrement  défaut,  si 
l'extraction  est  prolongée  pendant  long- 
temps (92  h.).  L'action  trypsique  subsiste 
seule  alors.  Ce  sont  donc  bien  deux  dias- 
tases différentes.  La  trypsine  détruit  d'ail- 
leurs la  nuclease.  L'auteur  a  trouvé  aussi 
cette  dernière  dans  le  thymus  de  veau,  le 
pancréas  de  chien,  dans  le  rein  de  veau. 

E.  LAUBLING. 

F.  Battelli.  La  présence  de  la  catalase 
dans  les  tissus  animaux.  (80)  LIX,  300-302  ; 
14  octobre  1905.  —  L'alcool  et  l'acétone 
employés  dans  la  préparation  de  la  catalase 
diminuent  beaucoup  l'activité  du  ferment 
mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  nier  la 
présence  de  la  catalase  dans  tous  les  tissus 
animaux.  l.  camus. 

F.  Battelli  et  L.  Stern.  Oxydations 
produites  par  Tanticatalase  en  présence  du 
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peroxyde  de  Thydrogëne.  (80)  LIX,  580-581  ; 
2  décembre  1905.  —  L'anticalalase  agit 
comme  une  peroxydase.  l.  camus. 

F.  Battelli  et  L.  Stern.  Analogie  en- 
tre l'action  de  ranlicatalase  ei  Taction  du 
sulfate  ferreux.  (80)  LIX,  521-523;  25  no- 
vembre 1905. 

F.  Battelli  et  L.  Stern.  Oxydation 
des  substances  organiques  par  le  sulfate 
ferreux  en  présence  d'extraits  de  tissus 
animaux.  (79)  CXLI,  916-918;  27  novem- 
bre 1905. 

Vernon.  The  ereptic  power  of  tissues 
as  a  measure  of  functional  capacity.  (50) 
XXXllI,  81-100;  1905.  —  LVrepsine,  trou- 
vée par  Conheim  dans  la  muqueuse  intesti- 
nale, existe  dans  presque  tous  les  tissus, 
mais  la  puissance  protéolytique  de  ces  lis- 
sus  offre  de  grandes  variations  suivant  T in- 
tensité de  leur  vitalité.  C'est  ainsi  que 
pendant  la  vie  intra-utérine  et  pendant  la 
première  période  de  croissance,  ce  pouvoir 
peut  être  pour  le  rein  et  le  foie  deux  fois 
plus  énergique  que  pendant  la  période 
d'équilibre.  Lalimentation  modifie  égale- 
ment ce  pouvoir  ;  après  une  nourriture  car- 
née, le  foie  et  la  rate  sont  deux  fois  plus 
actifs  qu'après  une  nourriture  végétale. 
Normalement  la  muqueuse  intestinale  des 
carnivores  est  plus  riche  en  érepsine  que 
celle  des  herbivores,  sa  richesse  varie  sui- 
vant la  région;  si  on  représente  par  10  le 
pouvoir  peptonisant  de  la  muqueuse  gastri- 
que, on  trouve  50  pour  le  duodénum,  75 
pour  le  jéjunum  et  25  pour  l'iléum.  L'hiber- 
nation, la  maladie,  font  tomber  la  puissance 
éreplique.  j.  p.  langlois. 
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L.  Garrigue.  Preuve  de  la  foime  glo- 
buleuse de  l'hématie.  (80)  LIX,  .324-325  ; 
21  octobre.  —  Cette  note  est  suivie  d'une 
critique  de  M.  J.  Jolly.  l.  camus. 

E.  Abderhalden.  fiiutuntersuchungen 
im  Luflballon  (Recherches  sur  le  sang  en 
aérostat).  (2)  CX,  95-98  ;  1905).  —  Gaule 
(1902)  a  annoncé  que  l'augmentation  du 
nombre  des  globules  rouges  pendant  l'as- 
cension en  ballon  était  absolue  et  non  pas 
seulement  relative.  L'auteur  s  fait  un 
grand  nombre  d'ascensions  en  ballon  cap- 
tif et  en  ballon  libre.  Comme  Schrôtter  et 


Zunz,  il  n  a  pas  trouvé  trace  de  néoforma- 
tion  de  globules.  11  donne  des  explications 
sur  la  manière  dont  il  a  exécuté  ses  numé- 
tions  de  globules.  dastre. 

H.  Kœppe.  Ueber  das  Lackfarbenwer- 
den  der  rothen  Blutscheiben  (Sur  le  laquage 
des  globules  rouges).  (2)  CVII,  86-93  ; 
1905.  —  Dans  cette 'seconde  partie  de  ses 
études,  l'auteur  s'occupe  de  la  paroi  semi- 
perméable  des  erythrocytes.  Cette  paroi 
serait  formée  de  substances  analogues  aux 
corps  gras.  C'est  l'altération  ou  la  destruc- 
tion de  cette  paroi  qui  permet  le  laquage. 
C'est  ce  qui  se  produit  avec  la  chaleur,  les 
acides,  les  alcalis,  les  dissolvants  des 
graisses.  L'eau  détruit  mécaniquement  cette 
paroi  sans  l'altérer.  De  là  un  moyen  d'es- 
sayer l'isolement  de  cette  paroi.  Les  débris 
que  Ion  obtient  sont  insolubles  dans  l'eau, 
ne  sV  gonflent  point,  se  colorent  par  le 
mélhyl  violet  et  se  montrent  comme  des 
disques  arrondis  de  la  taille  des  globules 

rouges.  DASTRB. 

G-.  Gryns.  Kritisches  ueber  Hans 
Kocppe's  Hypothèse  der  Bcschatfcnheit  der 
Blutkôrperchenwande  (Critique  de  l'hypo- 
thèse de  H.  Koeppe  sur  la  composition  de 
la  paroi  des  globules  rouges).  (2)  CFX, 
299-299;  1905.  —  L'auteur  contredit  les 
hypothèses  de  Koeppe.  —  Koeppe  a  admis 
que  les  globules  rouges  sont  entourés  d'une 
membrane  formée  de  substances  analogues 
à  la  graisse,  solubles  par  la  chaleur  et  les 
dissolvants  des  graisses,  saponifiables  par 
les  acides  et  les  alcalis.  Le  laquage  s'ex- 
pliquerait par  cette  constitution.  D'autre 
part,  l'eau  distillée  agirait  par  osmose  en 
faisant  éclater  la  paroi  ;  le  froid  séparerait 
l'eau  du  milieu  ambiant  sous  forme  de 
glace,  et'  quand  elle  fondrait,  elle  agirait 
comme  de  Teau  distillée.  Ces  phénomènes 
ne  font  pas  intervenir  la  constitution  lipoîde 
de  la  paroi.  Le  laquage  du  sang  suppose  la 
destruction  des  globules.  —  L'auteur  pré- 
tend que  rien  de  ces  hypothèses  ne  subsiste 
et  qu'elles  sont  contraires  aux  faits  et  aux 
doctrines  à  la  fois.  dastrb. 

F.  Varaldo.  Les  organes  hématopoé- 
tiques pendant  la  gestation  et  la  parturi- 
tion. (72)  XLin,  437440;  1905.  —  Re- 
cherches histologiques  sur  des  lapines  et 
dos  femelles  de  cobaye.  Elles  ont  montré 
qu'à  Thyperleucocytose  et  à  l'augmentation 
de  la  quantité  pour  cent  des  globules  rou- 
ges jeunes  dans  le  sang  de  ranimai   en 
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gestation  correspondait  un  état  réactionnel 
des  organes  hématopoéliqucs  de  la  série 
lympbogëne  et  myéloïde,  témoin  de  Vhvper- 
fonctionnement  de  ces  organes.  En  outre, 
il  existe  un  rapport  constant  entre  ces  trois 
phénomènes  :  hyperleucocytose  dans  le 
sang,  pbagocytisine  des  globules  blancs  par 
r&ciion  des  megakaryocytes  dans  la  moelle, 
el  embolies  de  noyaux  géants  dans  les 
capillaires  du  poumon.         b.  fbindel. 

W.  Heubner.  DieViskositàt  des  Blutes 
(La  viscosité  du  sang).  (4j  LUI,  280-301  ; 
1905.  —  L'auteur,  afin  d'éviter  les  confu- 
sions verbales,  commence  par  discuter  la 
signification  du  mot  •  viscosité  ».  Deux 
facteurs,  dit-il,  contribuent  à  constituer  la 
résistance  à  Técoulement  d'un  liquide  dans 
un  récipient  quelconque  —  un  tube,  par 
exemple  —  ce  sont  :  1*»  le  IroUement  des 
particules  liquides  les  unes  contre  les  autres 
(cohésion)  ;  2^  le  frottement  de  la  surface 
du  liquide  contre  la  pai'oi  (adhésion).  En 
principe,  Texpression  viscosité,  désignant 
une  propriété  physique,  spécifique,  d'un 
fluide  doit  être  réservée  à  la  cohésion.  Jus- 
qu'à présent  les  méthodes  dont  on  s^est 
servi  n'ont  qu'imparfaitement  diflérencié 
cohésion  et  adhésion,  quoique  cette  diffé- 
renciation, logique  au  point  de  vue  physique, 
soit  physiologiqueroent  importante,  car,  si 
la  résistance  au  frottement  joue  un  grand 
rôle  dans  la  dynamique  circulatoire,  la  vis- 
cosité est  —  de  même  que  d'autres  pro- 
priétés physico^chimiques  —  un  facteur 
considérable  pour  les  échanges  organiques 
hémato-cellulaires.  —   L'auteur  repreni  la 

PD* 

loi  de  Poiseuille  Q  =  K  -7-   (Q  étant  la 

L 

quantité  de  liquide  s^écoulant  d'un  tube 
capillaire  en  verre  pendant  l'unité  de  temps, 
F  sa  pression,  D  le  diamètre  du  tube,  L  sa 
longueur  et  K  une  constante  toujours  iden- 
tique à  elle-même  pour  une  température 
donnée).  Il  montre  que  cette  loi  ne  doit  pas 
être  généralisée  aux  liquides  autres  que 
l'eau.  Puis  il  expose  la  méthode  assez  com- 
plexe el  l'appareil  (—  un  schéma  —  )  dont 
il  s'est  servi.  De  ses  expériences,  faites  sur 
le  sang  de  lapin  et  de  cheval,  il  conclut 
que  :  !<"  les  corpuscules  sanguins  contri- 
buent pour  une  proportion  de  deux  tiers  à 
trois  quarts  à  la  viscosité  totale  du  sang  ; 
2^  que  la  coagulation  diminue  la  viscosité 
d'une  quantité  de  un  septième  à  un  tiers  ; 
3<^  que  CO  qu'on  appelle  la  viscosité  du 
sang  peut,  chez  le  même  animal,  être  très 
variable  suivant  les  jours,    v.  boncourt. 


Piettre  et  Vila.  De  la  nature  des  pig- 
ments du  sang.  (79)  CXLI,  734-736 
6  novembre  1905.  —  Le  chlore  n'est  pas 
inhérent  à  la  molécule  des  cristaux  de 
Teicbmann-Nencki.  Parmi  les  principes 
immédiats  qui  entrent  dans  la  constitution' 
de  ces  cristaux,  les  auteurs  ont  isolé  une 
substance  solide,  incolore,  ne  contenant 
pas  de  fer.  l.  camus. 

G.  G-allerani.  Sur  le  pigment  jaune  du 
plasma  sanguin  du  cheval  ou  plasmachrome. 
Recherches  de  spectropholomélrie.  (72) 
XLIII,  389-399;  1905.  —  Elude  et  mensu- 
ration des  absorptions  lumineuses  par  le 
plasma  el  le  sérum  de  cheval  normal  et  de 
cheval  fébrile  (pneumonie),  ainsi  que  par  le 
pigment  extrait  par  l'alcool,  etc.  La  conclu- 
sion de  l'auteur  est  qu'il  existe  dans  le 
plasma  do  cheval  un  pigment  caractéris- 
tique qui  donne  à  la  couche  plasmatique 
supérieure  du  sang  extrait  non  coagulé  sa 
couleur  jaune  d'ambre.  Ce  plasmachrome 
est  analogue  aux  lutéines  et  aux  lipocbromes 
par  ses  caractères  optiques  ;  il  s'en  distingue 
cependant  par  la  topographie  propre  de  ses 
absorptions  spectrales  ;  il  est  un  terme  de 
la  série,  mais  il  ne  se  confond  avec  aucun 
autre  terme.  —  En  outre,  dans  le  plasma 
de  cheval,  il  y  a  des  pigments  biliaires  ou 
des  produits  de  leur  oxydation  ;  dans  les 
états  fébriles,  on  y  trouve  de  l'urobiline. 

B.  FBINDBL. 

A.  Cevidalli.  Un  procédé  nouveau  et 
simple  pour  obtenir  des  préparations  per- 
manentes de  cristaux  d'hémochromogène. 
(li)  XLllI,  387-388  ;  1905.  —  On  obtient 
facilement  des  préparations  permanentes  de 
cristaux  d'hémochromogène  en  mélangeant, 
sur  le  porte-objet,  une  petite  goutte  de 
sang  avec  une  goutte  de  pipéridine,  et  en 
couvrant  de  suite  avec  h  lamelle .  La  pipé- 
ridine dîssoutimmédiatement  l'hémoglobine; 
la  coloration  verdâtre  ou  rougcàlre  passe, 
après  quelques  minutes,  à  un  beau  rouge 
pourpré.  Le  microspectroscope  montre 
alors  les  deux  bandes  d'absorption  de  Thé- 
mochromogène  ;  au  microscope,  avec  un 
grossissement  de  200-250  diamètres,  on 
observe  des  cristaux  d'un  rouge  foncé,  de 
formes  diverses,  isolés  ou  réunis. 

E.   FBINDBL. 

L.  Hugounenq  et  Albert  MoreL 

Recherches  sur  la  formation  de  l'hémoglo- 
bine chez  l'embryon.  (79)  GXLl,  848-849  ; 
20  novembre  1905.  —  L'hémoglobine  est 
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incomplètement  différenciée  chez  Tembryon; 
elle  est  représentée  par  Thematogenc,  sorte 
de  paranucléine  qui  évolue  vers  l'hémo- 
globine mais  qui  lui  assure  en  môme 
temps  d'autres  fonctions,  et  qui  contient, 
outre  une  albumine  et  un  pigment  ferrugi- 
neui,  une  réserve  de  soufre,  de  phosphore, 
de  chaux  et  de  magnésie.        l.  gamvs. 

L.  Asher  et  R.  Rosenfeld.  Ucber 
das  physikalisch  chemische  Verhalten  des 
Zuckers  im  Blute.  (16)  XIX,  449-453; 
7  octobre  190.^.  —  Du  sang  de  bœuf  est 
partagé  en  deux  portions  :  la  première  A 
est  additionnée  de  3  gr.  de  fluorure  de  so- 
dium par  litre  pour  empocher  la  formation 
de  ferment  glycolytique  ;  bi  deuxième  B  est 
défibrinée.  Au  bout  de  24  heures,  le  sucre 
de  B  ayant  à  peu  près  complètement  dis- 
paru, en  Tadditionnant  au  besoin  de  levure, 
on  place  une  certaine  quantité  de  A  dans 
un  dialyseur  qui  plonge  dans  B  qii*on  fluo- 
rure à  ce  moment  au  môme  taux  que  A. 
Après  24  heures  de  dialyse,  A  a  perdu  son 
sucre,  tandis  qu'une  portion  témoin  du 
môme  sang  en  contient  encore  des  quantités 
notables.  Comme  il  n*y  a  pas  de  passage 
de  ferment  glycolytique  de  B  en  A  dans  le 
dialyseur,  la  disparition  du  sucre  de  A  ne 
peut  s'expliquer  que  par  sa  dialyse.  Le 
sucre  du  sang  se  comporte  donc  comme  du 
sucre  en  dissolution.  L'hypothèse  que  le 
sucre  ne  passerait  pas  dans  l'urine  et  1rs 
sécrétions  parce  qu'il  se  trouverait  dans  le 
sang  à  l'état  de  combinaison  doit  être  aban- 
donnée. M.  LAMBERT. 

IV.  Huiskamp.  Bemerkung  zur  Fibri- 
noglobulinfrage  und  Erwiderung .  (39) 
XLVl,  273-279;  1905.  —  Discussion  de 
précédentes  expériences  (Ibid,,  t.  XLIV, 
p.  182)  et  polémique  avec  Heubner  (Ibid., 
t.  XLV,  p.    355  et  Àrch.  f.  exp.  Path., 

t.  XLIX,  p.  229).  B.   LAMBLING. 

P.  Mora^witz.  Beobachtungen  ûberden 
Wiederersatz  der  Bluteiweisskôrper  (Obser 
vations  sur  la  régénération  des  protéiques 
du  sang).  (8)  VII,  153-164;  1905.  —  On 
saigne  un  chien  par  la  carotide  et  on  lui 
injecte,  par  la  jugulaire,  une  quantité  égale 
de  liq.  de  Locke  tenant  en  suspension  des 
globules  de  chien  lavés,  jusqu^à  introduc- 
tion d'un  volume  de  liquide  à  peu  près 
égal  au  volume  total  du  sang.  On  parvient 
ainsi  à  abaisser  la  teneur  du  sérum  en  pro- 
téiques de  6  à  2Vo  environ.  Or,  déjà  après 
20   h.,  môme  chez  Tanimal  maintenu  à 


jeun,  le  sang  a  repris  les  4/5  de  sa 
richesse  primitive  en  protéiques.  La  scrum- 
albumine  augmente  d'abord  très  vite,  comme 
si  le  sang  rempruntait  simplement  à  quel- 
que réserve  disponible  dans  les  tissus.  La 
globuline,  au  contraire,  n'augmente  que 
plus  tard,  et  lentement,  mais  elle  atteint 
finalement  son  taux  normal  plus  tôt  que 
l'albumine.  Ici  il  semble  qu'il  y  a  néofor- 
mation. E.  LAUBLING. 

Eloisa  G-ardella.  Azione  anticoagu- 
lante degli  anioni  in  rapporto  alla  diluzione 
del  sangue.  (98)  II,  609-632;  1905.  — 
Etude  de  l'action  anticoagulante  de  27  des 
sels  les  plus  communs,  action  rapportée  à 
leurs  anions.  Le  mécanisme  de  cette  action 
est  tout  différent  de  celui  de  l'action  anti- 
coagulante des  cations.  A  cet  é^^ard,  anions 
et  calions  sont  différents,  de  même  qu'ils 
ont  des  aptitudes  électriques  et  chimiques 

opposées.  B.  PBII<rDBL. 

V.  Marzocchi.  Sur  le  pouvoir  hémo- 
lytique  du  sérum  du  sang  des  veines  splé- 
nique  et  crurale,  comparativement  à  celui 
des  artères  correspondantes.  (72)  XLIII, 
400-404  ;  1905.  —  Il  n'est  pas  possible  de 
démontrer  une  diftérence  constante  entre  le 
pouvoir  hémoly tique  du  sérum  du  sang  pris 
de  la  veine  splénique  et  celui  du  sang  pris 
de  Tartère  ;  la  quantité  d'ambocepteurs  est 
égale  dans  les  deux  serums  ;  on  ne  peut 
trouver,  dans  le  sérum  du  sang  de  la  veine 
splénique,  une  abondance  de  compléments 
plus  grande  que  celle  qui  est  contenue  dans 
le  sérum  du  sang  de  l'artère.  Pour  le 
sérum  artériel  et  veineux  des  vaisseaux 
fémoraux  on  arrive  à  des  conchisions  iden- 
tiques. Donc  ni  la  rate  ni  la  moelle  osseuse 
ne  fournissent  au  sang  veineux  des  subs- 
tances hémolytiques  en  quantité  suffisante 
pour  que  son  sérum  puisse  être  reconnu 
d'après  ses  propriétés  hémolytiques. 

E.  KEINDEL. 

F.  Obermayer  et  E.-P.  Pick.   Zur 

Kenntniss  der  Pràzipitinwirkung.  (8)  VU, 
4.5.5-456  ;  1905.  —  En  se  servant  de  la  mé- 
thode réfractométrique  (fWd.,  L  VU,  331) 
et  des  déterminations  de  Reiss  (Arch,  f. 
exp.  Path.,  t.  LI,  "p.  185),  les  auteurs 
démontrent  que  le  précipité  produit  par  un 
sérum  précipitant  dans  un  autre  sérum  ne 
peut  représenter  qu'une  très  petite  fraction 
de  1  °/o  d*albumine.  e.  lambung. 

P.  Bermbach.  Die  Untersuchnng  des 
Blutes  mittelsteiweiss  prâzipitierender  Sera 
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(Recherches  sur  le  sang  au  moyen  des 
serums  précipitants).  (2)  CVU,  621-62o; 
i90o.  —  On  injecte  sous  la  peau  d'un  lapin 
32  cent,  cubes  de  sérum  de  sang  humain 
dans  le  courant  d'un  mois.  On  recueille  son 
sérum  qui  est  précipitant  pour  Talbumine  hu- 
maine. L'auteur  essaie  son  effet  sur  des  se- 
rums normaux  obtenus  au  moyen  de  vésica- 
toircs  ou  de  ventouses  chez  des  malades. 
Le  résultat  varie  avec  les  circonstances.  En 
tout  cas,  le  titre  du  sérum  précipitant  varie 
pour  chaque  sérum  de  malade  différent. 

DASTRB. 

P.  Bermbach.  Ueber  Prâzipitine  und 
Antiprazipitine  (Précipitines  et  antiprécipi- 
Unes).  (2)  CVII,  626-629  ;  1905.  —  Le  sé- 
rum d'un  lapin  traité  par  le  sang  humain, 
précipite  l'albumine  du  sénim  de  l'homme 
et  celle  du  singe.  C'est  cependant  un  sérum 
univalent,  en  ce  sens  qu'il  n'a  d'action  que 
sur  un  petit  groupe  d'espèces  voisines.  Y  a- 
t-il  des  serums  polyvalents,  pouvant  préci- 
piter en  même  temps  les  albumines  hétéro- 
logues  d'animaux  différents?  L'auteur,  pour 
répondre  à  cette  question,  injecte  à  un  la- 
pin du  lait  de  vache,  du  sérum  de  sang 
humain  et  de  sang  de  mouton.  Le  sérum  du 
lapin  s'est  montré  actif,  à  des  degrés  divers, 
pour  le  lait  de  vache,  le  sang  de  l'homme 
et  celui  du  mouton.  L'activité  de  ce  sérum 
précipitant  n'est  pas  en  rapport  avec  les 
quanlitcs  primitives  injectées.  —  En  injec- 
tant un  autre  lapin  avec  le  sérum  polyva- 
lent du  premier,  on  n'obtient  pas(Schûtzej 
des  antiprécipitants  qui  suppriment  les  ac- 
tivités des  précipitants  du  premier  sérum. 
—  Cependant  une  épreuve  différente  laisse 
croire  à  la  possibilité  d'un  sérum  à  précipi- 
tines polyvalent.  dastrb. 

W.  I.  Porter.  Observations  on  the  tonus 
of  heart  muscle  (Sur  le  tonus  du  muscle  car- 
diaque) (43)  XV,  1-14;  1903.  —  Expériences 
poursuivies  sur  le  cœur  de  la  tortue.  1*»  La 
conduclibilité  du  cœur  diminue  à  mesure  que 
le  tonus  du  cœur  augmente;  2°  La  hauteur 
de  la  contraction  tonique  est  proportion- 
nelle à  l'intensité  de  l'excitation,  la  loi  du 
»  lout  ou  rien  »  ne  s'applique  donc  pas  dans 
ce  cas  ;  3®  La  contraction  tonique  n'a  pas 
de  période  réFractaire  et  par  suite,  une  série 
d'excitations  rapprochées  peuvent  déterminer 
un  tétanos  tonique.  Il  faut  donc  distinguer 
entre  les  contractions  fondamentales  et  les 
contractions  toniques,  et,  Porter  généralisant 
émet  l'hypothèse  que  le  raccourcissement 
brusque  dans  le  tétanos  des  muscles  striés 


et  lisses  n'est  pas  produit  par  la  fusion  des 
contractions  fondamentales,  comme  l'indi- 
quait Helmholtz,  mais  par  la  fusion  des  con- 
tractions toniques.  j.-p.  la>'GL0is. 

I.  Mac  Ouire.  Ueber  die  Speizung  des 
Froschherzens  (Sur  l'alimentation  du  cœur 
de  grenouille).  (36)  XLVII,  289-311;  1905. 
—  Le  cœur  des  animaux  à  sang  froid,  tels 
que  la  grenouille,  ne  se  vide  jamais  com- 
plètement, il  n'y  a  pas  de  contraction  ma- 
xima :    il  retire    du   sang  les   matériaux 
nécessaires    à    son    fonctionnement.    Les 
liquides  de  circulation  artificielle  qui  réus- 
sissent le  mieux  sont  les  sangs  d'herbivores, 
lapins,  cobayes,  etc.,  le  sérum  de  mouton, 
etc.  Le  sang  de  porc  et  celui  de  chien  qui 
conviennent  également,  ont  quelquefois  un 
effet  nuisible.  L'auteur  étudie  l'effet  des  di- 
verses concentrations  du  sang  de  lapin  sur 
le  fonctionnement  du  cœur. —  Le  liquide  qui 
produit  l'action  la  plus  favorable  est  le  mé- 
lange d'une  partie  de  sang  avec  2  parties 
de  liqueur  physiologique  NaCl.  Le  sang  qui 
a  dissous  les  globules  rouges  est  toxique;  il 
arrête  les  battements,  mais  cet  effet  est  pas- 
sager, et,  avec  une  alimentation  convenable, 
le  cœur  reprend  ses  fondions.  Le  chlorure 
de  potassium  paralyse  le  cœur  à  la  dose  de 
1  partie  pour  300  parties  du  mélange  san- 
guin. Au  contraire,  la  proportion  de  1  mil- 
lième favoriîse  l'activité  de  l'organe.  L'effet 
del  sur  160,000  est  déjà  appréciable.  L'hy- 
drate de  soude  se  comporte  de  même.  —  Le 
sérum  désoxygéné  dans  le  vide,  agit  aussi 
bien  que  le  sérum  oxygéné.  —  Le  sang 
chargé  de  CO^  paralyse  le  cœur;  le  même, 
débarrassé  du  gaz,  suffit  parfaitement  à  son 
activité.  —  Le  phénomène  de  l'escalier  dé- 
couvert par  Bowditch  est  un  phénomène 
d'intoxication  produit  par  l'accumulation  de 
CO^  dans  le  cœur  au  repos  :  les  contractions 
l'en  débarassent  progressivement.  Pendant 
rhiver  les  battements  du  cœur'  sont  plus 
actifs,  si  le  milieu  est  froid;    l'été,  si  le 
milieu  est  chaud.  dastrb. 

Berth^  Finn.  Ueber  die  Wirknng  von 
Nàhrtlûssi^keiten  auf  das  Herz  (Action  des 
liquides  nutritifs  sur  le  cœur).  (36)  XLVII, 
3i3-334;  1905.  —  Le  sang  dialyse  est  inca- 
pable de  nourrir  le  cœur,  l'addition  d*une 
f.ûble  quantité  de  sel  ordinaire  (6  pour  1,000) 
fuit  déjà  disparaître  la  rigidité  et  ne  permet 
que  de  faibles  contractions;  l'addition  de  i 
dix-millième  de  chlorure  de  calcium  ren- 
force les  battements  et  plus  encore,  l'addi- 
tion nouvelle  de  1  dix-millième  de  bicarbo- 
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nate  de  soude.  Cependant,  la  diastole  de  ce 
pouls  élevé  est  encore  allongée;  7  cent-mil- 
lièmes de  chlorure  de  potassium  rétablissent 
le  fonctionnement  normal.  C'est  l'expérience 
de  Ringcr,  à  la  suite  de  quoi  il  donna  une 
formule  de  liqueur  purement  minérale  pour 
les  battenienls  du  cœur.  L'addition  de  1  0/0 
de  sang  défibriné  prolongeait  la  période 
d'activité.  —  L^auteur  compare  les  liqueurs 
de  Ringer  aux  solutions  de  Kronecker  et 
des  autres  physiologistes,  à  base  de  sang  ou 
de  sérum,  ou  d'eau  salée  ordinaire.  —  Le 
résultat,  c'est  que  cette  liqueur  est  énr.inom- 
ment  conservatrice,  laissant  subsister  dans 
la  (ibro  musculaire  les  réserves  nécessaires 
à  l'entretien  de  Torganc,  mais  n'ayant  pas 
d'aptitudes  nutritives,  c'est-à-dire  la  rendant 
ca[)able  de  les  renouveler.  —  Le  sérum 
sanguin,  au  contraire,  a  celte  propriété.  Le 
lait  ou  le  petit  lait  mettent  le  cœur  du  cra- 
paud en  contracture  et  le  tuent.  Le  cœur  du 
crapaud  supporte  des  so^.utions  de  sel  ordi> 
naire  à  1  0/0.  Kronecker  a  soutenu  que  le 
cœur  travaillait  aux  dépens  de  l'albumine 
du  sérum  seulement  et  non  aux  dépens  de 
son  tissu.  On  a  calculé  que  1  centigramme 
d'albumine  contient  assez  d'énergie  pour 
suffire  pendant  20  jours  au  travail  du  cœur 
de  grenouille.  —  L'auteur  constate  enfin 
que  le  cœur  de  la  grenouille  et  de  la  tortue 
accélère  la  réduction  du  sang  qu'il  contient. 

DASTRE. 

M.  Lambert.  Rôle  favorable  de  l'urée 
ajoutée  aux  liquides  de  circulation  artifi- 
cielle du  cœur  de  la  grenouille.  (80)  LIX, 
460-461  ;  18  novembre  1905.  — -  L'urée  qui 
semble  indispensable  au  cœur  des  Sélaciens 
est  également  très  utile  au  cœur  de  la  gre- 
nouille. Le  liquide  de  Ringer,  additionné 
d'urée,  permet  une  survie  plus  longue  du 
cœur  et  peut  ranimer  les  contractions  d'un 
cœur  épuisé.  l.  camus. 

J.  Divine.  Ueber  die  Atmung  der 
Herzen  von  Krôten  und  Frôschen  (Sur  la 
respiration  des  cœurs  de  crapauds  et  de 
grenouilles).  (36)  XLVII,  335-378;  190.Ï. 
—  Le  sujet  a  été  déjà  traité  par  Oehwald 
et  se  rattache  aux  observations  d'un  nom- 
bre considérable  d'auteurs  dont  J.  Divine 
rapporte  et  discute  les  opinions.  Les  expé- 
riences nouvelles  sont  réalisées  au  moyen 
de  sang  chargé  d'oxyde  de  carbone,  de 
sang  artériel,  de  sang  oxygéné,  de  sang 
hydrogéné,  de  sang  chargé  d'acide  carbo- 
nique, ces  liquides  étant  employés  pour  la 
perfusion  du  cœur  de  crapaud.  La  conclu- 


sion générale,  c'est  que  les  liquides  et  les 
gaz  dépourvus  d'oxygène  libre  rétablissent 
le  cœur  aussi  bien  que  les  milieux  oxyg'é- 
nés.  D'autre  part,  le  cœur  rend  veineux  en      , 
quelques  minutes  le  sang  artériel.  ' 

DASTRB. 

R.  Saltet.  Ueber  die  Wirkung  der 
Kohlensaùre  auf  die  Leistung  des  Frosch- 
herzens  (Action  de  l'acide  carbonique  sur 
le  fonctionnement  du  cœur  de  grenouille). 
(36)  XLVII,  312-322;  1905.  —  L'action 
nuisible  de  l'acide  carbonique  a  été  mise  en 
évidence  par  le  travail  de  Mac  Gui rc  et 
Kronecker.  Le  sang  complètement  asphy- 
xique  arrête  le  cœur;  le  repos  ne  le  rétablit 
point,  à  moins  que  Tacide  carbonique  ne 
soit  enlevé  par  l'écoulement  du  liquide.  A 
mesure  que  l'acide  carbonique  disparaît,  le 
cœur  se  rétablit.  Ce  rétablissement  se  fait 
mieux  dans  un  cœur  en  mouvement  que 
dans  un  cœur  en  repos.  L'auteur  suppose  que 
la  fatigue  et  le  rétablissement  sont  des  pro- 
cessus identiques.  Le  muscle  cesse  de  tra- 
vailler quand  on  lui  enlève  son  aliment. 
L'acide  carbonique  rend  les  albumines  du 
sérum  impropres  à  nourrir  le  cœur. 

DASTRE. 


A.  Herlitzka.  Ueber  den  Einfluss  des  { 
arleriellen  Druckes  aùf  die  Tatigkeit  des  j 
isolierlen  Saugctlcrherzens  (Influence  de  la 
pression  artérielle  sur  l'activité  du  cœur  de 
mammifère  isolé).  (2)  CVII,  557-584  ;  1905. 
—  La  pression  la  plus  basse  qui  puisse 
encore  permettre  les  contractions  du  cœur 
est  entre  13  et  18  mm.  de  mercure  ;  on 
peut  la  fixer  en  moyenne  à  15  mm.  —  La 
manière  dont  varie  l'activité  du  cœur  en 
fonction  de  la  pression  s'exprime  comme 
suit  :  Si  la  pression  est  insuffisante,  l'arrôl 
ne  se  produit  pas  instantanément;  et,  in- 
versement, si  elle  devient  suffisante,  PefTel 
ne  se  produit  pas  non  plus  instantanément; 
il  peut  tarder  plusieurs  minutes.  Quand  la 
pression  est  très  faible,  les  battements  se 
produisent  irrégulièrement  ou  avec  une 
certaine  périodicité  dans  le  rythme  ou  dans 
l'énergie.  —  A  mesure  que  croit  la  pression 
les  périodes  se  rapprochent  d'un  type  uni- 
que montrant  ralternance  de  deux  secousses 
inégales.  Quant  à  l'influence  comparative 
de  la  pression  sur  l'activité  des  diverses 
parties,  on  constate  que,  aux  pressions 
bassos,  la  fréquence  du  ventricule  et  de  To- 
reillette  est  la  môme,  mais  avant  d'arriver 
à  ce  point,  on  observe  quelquefois  une  se- 
cousse du  ventricule  pour  deux  ou  trois  de 
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l*orcillelle.  —  L*auteur  a  cherché  s*il  y 
avait  un  rapport  entre  le  rythme  et  la  hau- 
t6ur  des  contractions  et  s'il  y  avait  un  opti- 
mum (Je  la  pression.  A  mesure  que  la 
pression  s'élève,  le  cœur  s'allonge  et  les 
contractions  s'écrivent  sur  une  ligne  plus 
basse.  Ln  différence  de  hauteur  est,  entre 
certaines  limites,  proportionnelle  à  la  pres- 
sion. De  plus,  l'amplitude  de  la  contraction 
diminue.  Quand  la  pression  baisse,  les  effets 
sont  inverses.  L'optimum  a  des  valeurs  très 
différentes.  La  fréquence  des  mouvements 
augmente  avec  la  pression  et  diminue 
quand  celle-ci  diminue.  Enfm,  quand  la 
pression  est  très  élevée  (100-140  mm.)  les 
contractions  deviennent  de  plus  en  plus 
petites  et  le  cœur  s'épuise  plus  vite. 

DASTRE. 

E.  Hering.  Ueher  die  Erregungsleitung 
zwiscben  Vorkaromer  und  Kammer  des 
Saûgethierherzens  (Propagation  de  l'exci- 
tation de  Toreillette  au  ventricule  du  cœur 
chez  les  mammifères).  (2)  CVH,  97-107; 
1905).  —  On  peut  se  convaincre  sur  des 
cœurs  artificiellement  irrigués  que  la  pro- 
pagation de  l'excitation  de  Toreillctte  au 
ventricule  peut  se  faire,  pourvu  que  la  con- 
tinuité soit  maintenue  par  un  pont  de  subs- 
tance très  peu  étendu.  L'auteur  a  donc 
voulu  étudier  sur  les  cœurs  los  effets  de  la 
section  do  cette  bande,  de  ce  faisceau  atrio- 
ventriculaire  décrit  par  W.  His  ;  ou  plutôt, 
il  a  cherché  d'abord  si  la  région  qui  con- 
tient le  faisceau  atrio-venlriculaire  est  la 
seule  qui  serve  à  la  propagation  du  mouve- 
ment d'une  cavité  à  l'autre.  Il  a  séparé 
roreillette  droite  de  l'oreillette  gauche  et 
de  la  cloison  et  constaté  que  les  battements 
spontanés  ou  provoqués  de  celle-ci  ne  se 
communiquaient  point  au  reste  du  cœur. 
Par  cette  observation,  Tauteur  est  d'accord 
avec  L.  Fredericq.Celui-ci  a  montré  que  lors- 
que la  discordance  de  rythme  est  réalisée 
par  une  section  pratiquée  soit  à  gauche  soit 
à  droite  de  la  cloison  interauriculaire,  c'est 
l'oreillette  qui  reste  adhérente  à  cette  cloi- 
son qui  règle  le  rythme  des  ventricules. 
Hering  explique  ensuite  pourquoi  l'excitation, 
dans  l'expérience  précédente,  ne  se  trans- 
met pas  de  l'oreillette  droite  au  ventricule 
droit  qui  est  en  continuité  physiologique 
a^ec  elle.  C'est  que  sur  tout  le  pourtour 
atrio-ventriculaire,  sauf  au  voisinnge  de  la 
cloison,  il  n'y  a  pomt  de  communication 
musculaire  entre  l'oreillette  et  le  ventri- 
cule. R.  Relzer(1904)  et  K.  Braeunig  n'ont 
po  en  déceler  anatomiquement.  La  commu- 


nication anatomique  et  fonctionnelle  des 
oreillettes  et  des  ventricules  se  fait  par  la 
cloison  ;  là  se  trouve  le  faisceau  musculaire 
atrio-ventriculaire.  Ce  résultat  est  en  accord 
avec  la  théorie  myogène  de  la  contraction 
cardiaque  (sans  la  démontrer,  toutefois), 
bien  que  le  réseau  nerveux  qui  unit 
roreillette  au  ventricule  se  montre  inapte  à 
la  transmission  en  dehors  du  faisceau  atrio- 
ventriculaire.  DASTRE. 

E.  Hering.  Nachweiss  der  Automatic 
der  mit  den  Vorhôfen  oder  Vorhofresten 
stehenden  Kammern  (Démonstration  de 
fautoniatisme  des  ventricules  en  rapport 
avec  les  oreillettes  ou  les  restes  d'oreillel- 
ics).  (2)  CVII,  108-124;  1905.  —  Les  ven- 
tricules, séparés  des  oreillettes  et  irrigués 
avec  la  liqneur  de  Ringer  par  l'aorte  conti- 
nuent à  battre.  L'auteur  se  demande  si  ces 
battements  sont  automatiques  et  ont  leur 
point  de  départ  dans  le  ventricule  môme 
Qu  dans  les  débris  d'oreillettes  qu'il  est  im- 
possible d'écarter  entièrement.  On  voit  fa- 
cilement qu'en  tout  cas,  ces  battements 
vetlriculaires  sont  plus  lents  que  n'étaient 
avant  l'opération,  ceux  des  oreillettes;  mais 
cette  constatation  ne  tranche  pas  le  débat. 
11  taut  avoir  recours  à  la  méthode  des  extra- 
systoles ventriculaires.  Les  extra  -  systoles 
provoquées  par  une  excitation  des  veines 
caves  ou  du  sinus,  ne  sont  pas  suivies 
d'une  pause  compensatrice.  Les  extra-pé- 
riodes ont  la  même  durée  que  les  périodes 
spontanées  (Tigerstedt,  Slrômberg,  fingel- 
mann,  Cushny  et  Matthes,  Hering).  Or,  les 
ventricules  qui  battent  séparés  des  oreillet- 
tes se  comportent  de  la  môme  façon  :  les 
extra -systoles  ne  sont  pas  compensées. 
L'auteur  y  voit  la  preuve  de  l'automatisme 
ventriculaire,  car  dans  les  conditions  où  le 
ventricule  tire  son  mouvement  d'ailleurs 
(cœur  entier)  le  repos  compensateur  existe. 

DASTRE. 

A.  J.  Carlson.  Conduclivilé  du  cœur  à 
l'état  de  «  water-rigor  » .  (80)  LÏX,  414-41.5; 
11  novembre  1905.  —  A  l'aide  du  cœur  de 
Limulus,  Tanteur  estime  démontrer  que  la 
conductivité  se  fait  par  les  nerfs  et  non  par 
les  muscles.  i..  camus. 

A.  J.  Carlson.  La  vitesse  du  courant 
moteur  du  cœur.  (80)  LIX,  558  ;  t  décembre 
1905.  —  La  vitesse  de  la  conductivité  d'un 
nerf  est  en  rapport  direct  avec  la  rapidité 
de  contraction  du  muscle  qu'il  innerve. 
L'onde  motrice  se  propage  à  travers  les 
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nerfs  intrinsèques  du  cœur  de  Litnulus  dix 
fois  plus  lenleraent  qu'à  travers  les  nerfs 
des  muscles  périphériques.      l.  camus. 

Karfunkel.  Untersuchung^en  iiber  die 
sogenannten  Venenherzen  dcr  Fledermaus 
(Cœurs  veineux  de  la  chauve-souris).  (1) 
1905  ;  538-546.  —  Descriplion  détaillée 
des  mouvements,  influence  du  froid  et  de  la 
chaleur,  du  nitrite  d'amyle,  de  Tadrénaline, 
de  la  section,  de  Texcitation,  de  la  dégéné- 
rescence nerveuses.  Résultais  concordant, 
dans  leurs  grandes  lignes,  avec  ceux  de  Lu- 
chsinger  et  de  Schiff.  Conclusion  en  faveur 
de  la  théorie  myogène,  par  suite  de  la  per- 
sistance des  contractions  rythmiques  lors- 
que le  système  nerveux  est  supprimé  par 
dégénérescence.  Dans  les  artères  de  l'aile, 
le  courant  sanguin  s'arrête  parfois  et  de- 
vient même  rétrograde  ;  ce  phénomène  se- 
rait dû  à  des  contractions  locales  consécu- 
tives à  des  modifications  locales  de  pression 
dans  les  tissus.  bd.  meter. 

M.  V.  Vintschgau.  Wirkung  ^er 
Wârme  auf  das  Froschherz  nach  Anlegung 
linearer  Quer-und  Lângsquetschungen  (Ac- 
tion de  la  chaleur  sur  le  cœur  de  grenouille 
après  des  écrasements  par  compressions 
transversales  et  longitudinales).  (2)  CX, 
255-336  ;  1905.  —  Ce  travail  débute  par 
un  exposé  historique  très  détaillé  des  re- 
cherches exécutées  sur  Tinfluence  de  la 
température  vis-à-vis  du  cœur  entier  et  de 
ses  diverses  parties  séparées.  On  sait  que 
la  chaleur  accélère,  que  le  froid  ralentit  les 
contractions  et  qu'une  température  ou  trop 
haute  ou  trop  basse  les  arrête.  L'auteur 
utilise  ce  que  Ton  a  appelé  la  séparation  ou 
section  physiologique  des  parties  du  cœur 
par  la  compression  ou  Técrasement.  Il  pra- 
tique ces  opérations  ou  les  combine  de 
manière  à  séparer  le  sinus  de  Toreillette 
(ligature  de  Stannius),  puis  l'oreillette  du 
ventricule  (seconde  ligature  de  Stannius), 
puis  la  pointe  du  cœur  du  reste  du  ventri- 
cule, puis  enfin  des  parties  latérales  du 
ventricule  —  et  dans  tous  ces  cas  il  étudie 
la  manière  dont  réchauffement,  puis  le  re- 
froidissement, modifient  la  condition  initiale 
du  cœur.  —  La  conclusion  la  plus  générale, 
c'est  que  le  réchauffement  produit  un  chan- 
gement du  rythme  et  de  la  fréquence  chez 
les  parties  qui  battaient  :  mais  qu'elles  ne 
font  rien  apparaître  chez  celles  qui  ne  se 
contractaient  point,  bien  que  celles-ci  res- 
tent excitables  mécaniquement. 

DASTRE. 


R.  Hatschek.  Ueber  die  Beeînflussung 
der  die  Herztâtigkeit  regulierenden  Nerven 
durch  Abkùhlung  und  Ërwârmung  der 
Herzoberflâ' he  (Influence  du  refroidisse- 
ment et  de  réchauffement  superficiel  du 
cœur  sur  les  nerfs  qui  règlent  Tactivité  du 
cœur.  (2)  CIX,  499-216  ;  1905.  —  Le  re- 
froidissement du  cœur  amène  une  rapide 
diminution  de  l'excitabilité  de  l'accéléra- 
teur, une  augmentation  du  temps  de  la- 
tence ;  réchauffement  a  des  effets  inverses. 
Avec  le  nerf  vague,  les  résultats  sont  moins 
clairs.  Le  froid  augmente  souvent  l'excita- 
bilité ;  il  ne  la  diminue  jamais.  La  chaleur 
agit  en  sens  opposés,  tantôt  augmentant, 
tantôt  diminuant  l'excitabilité  du  vag^ue. 
Dans  une  série  d'expériences,  les  deux  nerfs 
étaient  excités  simultanément  pendant  que 
le  cœur  était  refroidi  ou  échauffé.  Le  froid 
donne  un  avantage  plus  grand  à  l'action 
inhibitoire  du  nerf  vague.  L^action  de  la 
chaleur  est  moins  nette.  Un  fait  remarqua- 
ble c'est  que,  lorsque  l'activité  de  l'accélé- 
rateur est  accrue,  le  vague  a  besoin  d'une 
excitation  beaucoup  plus  forte  pour  pro- 
duire son  effet  que  lorsqu'il  est  excité  iso- 
lément. Ce  fait  donnerait  raison  à  ceux  qui 
admettent  im  antagonisme  réel  des  deux 
nerfs  contrairement  aux  physiologistes  qui 
croient,  avec  Baxt,  à  l'indépendance  de  ces 
deux  nerfs.  dastrb. 

E.  Hering.  Der  accelerans  cordis  bes- 
chleunigt  die  unabhângig  von  der  Vorbôfen 
schiagenden  Kammern  des  Saûgethier- 
herzens  (Le  nerf  accélérateur  cardiaque 
accélère  les  ventricules  du  cœur  des  mam- 
mifères battant  indépendamment  des  oreil- 
lettes. (2)  CVII,  125-132  ;  1905.  —  L'accé- 
lérateur exerce,  comme  l'on  sait,  son  action 
renforçante  immédiatement  sur  les  ventri- 
cules. Normalement,  l'automatisme  de  To- 
reillette  surpasse  celui  du  ventricule.  L'ac- 
célérateur accélère  les  parties  du  cœur 
sous-jacentes  aux  oreillettes  quand  ces 
parties  battent  automatiquement. 

DASTRE. 

A.  Herlitzka.  Quelques  expériences  sur 
la  reviviscence.  (72)  XLIV,  93-109  ;  1905. 
—  Le  chlorhydrate  d'adrénaline  détermine 
la  contraction  de  cœurs  isolés  de  lapins  ou 
renforce  les  contractions  cxi^tantes;  cette 
constatation  faite  au  cours  d'une  autre  série 
d'expériences  a  conduit  l'auteur  à  se  ser- 
vir de  l'adrénaline  pour  déterminer  la  re- 
viviscence d'animaux  morts.  Dans  oue  ca- 
rotide, il  introduit  une  canule  tournée  rers 
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le  cœur,  à  travers  laquelle  il  injecte  du  li- 
quide de  Locke  avec  adjonction  d'adréna- 
line, après  avoir  pris  ses  précautions  pour 
éviter  la  plélhoro  vasculaire  (circulation 
par  les  coronaires)  et  la  coagulation  du 
sang  (peptone).  A  côté  dMnsuccès,  Tauteur 
a  obtenu  des  succès  (lapin,  chien)  qu'il 
rapporte  en  détail  et  qui  démontrent  que 
Ton  peut  produire  la  reviviscence  avec  des 
moyens  qui  n'entraînent  qu*unc  légère  in- 
tervention chirurgicale.  Le  acurn'a besoin 
d'une  circulation  artiticioUe  et  d*adrénaline 
que  pour  se  réveiller.  Quand  il  a  commencé 
à  battre,  il  continue  à  accomplir  ses  pulsa- 
tions, à  la  condition  qu'on  ait  soin  de  pour- 
voir à  l'oxygénation  du  sang. 

E.   FBINDBL. 

Erwin  Rohde.  Ueber  die  Einwirkung 
desCbloralhydratsaufdiecbarakteristischen 
Merkmale  der  Herzbevvegung.  (16)  XIX, 
303  504;  21  octobre  1905.  —  Dans  l'em- 
poisonnement par  le  chloral  les  propriétés 
musculaires  générales  sont  intactes,  les 
propriétés  de  rylhmicité  spéciales  au  cœur 
(phase  rërractaire,  tout  ou  rien,  transfor- 
mation rythmique  des  excitations  continues) 
sont  abolies.  Tout  se  passe  comme  s'il  y 
avait  séparation  fonctionnelle  des  centres 
nerveux  intracardiaques.  Observation»  effec- 
tuées sur  le  cœur  de  grenouille  suspendu 
après  injection  de  solution  d'hydrate  de 
chloral  à  0,75  0/0  dans  la  veine  abdomi- 
nale. M.  LAMBERT. 

A.  Kuliabko.  Uebér  die  Erscheinung 
der  Tonusschwankungen  am  isolierten  Kan- 
inchenherzen  bei  Veralrinvcrgiftung  (Ap- 
parition des  modifications  du  tonus  dans 
les  cœurs  de  lapin  dans  Tempoisonnemcnt 
par  la  vératrine).  (2)  CVIÏ,  238-251  ;  1905. 
—  Les  oscillations  toniques  ont  été  décou- 
vertes par  G.  Fano  dans  le  cœur  de  la 
tortue  (1886).  Ce  sont  des  oscillations  ryth- 
miques dans  la  musculature  des  oreillettes, 
beaucoup  plus  lentes  que  le  r\'thme  des 
pulsations  cardiaques  et  qui  affaiblissent  ou 
renforcent  périodiquement  l'amplitude  des 
systoles.  Elles  se  traduisent  sur  le  tracé  du 
cœur  de  la  tortue  par  de  longues  éléva- 
tions et  dépressions.  Ces  deux  fonctions 
rythmiques  sont  dissociées  par  certains  poi- 
sons :  la  muscarine  paralyse  les  battements 
et  exalte  les  oscillations  toniques,  l'atropine 
fait  l'inverse.  Bottazzi  a  supposé  que  les 
contractions  .cardiaques  dépendent  des  fi- 
brilles musculaires,  et  les  oscillations 
toniques  des  lentes  contractions  du  sarco- 
protoplasma.  L'auteur  a  observé  ces  mêmes 


phénomènes  dans  les  cœurs  isolés  des 
mammifères,  en  les  exagérant  au  moyen 
de  la  vératrine,  poison  musculaire  par 
excellence.  Suivant  les  doses,  on  obtient 
un  état  de  contracture  syslolique  violente 
qui  immobilise  le  cœur  réduit  à  son  volume 
minimum,  ou,  après  un  court  arrêt  systo- 
lique  un  véritable  délire  du  Cû?wr  se  tradui- 
sant par  des  contractions  violentes  et  irré- 
gulières. DASTRB. 

O.  Lœwi.  Ueber  die  Wirkung  von 
Muskarin  auf  das  nicht  oder  unzureicbend 
gespeiste  Froschherz  und  die  Gegenwirkung 
von  Kalziumsalz  (Action  de  la  muscarine 
sur  le  cœur  de  grenouille  insuffisamment 
ou  non  alimenté,  action  contraire  des  sels 
de  calcium).  (16)  XIX,  593-595;  18  no- 
vembre 1905.  —  Relation  d'expériences 
faites  en  commun  avec  T.  Ishizaka.  Le 
cœur  détaché  ou  sur  lequel  la  première 
ligature  de  Stannius  a  déterminé  l'arrêt  de 
la  circulation  devient  rapidement,  sous  l'in- 
fluence de  la  muscarine,  réfractaire  aux 
plus  fortes  excitations  électriques.  Le  cœur 
alimenté,  au  contraire,  ne  perd  pas  sa  con- 
tractililé  sous  l'influence  de  ce  poison.  Ce 
fait  serait  dû  à  la  présence  en  quantité  suf- 
fisante dans  le  cœur  alimenté  de  sels  de 
calcium  dont  l'action  inotrope  positive 
contrebalance  l'effet  inotrope  négatif  de 
la  muscarine.  m.  lambbrt. 

K.  Httrthle.  Yergleichung  des  miltle- 
ren  Blutdrucks  im  Karotis  und  Cruralis 
(Comparaison  de  la  pression  moyenne  du 
sang  dans  la  carotide  et  dans  la  crurale). 
(2)  ex,  421-436  ;  1905.  —  Si  l'on  mesure 
la  pression  moyenne  par  la  moyenne  des 
pressions  extrêmes  (maxima  et  minima),  les 
nombres  donnés  par  les  auteurs  conduisent 
à  cette  conclusion  paradoxale  que  la  pression 
moyenne  serait  plus  grande  dans  les  artères 
périphériques,  crurale,  maxillaire  externe, 
que  dans  la  carotide  (Spengler).  L'auteur 
élucide  cette  difficulté.  Les  indications  du 
manomètre-compensateur  à  mercure,  dont 
les  oscillations  sont  enregistrées  par  un 
flotteur,  sont  faussées  par  des  causes 
d'erreur  non  négligeables.  Il  y  a  une  dimi- 
nution de  la  pression  moyenne  dans  l'aorte, 
diminution  qui  doit  résulter  du  jeu  des  val- 
vules semi-lunaires.  Chez  les  chiens,  les 
chats,  les  lapins,  elle  est  habituellement 
très  petite  et  ne  dépasse  point  un  millimè- 
tre de  mercure.  L'augmentation  de  la 
vitesse  du  courant  dans  l'aorte  peut  cepen- 
dant ramener  au-dessus  de  7  millimètres. 

DASTRB. 
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A.  M088O.  La  pression  du  sang  dans 
Pair  raréfié.  (72)  XVIII,  341-335;  190S.— 
Llauteur.  avait  déjà  étudié  à  l'aide  da  spbyg- 
momanomètre  la  pression  sanguine  aux 
hautes  altitudes  (4.560  m.)  ;  lorsque  la 
fatigue  était  exclue^  il  n^avait  observé 
aucune  différence  d'avec  la  normale.  La 
présente  étude  graphique  a  été  effectuée  ii 
Uaide  de  chiens  placés  sous  la  cloche  pneu 
matique  ;  même  dans  la  dépression  énorme 
de  128  mm.,  correspondant  à  l'altitude  de 
14.200  m.,  la  pression  du  sang  est  peu  dif- 
férente de  la  normale.  Ces  expériences 
établissent  d'une  manière  définitive  que  la 
dépression  barométrique  n'agit  pas  sur  l'or- 
ganisme par  effet  mécanique,  mais  dans  un 
sens  chimique,  pour  produire  le  mal  de 
montagne.  e.  feindbl. 

O.  Josué.  La  pression  artérielle  chez  le 
lapin  à  la  suite  d'injections  répétées  d'adré- 
naline dans  les  veines.  (80)  LIX,  319-321  ; 
21  octobre  1905.  —  Il  y  aurait  une  hyper- 
tension permanente  chez  les  lapins  qui  ont 
reçu  des  injections  intra-veineuses  répétées 
d'adrénaline.  Ces  animaux  ne  sont  pas  im- 
munisés contre  l'élévation  brusque  de  la 
pression  qui  suit  l'injection  d'adrénaline. 

L.    CAMUS. 

'W.  £rb  Junior.  ExperimentelLe  und  his- 
tologische  Studien  ûber  Arterienerkrankung 
nach  Adrenalininjektionen  (Études  expéri- 
mentales et  histologiques  sur  les  affections 
artérielles  consécutives  à  l'injection  d'adré- 
naline). (4)  LUI,  173-213;  1905.—  Etudes 
faites  sur  la  symptom atologie  et  l'histologie 
des  lésions  artérielles  que  provoquent,  chez 
le  lapin,  les^njections  d'adrénaline  dans  la 
veine  auriculaire.  Les  animaux  sont  d'une 
sosceptibilitc  individuelle  variable  ;  ils  pré- 
sentent fréquemment  mais  non  toujours  de 
l!acGoutumance,  et  leur  poids  diminue.  — 
L'aorte  thoracique  des  animaux  présente 
de  petites  dilatations  sacculaires  anévrysma- 
les  qui  peuvent  confluer,  et  des  plaques 
calcaires.  L'aorte  abdominale  offre  des 
lésions  analogues,  mais  moins  nombreu- 
ses et  moins  considérables.  Quant  aux 
ramifications  de  l'aorte,  elles  ont  paru  in- 
demnes à  l'observateur.  L'examen  micros- 
copique a  permis  à  l'auteur  les  constatations 
suivantes  :  les  cellules  musculaires  lisses 
de  la  tunique  moyenne  de  Tartère  sont  le 
siège  de  processus  destructifs  groupés  en 
foyers.  En  même  temps,  on  observe  une 
calcification  rapide  et  des  modifications  ca- 
ractéristiques du  tissu  élastique.  Il  s'ensuit 


un  amincissement  et  une  diminution  de 
l'élasticité  de  la  tunique  moyenne.  Par  un 
phénomène  compensateur,  il  y  a  épaississe- 
ment  de  la  tunique  interne  grâce  à  l'hyper- 
trophie et  à  la  néoformation  de  fibres  élas- 
tiques etdecellnles  musculaires  et  endothé- 
liales.  Finalement  on  assiste  au  développe- 
ment de  dilatations  anévrysmales  de  la 
paroi  vasculaire.  Il  semble  que  l'adventice 
et  les  vaso-vasorum  restent  étrangers  — 
si  on  se  place  au  point  de  vue  purement 
histologique  —  à  ce  processus.  Pour  l'au- 
teur ces  lésions  seraient  provoquées  par 
une  action  toxique  directe  de  l'adrénaline 
sur  les  cellules  musculaires  liases  de  la  paroi 
artérielle.  v.  boncourt. 

Alexis  Carrel  et  C.  C.   Outhxie. 

Transplantation  biterminale  complète  d'un 
segment  de  veine  sur  une  artère.  (80)  LIX, 
412-413;  11  novembre  1905. —  Un  segment 
de  veine  jugulaire  peut  être  substitué  à  un 
segment  d'artère  carotide.  Dans  une  expé- 
rience faite  chez  le  chien,  14  jours  après  la 
transplantation,  on  trouve  le  segment  en 
parfait  état,  la  paroi  a  une  épaisseur  de 
2"»™,88  à  4»"»,55  celle  de  l'artère  est  de 
l"°*,2o.  L'hypertrophie  porte  surtout  sur 
les  éléments  conjonctifs  de  la  paroi  veineu- 
se. L.  CAMUS. 

Alexis   Carrel  et  C.   C.    Guthrie. 

De  la  transplantation  uniterminale  des 
veines  sur  les  artères.  (80)  LIX,  596-597  ; 
9  décembre  1905. 

Alexis   Carrel  et  C.  C.  Outhxie. 

Extirpation  et  replantation  de  la  glande 
thvroïde  avec  réversion  de  la  circulation. 
(80)  LIX,  413-414  ;  17  novembre  1905.  — 
La  thyroïde  droite  d'un  chien  de  20  kil., 
après  avoir  été  extirpée  et  lavée  à  l'eau 
salée,  a  été  remise  en  place,  la  veine  thy- 
roïdienne a  été  saturée  au  B.  G.  de  l'artère 
thyroïdienne  et  le  B.  C.  de  la  veine  thyroï- 
dienne au  B.  P.  de  l'artère  thyroïdienne. 
Au  bout  de  58  jours  la  glande  a  une  circu- 
lation exagérée  et  son  volume  est  un  peu 
augmenté.  l.  camus. 

Alexis  Carrel  et  C.  C.  Outhrie.  La 

réversion  de  la  circulation  dans  les  veines 
valvulées.  (80)  LIX,  518-519  ;  25  novembre 
1905).  —  Quelques  heures  après  l'aboucbe- 
nient  du  B.  C.  de  l'artère  fémorale  au  B.  P. 
de  la  veine  fémorale,  on  peut  constater  la 
la  réversion  de  la  circulation  dans  le  mem- 
bre. L.  GAMIS. 
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Paul  Jenson.  Zur  Meehanik  des  Gebirn- 
kreislaufs  (Mécanique  de  la  circulation  céré- 
brale), (t)  GVil,  81-85  ;  1905.  —  Réponse 
aux  critiques  de  R.  Geigel.  Celui-ci  prétend 
que  les  expériences  de  Jenson  montrent, 
après  la  section  du  sympathique,  une  dimi- 
Qulion  du  débit  carotidien,  sauf  une  excep- 
tion. En  réalité,  le  débit  de  la  carotide, 
alors  qu'aucune  opération  n*est  exécutée  sur 
ranimai^  subit,  après  la  première  minute,  une 
augmentation  de  20  0/0,  et  après  la  troisième 
miaule  une  diminution  de  50  0/0  qui  reste 
fixe.  La  section  du  sympathique  n'a  pour 
résultat  aucun  changement  du  volume  de  la 
carotide  interne,  pas  plus  qu'elle  n'exerce 
d'effet  sur  la  pression  du  sang  dans  le 
cercle  artériel  de  Willis.  dastbb. 

C.  Wiggers.  On  the  action  of  adrena- 
lin on  the  cerebral  vessels.  (43)  XIV,  452  ; 
1905. —  L'existence  de  nerfs  vaso-constric- 
teurs dans  le  cerveau  est  encore  discutée, 
et  les  auteurs  qui  ont  récemment  étudié 
l'action  de  l'adrénaline  sur  la  circulation 
cérébrale  aboutissent  à  des  conclusions  très 
éloignées.  Wiggers  a  repris  cette  étude,  en 
pratiquant  une  circulation  arliticiellc  dans 
le  cerveau  isolé  et  en  déterminant  le  débit 
du  liquide  sortant.  En  ajoutant  de  Tadréna- 
line  au  liquide  de  Locke,  quand  le  débit  est 
devenu  constant,  on  observe  après  une  lon- 
gue période  latente  (30  secondes),  une  di- 
minution dans  l'écoulement  du  liquide. 
L'auteur  conclut  que  l'adrénaline  se  com- 
porte dans  les  vaisseaux  du  cerveau  comme 
pour  ceux  des  autres  organes  et  tend  à 
admettre  l'existence  de  nerfs  vaso-constric- 
teurs cérébraux.  j.  p.  laivglois. 

Tetens  Hald.  Die  Wirkung  der  Kali- 
salze  auf  die  Kreislaufsorgane  (L'action  des 
sels  de  potassium  sur  les  organes  de  la 
circulation).  (4)  LUI,  226-260  ;  1905.  — 
L'auteur,  reprenant  en  une  longue  étude  les 
travaux  nombreux  qui  ont  déjà  traité  de  la 
question,  s'en  est  surtout  occupé  au  point 
de  vue  quantitatif,  c'est-à-dire  de  la  déter- 
mination du  degré  de  concentration  qui  est 
nécessaire  pour  que  les  sels  de  potassium 
introduits  dans  le  système  circulatoire  aient 
une  action.  v.  bongourt. 

Sihle.  Ëxperimen telle  Studien  ûber  den 
Alveolardruck  der  Lungen  und  ûber  den 
Druck  ina  Pleuraraum  (Pression  alvéolaire 
des  pouaions  et  pression  dans  la  cavité 
pleurale).  (1)  1905,  1-22).  —  La  pression 
intra-alvéolaire,  étudiée  an  moyen  de  la 
méthode  de  Werigo,  varie  de  quelques  cen- 


timètres d'eau  :  minimum,  à  Pinspipation 
—  8,5  cm.  H^O  ;  maximum  à  l'expiration 
-j-  6,5  cm.  environ.  La  vagotomie  ne  modi- 
fie pas  en  général  les  variations  de  pression. 
La  pression  dans  la  cavité  pleurale  peut 
monter  à  la  suite  de  la  vagotomie  unilaté- 
rale. Elle  devient  légèrement  positive  à 
l'expiration.  A  la  suite  de  la  double  vago- 
tomie, la  pression  pleurale  augmente 
beaucoup,  et  peut  rester  nettement  positive, 
même  pendant  l'inspiration.  La  respiration 
est  renforcée.  L'inhalation  d'ammoniaque 
gène  l'inspiration  et  l'expiration.  La  pression 
pleurale  monte  et  devient  positive  aux  deux 
temps,  avec  un  maximum  après  double 
vagotomie.  «d.  mbybr. 

J.  "Wengler.Aenderung  des  Kôrpervo- 
lumens  bei  Aufenthalt  in  der  ndichten  Luft 
(Changement  du  volume  du  corps  par 
séjour  dans  l'air  comprimé).  (2)  CVI,  313- 
322;  1905.  —  Une  surpression  d'environ 
350  mm.,  chez  un  sujet  qui  est  dans  le 
stade  de  respiration  calme,  a  provoqué  une 
diminution  du  volume  du  corps  qui  n'est 
pas  moindre  de  250  centimètres  cubes. 

DASTRB. 

A.  Aggazzotti.  Expériences  faites 
avec  un  orang-outang  sur  la  raréfaction  de 
l'air.  (72)  XLIV,  39-48  ;  1905.  --  Il  résulte 
de  l'ensemble  de  ces  expériences  que  l'ac- 
tion exercée  par  une  diminution  progressive 
et  relativement  rapide  de  la  pression  res- 
semble beaucoup  à  celle  que  Ton  observe 
chez  l'homme.  b.  fbindbl. 

A.  M088O.  Le  mal  de  montagne  et  le 
vomissement.  (72)  XIII,  467-479;  1905.  — 
L'organisme  étant  très  sensible  au  défaut  de 
l'anhydride  carbonique  dans  le  sang  et 
l'étant  assez  peu  au  défaut  de  l'oxygène, 
c^est  à  Vacapvie  qu'il  faut  rapporter  le  vo- 
missement lorsqu'il  se  manifeste  lors  des 
dépressions  bai'ométriques  inférieures  à 
3.000  m.;  à  ces  petites  altitudes  la  cyanose, 
la  tendance  au  sommeil,  la  fatigue,  les  palpi- 
tations, les  troubles  de  la  vue,  symptômes 
d'anoxyhémie,  d'ailleurs  n'existent  pas.  Si 
on  étudie  les  rapports  du  vomissement  avec 
les  mouvements  respiratoires,  on  constate 
que  le  vomissement  se  produit  dans  la  pé« 
riode  où  il  y  a  une  excitation  des  centres 
qui  accélère  le  rythme  et  diminue  la  pro- 
fondeur des  inspirations.  La  preuve  que 
r aco;mi«  produit  le  vomissement  est  fournie 
par  l'efficacité  prompte  et  bienfaisante  de 
l'administration  de  l'anhydride  carboniqne. 

B.FEINDEL.     • 
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A.  M088O.  L*anhydride  carbonique 
comme  remède  du  mal  de  montagne  et 
pourquoi,  dans  les  ascensions  aérostatiques, 
il  doit  être  respiré  avec  l'oxygène.  (7î) 
XLIII,  355-366;  1005.  —  Observations  sur 
Thomrae  au  sommet  du  mont  Rosa;  expé- 
riences sur  des  singes  placés  dans  la  cloche 
pneumatique.  Les  unes  et  les  autres  mon- 
trent que  la  respiration  de  Toxygène  pur 
ne  modifie  pas  les  conditions  morbides 
(apathie,  somnolence,  vomissements,  cé- 
phalée, etc.)  créées  par  les  fortes  dépres- 
sions barométriques;  par  contre  Tanhy- 
dride  carbonique  inhalé  (8  à  10  ^/o  en  mé- 
lange avec  0)  rétablit  presque  instantané- 
ment les  conditions  normales  en  rendant  à 
la  respiration  sa  profondeur,  en  dissipant 
la  fatigue,  etc.  —  L'adjonction  de  CO2  à 
lair  respiré  rend  utilisable  la  provision  d*0 
du  sang,  rend  une  partie  de  sa  valeur  à  la 
tension  partielle  de  CO2  dans  le  sang,  ten- 
sion que  tendait  à  réduire  encore  davantage 
la  diminution  de  Talcalinité  du  liquide 
nourricier  dans  les  fortes  dépressions. 

E.  FEINDEL. 

F.  Soprana.  Recherches  ultérieures 
touchant  Taction  du  vague  sur  la  respira- 
tion interne.  (72)  LXIH,  380-386;  1905.  — 
La  quantité  de  (3O2  éliminée  par  les  gre- 
nouilles vagolomisées  est  toujours  plus 
grande  que  celle  qui  est  éliminée  par  les 
grenouilles  témoins  ;  le  vague  entrave  la 
formation  de  CO2  en  excès,  régularisant 
ainsi  les  échanges  et  la  production  de  cha- 
leur. E.  PEINDBL. 

L.  Pflûcker.  Ueber  reizlose  Ausschal- 
tung  des  Lungenvagus  durch  Anolectroto- 
nus  (Suppression  des  excitations  pulmo- 
naires du  nerf  vague  par  Tanélectrotonus) . 
(î)CVI,  37^-385;  1905.  —  Les  auteurs  sont 
en  désaccord  sur  les  résultats  de  Texcila- 
tion  du  vague  par  le  courant  constant.  Bo- 
ra ttau  admet  une  seule  espèce  de  fibres 
centripètes  qui  répondent  par  Teffet  cxpi- 
ratoire  aux  excitants  durables  et  par  l'effet 
inspiratoire  à  l'excitation  courte.  Lewan- 
dowsky  admet  qu*il  n*y  a  qu'une  seule  es- 
pèce de  fibres  centripètes  dont  l'effet  est  tou- 
jours expiratoire.  Schenck  a  pensé  résoudre 
la  question  en  interrompant  par  l'anélectro- 
tonus  la  conduction  physiologique  du  va- 
gue. Le  présent  travail  se  réfère  à  la  possi- 
bilité de  cet  effet.  Les  expériences  sont  fai- 
tes sur  le  lapin.  Elles  aboutissent  à  montrer 
que  l'exclusion  du  vague  pulmonaire  par 
l'apélectrotonus  dû  au  courant  continu  est 


possible:  elle  est  toute  semblable  en  ses 
effets  à  celle  que  Ton  réalise  par  le  froid 
(Gad)  ou  par  l'excitation  tripolaire. 

DASTEB. 

M.  Ishihara.  Ueber  das  fur  die  Lun- 

genvaguswirkung  neutrale  Lungenvolum 
(Sur  le  volume  du  poumon  qui  correspond 
à  la  non  activité  du  nerf  vague).  (2>  CVI, 
386-401;  1905.  —  Il  y  a  pour  rexcitation 
du  vague  pulmonaire  une  posilion  neutre^ 
dans  laquelle  n'interviennent  ni  raclion 
inspiratrice  ni  l'action  expiratrice  du  vague 
—  et  celle  situation  correspond  à  un  vo- 
lume du  poumon  inférieur  à  celui  do  l'ex- 
piration normale,  Iranquille.  L'auteur  cher- 
che quel  est  l'état  d'affaissement  pulmo- 
naire dans  lequel  le  vague  n'agit  point, 
c'est-à-dire  qui  est  tel  que  la  suppression 
physiologique  du  vague  (par  ranélectrolo- 
nus  ou  l'excitation  tripolaire)  n'amène  ni 
inspiration  ni  expiration.  —  Ce  volume 
pulmonaire  étant  fixé,  on  cherche  les  condi- 
tions qui  peuvent  le  faire  varier.  La  varia- 
tion  est  faible  et   difficile  à  obtenir. 

DASTRE. 

F.  Schenck.  Ueber  den  Lungenwagus 
(Sur  le  vague  pulmonaire),  it)  CV'I,  402- 
410;  1905. 

R.  Nicolaides.  Zur  Lchre  von  den 
ccntralen  Atheminnervation.  (1)  1905,  463- 
472.  —  Dans  la  moelle  allongée  existent 
un  centre  de  respiration  normale  (inspira- 
teur) et  un  centre  d'expiration  active.  Le 
centre  respiratoire  est  influencé  par  un 
centre  d'inhibition,  dans  les  tubercules  qua- 
drijumeaux  postérieurs,  dont  l'ablation  mo- 
difie l'inspiration,  même  en  cas  d*inlégrilé 
des  vagues.  Le  centre  de  l'expiration  active 
est  inhibé  dans  la  respiration  normale  par  un 
centre  d'arrêt  expiratoire,  situé  dans  les  tu- 
bercules antérieurs  ou  parties  sous-jacentes. 
Les  centres  inspirateurs  situés  au-dessus  de 
la  moelle  allongée  sont  vraisemblablement 
des  voies  de  conduction  de  centres  des  hé- 
misphères. ED.  HErEB. 

C.  Mavrakis  et  S.  Dontas.  Ueber  ein 

Athemcenlrum  in  der  Grosshimrinde  des 
Hundes  und  den  Verlauf  der  von  derasel- 
ben  entspringenden  centrifugalen  Fasem 
(Centre  respiratoire  de  Técorce  cérébrale 
du  chien,  et  trajet  de  ses  fibres  centrifuges). 
(1)  1905,  473-481.  —  Détermination  d'un 
point  dans  la  partie  supérieure  de  la  cir- 
convolution centrale  antérieure  (prérolan- 
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dique)  dont  iVxcitation  provoque  de  vrais 
mouvements  respiratoires.  Les  voies  cen- 
trifuges se  rendent  par  la  capsule  interne  et 
les  ganglions  de  la  base  au  cerveau  moyen, 
par  lequel  elles  passent  jusqu*à  la  moelle 
allongée  par  la  partie  médiane  et  du  même 
côté.  Ces  voies,  au  moins  jusqu'au  cerveau 
moyen,  ne  sont  donc  pas  croisées. 

BD.  MEYER. 

PHYSIOLOGIE  DES  GLANDES 

0.  Polimanti.  Influenza  délie  acque 
alcalino-carboniche-ipoloniche  sulla  elimi- 
nazione  del  succo  gastrico.  (99)  LV,  289- 
303;  1905. 

E.  Zunz  et  L.  Mayer.  Sur  les  effets 
de  la  ligature  des  canaux  pancréatiques 
chez  le  chien.  (74);  30  septembre  1905  (43 
pages).  —  Après  une  perte  de  poids,  les 
chiens  qui  ont  subi  la  ligature  des  canaux 
excréteurs  du  pancréas  se  rétablissent  géné- 
ralement, et  ils  peuvent  vivre  ensuite  plu- 
sieurs mois  en  bonne  santé.  L^ atrophie  et 
la  sclérose  du  pancréas  qui  suivent  cons- 
tamment la  ligature  des  canaux  excréteurs 
varient  beaucoup  d*un  chien  à  Tautre;  il 
persiste  d*ordinaire  un  nombre  notable 
d*acini  glandulaires  plus  ou  moins  modifiés; 
ces  lésions  sont  précoces  et  elles  progres- 
sent avec  le  temps.  Les  ilôts  de  Langerbans 
subissent,  eux  aussi,  des  altérations.  — 
Chez  le  chien,  après  la  ligature  des  canaux 
excréteurs  du  pancréas,  il  persiste  de 
rérepsine,  de  Tentérokinase  et  de  la  sécré- 
tine  dans  Tintestin  grêle;  les  propriétés  de 
la  bile  ne  sont  pas  transformées  ;  le  pou- 
voir antiprotéolytique  du  sérum  n'est  pas 
modifié  ;  la  structure  du  foie,  do  la  rate,  de 
la  thyroïde  n'est  pas  altérée;  pendant  les 
premiers  temps  qui  suivent  Topération,  la 
glande  peut  encore  sécréter  du  suc  pan- 
créatique sous  Tinfluence  d'un  repas  de 
viande  ou  d'une  injection  intraveineuse  de 
sécrétine.  —  La  section  des  canaux  pan- 
créatiques entre  deux  ligatures  ne  provoque 
jamais  de  glycosurie,  même  s'il  ne  persiste 
que  très  peu  d*acini  et  très  peu  d'ilôts; 
l'extirpation  du  pancréas  pratiquée  plus  ou 
moins  longtemps  après  la  ligature  des  con- 
duits excréteurs  de  cette  glande  entraine 
un  diabète  mortel  identique  à  celui  qui 
suit  l'enlèvement  du  pancréas  chez  un  chien 
normal.  —  Il  se  pourrait  que,  outre  la  sé- 
crétion du  suc  pancréatique  et  le  rôle  non 
encore  définitivement  élucidé  de  la  sécré- 
tion interne  probable  des  Ilots  de  Langer- 


bans, le  pancréas  intervint  d'une  autre 
manière  dans  le  métabolisme  général  de 
l'organisme.  b.  felndel. 

C.  Delezenne.  Activation  du  suc  pan- 
créatique par  les  sels  do  calcium.  (79) 
CXLI,  781-784;  13  nov.  1905;  (80)  LIX, 
476-478;  18  nov.  1905.  —  Une  proportion 
convenable  de  sel  de  calcium  est  capable 
d'activer  un  suc  pancréatique  inactif.  Une 
fois  activé  le  suc  pancréatique  peut  subir 
la  dialyse  sans  perdre  son  activité.  Du  suc 
pancréatique  inactif  préalablement  filtré 
sur  paroi  de  collodion  '  n'est  plus  aclivable 
par  le  calcium,  mais  reste  activable  par  la  • 
kinase.  l.  camus. 

C.  Delezenne.  Sur  le  rôle  des  sels 
dans  l'activation  du  suc  pancréatique;  spéci- 
ficité du  calcium.  (79)  CXLI,  914-916; 
«7  nov.  1905  ;  (80)  LIX,  478-480  ;  18  nov. 
1905.  —  Quand  les  phosphates  et  carbo- 
nates alcalins  ont  été  exactement  saturés 
par  la  chaux,  il  suffit  d'une  trace  de  cal- 
cium pour  activer  le  suc  pancréatique.  Les 
sels  de  strontium,  de  baryum  et  de  mago^ 
sium  n'ont  pas  le  rôle  activant  des  sels  de 
calcium.  l.  camus. 

Victor  Henri.  Note  relative  à  la  com- 
munication de  M.  Delezenne  sur  l'activation 
du  suc  pancréatique.  (80)  LIX,  480-483  ; 
18  nov.  1905.  —  L'auteur  rappelle  les  ob- 
servations de  Larguier  des  Bancels  qui 
semblent  avoir  ouvert  la  voie  dans  laquelle 
Delezenne  vient  de  s'engager.  A  cette  re- 
marque, M.  Delezenne  indique  que  Torien- 
tation  donnée  à  ses  recherches  a  une  tout 
autre  origine.  L.  camus. 

C.  Delezenne.  Action  des  sels  de  cal- 
cium sur  le  suc  pancréatique  préalable- 
ment dialyse.  (80)  LIX,  523-625  ;  25  nov. 
1905.  —  Quand  le  suc  pancréatique  dialyse 
a  été  débarrassé  des  sels  capables  de  pré- 
cipiter le  CaCl^,  il  suffit  de  lui  ajouter  une 
trace  de  CaCP  pour  l'activer.  L'activation 
du  suc  pancréatique  par  CaCl'  ne  se  produit 
pas  instantanément.  l,  camus. 

C.  Delezenne.  Sur  l'activation  du  suc 
pancréatique  parles  sels  de  calcium.  Action 
antagoniste  des  sels  de  potassium.  (80) 
LIX,  614-615  ;  9  déc.  1905.  —  Le  chlorure 
de  potassium  entrave  l'action  activante  des 
sels  de  calcium  sur  le  suc  pancréatique  de 
sécrétine.  L'action  empêchante  n'est  géné- 
ralement que  temporaire  ;  mais,  pour   des 
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doses  convenable»  des  deux  sels,  Tarrét 
peut  être  de  plusieurs  jours,    l.  camus. 

Ch.  Dubois.  De  raclion  de  la  glycé- 
rine sur  les  fonctions  du  foie«  (80)  LIX, 
376-378  ;  4  nov,  1905.  —  Les  fonctions  bi- 
liaire et  excrémentilielle  du  foie  sont  nota- 
blement diminuées,  quelquefois  même  sus- 
pendues par  une  injection  de  glycérine.  La 
sccrétine  et  la  bile  n*ont  que  peu  d*action 
sur  le  foie  des  animaux  qui  ont  reçu  une 
injection  de  glycérine.  l.  camus. 

Karl  Orube.  Ueber  die  Yerteilung  des 
Glykogens  in  der  Leber  (Sur  la  répartition 
dti  glycogène  dans  le  foie).  (2)  CVII,  483- 
489;  1905.—  Quelques  expérimentateurs  ont 
soutenu  que  le  glycogène  était  uniformé- 
ment réparti  dans  le  foie  ;  ce  sont  Seegen 
et  Rratschmer,  R.  Kûlz,  A.  Cramer  et 
Schôndorf  ;  d'autres  ont  soutenu  une  opi- 
nion contraire  :  von  Wittich,  E.  Abderhal- 
den,P.  Rona. —  L'auteurreprendla  question, 
sous  la  direction  de  Pflfiger.  Ses  recherches 
ramènent  à  ce  résultat  que  réellement  le 
glycogène  est  uniformément  réparti  et  que 
les  différences  en  teneur  que  Ton  peut  cons- 
tater sont  imputables  à  la  quantité  de  tissu 
conjonctif  mêlé  au  tissu  hépatique  dans 
telle  ou  telle  partie.  dastrb. 

Karl  Orube.  Weitere  Untersuchungen 
ûber  Glykogenbildung  inderûberlcbenden, 
kûnsllich  durchstrômien  Leber  (Nou- 
velles recherches  sur  la  formation  de  gly- 
cogène dans  les  foies  en  survie  artificiel- 
lement irrigués).  (2)  G  VU,  490-496  ;  1905. 

—  L'auteur  a  fait  circuler  dans  le  foie  du 
chien,  du  chat,  du  sang  déHbriné  de  rani- 
mai lui-même.  Il  a  constaté  que  dans  les 
cas  favorables  on  pouvait  constater  une 
augmentation  évidente  du  glycogène  dans 
l'organe  après  un  intervalle  de  2  à  3  heures. 

DASTRB. 

F.  Bajetti.  La  secrezionne  biliare  nella 
realimentazione.  (102)  LIX,  514-530;  1905. 

—  Expériences  sur  un  gros  chien  à  qui  on 
avait  fait  une  tistule  biliaire  quatre  mois 
auparavant.  Dès  le  î**  jour  de  la  réali- 
mentation, on  pouvait  recueillir  une  bile 
identique  par  sa  quantité  et  sa  composition 
à  celle  qui  était  sécrétée  avant  la  période 
de  jeûne.  D'autre  part,  le  foie  reprit  im- 
médiatement sa  fonction  glycogénique  dès 
que  la  réalimentalion  mil  un  terme  à  Tina- 
nition  prolongée  ;  le  foie  emmagasina  maté- 
riaux organiques  et  inorganiques,  si  bien 
qu'il  augmenta  extraordinairement  de  poids. 


Ces  faits  démontrent  qne  l'inanition  ne  fait 
pas  subir  de  modifications  profondes  aux 
cellules  hépatiques.  b.  fbdcdbl. 

Léon  Asher..  Beitrâge  zur  Physiologie 
der  Drûsen  (Contributions  à  la  phvsioiogie 
des  glandes).  (36)  XLVII,  p.  1-Î3;'l905.— 
Sixième  mémoire  de  la  série,  dans  lequel 
l'auteur,  en  collaboration  avec  S.  Brack, 
s'occupe  des  rapports  entre  la  diurèse  et 
Tactivité  organique.  Il  constate  que  l'injec- 
tion sous-cutanée  de  pilocarpine  diminue 
la  diurèse,  aussitôt  qu'apparaisent  les  phé- 
nomènes connus  de  Tintoxication.  Cette 
diminution  est  le  résultat  d'une  régulation 
qui  pare  à  la  perte  d'eau  de  l'organisme  dans 
les  autres  parties.  Cette  perte  ne  se  traduit 
point  par  un  abaissement  du  point  de  con- 
gélation du  sérum  du  sang,  ni  dans  sa 
teneur  en  cendres,  ni  dans  sa  teneur  en 
NaCl.  Pendant  l'empoisonnement  piloca^ 
pique,  la  diurèse  est  minime.Âumoyend'in- 
jections  intra-péritonéales  ou  intra-veineu- 
ses  de  solution  physiologique  on  prévient  la 
perte  d'eau.  Il  faut  exclure  l'action  inhibi- 
trice  directe  de  la  pilocarpine  sur  la  sécré- 
tion du  rein  :  la  diminution  d'activité  rénale 
est  corrélative  de  la  suractivité  des  autres 
organes  sécréteurs.  —  Si,  après  que  les 
phénomènes  d'intoxication  ont  apparu,  on 
injecte  dans  les  veines  une  solution  concen- 
trée de  sulfate  de  soude,  il  se  produit  une 
diurèse  considérable,  quoique  cette  opéra- 
tion appauvrisse  encore  l'organisme  en 
eau.  Il  faut  admettre  (jue  le  sulfate  exerce 
une  action  excitante  spéciale  sur  les  cellules 
sécrétrices  des  reins  et  domine  ainsi  l'effet 
pilocarpi  que.  —  L'activité  isolée  d\tn 
groupe  musculaire  étendu  diminue  égale- 
ment la  diurèse.  L'explication  est  la  même 
que  pour  le  cas  de  la  pilocarpine. 

DASTRB. 

N-C.  Paulesco.  La  rate  et  la  sécré- 
tion biliaire.  (79)  CXLI,  846-847  ;  20  nov. 
1905.  —  Dans  ses  expériences,  l'auteur  n'a 
observé  aucune  influence  de  la  i^ie  sur  la 
formation  de  la  bile,  l.  camus. 

,  G.  Lerda  et  S.  Dies.  Suila  resistenza 
degli  animali  tiroidectomizzati  aile  intossi* 
cazioni  sperimentali.  R.  Accademia  diMedi- 
cina  di  Torino^  XI,  18  mars  1905.  —  In- 
jections à  des  cobayes  de  tétanotoxine,  de 
toxme  diphtérique,  de  strychnine,  de 
caféine,  d'urine  normale.  Les  thyroideclo^ 
misés  ont  résisté  aux  intoxicat'roiis  à  peu 
près  aussi  bien  que  les  témoins  normaux. 

B,   f^BINDEL. 
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8.  Diez  et  Gk  Lerda*  Sul  potere  anti- 
lossico  deila  tiroide.  A.  Accademia  di  Me-- 
didna  di  Torino,  XI,  i%  mai  1905.  — 
Injections  de  substances  toxiques  dans  la 
thyroïde  de  chiens,  injections  sous  la  peau 
des  cobayes  de  mélanges  de  suc  thyroïdien 
et  d'un  toxique,  etc.  La  conclusion  qui  se 
dopage  des  résultats  obtenus  est  qu'il  n*est 
pas  possible  d*attribuer  à  la  thyroïde  une 
fonction  anti toxique  à  Tégard  des  poisons 
exogènes,  qu'ils  soient  de  nature  chimique 
ou  bactérienne.  Aussi  l'opinion  de  Roger  et 
Garnier  est  viniseroblable  :  l'hypersécré- 
tion thyroïdienne  dans  les  infeGtion&  ne 
serait  qu'un  phénomène  réaetionnel. 

B.   PBINDEL. 

J.  A.  Hammar.  1st  die  Thymusdrûse 
beim  Frosch  ein  Icbenswichtiges  Organ? 
(Le  thymus  est-il  chez  la  grenouille  un 
organe  essentiel  à  la  vie?)  (2)CX,  337-330; 
1905.  —  La  première  ablation  de  thymus  a 
été  faite  par  Restelli  en  1845.  Friedieben 
(1858),  Ambrosioi  (1894)  ont  répété  l'é- 
preuve. Ces  expériences  se  sont  considéra- 
blement multipliées  depuis  1893,  sur  un 
grand  nombre  de  mammifères.  Elles  ont 
produit,  dans  certains  cas,  des  troubles  de 
nutrition,  des  altérations  des  échanges, 
mais  jamais  la  mort  (sauf  dans  une  com- 
munication préliminaire  de  Thiroloix  et 
G.  Bernard).  Mais  chez  la  grenouille,  d'après 
^Vbelous  et  Biilard,  il  en  serait  autrement 
(1896).  Aucun  animal  n'a  survécu  à  la 
double  extraction  au  delà  de  14  jours.  Du 
3"  au  14®  jour  se  sont  montrés  des  troubles 
divers:  dynamiques,  consistant  en  une 
parésie  progressive;  Irophiques,  décelés  par 
une  décoloration  de  la  peau,  des  ulcéra- 
tions avec  mortification  ;  circulatoires,  hydre- 
mic, leucocylose,  œdèmes.  —  L'extirpation 
unilatérale  ne  met  pas  la  vie  en<  péril.  Les 
auteurs  assignèrent  à  la  glande  uue  influence 
anlitoxique.  —  Ces  résultats^  contraires  à 
ceax  obtenus  par  les  physiologistes  sur  les 
mammifères,  ont  été  contredits  par  Vereecke 
(1899)  et  par  S.  Vincent  (1903).  L'auteur 
reprend  la  question.  11  opère  sur  des  gre- 
nouilles et  des  crapauds.  Dans  aucune  des 
85  expériences  qu'il  a  exécutées  il  n'a 
trouvé  de  traces  do  complexus  symptoma- 
tique  do  Abelous  et  Billard.  La  plupart  des 
animaux  ont  été  observés  pendant  une 
«iurée  quadruple  de  la  plus  longue  survie 
assignée  par  ces  observateurs  à  l'opération. 
—  11  conclut  que,  pas  plus  chez  la  gre- 
nouille que  ches  les  mammifères,  le  thymus 
n'a  de  rôle  essentiel  à  la  vie.     dastrb. 


V.  Diamare.  Zur  vergleichenden  Phy- 
siologie desPankreas.  (16)  XIX,  545-549  ; 
4  novembre  1903.  —  L'extirpation  du  paît» 
créas  ne  produit  pas  d'hyperglycémie  chez 
les  Sélaciens.  Dans  les  expériences  faites 
sur  ces  animaux  il  faut  tenir  compte  de  la 
quantité  importante  d'urée  contenue  dans 
leurs  tissus  et  leur  sang.  L'action  du  pan<- 
créas  sur  la  matière  sucrée  est  sans  doute 
indirecte.  h.  lamdert. 

O.  Minkowski.  Bemerkungen  ûber 
den  Pankreasdiabeles.  Zur  Abwehr  gegen 
Eduard  Pflûger.  (Remarques  à  propos  du 
diabète  pancréatique  (pour  répondre  aux 
attaques  d'Edouard  Pflûger).  f4)  LUI,  331- 
338;  1905.  —  Article  de  polémique,  où 
l'auteur  répond  sur  un  ton  assez  vif  à  des 
critiques  personnelles  d'Edouard  Pflûger, 

V.   BONGOURT. 

E.  Pflttger.  Professor  0.  Minkowski's 
Abwehr  gegcn  meine  ihn  treffende  Kritîk 
(A  propos  de  la  protestation  du  professeur 
Minkowski  contre  les  critiques  que  je  lui 
ai  adressées).  (2)  CX,  1-21  ;  1905.  — 
Pflûger  reproche  à  Minkowski  diverses 
erreurs:  par  exemple,  d'avoir  dit  que  toutes 
lus  opérations  chirurgicales  de  longue  durée 
surtout  dans  le  voisinage  du  pancréas 
enti*aînaient  des  glycosuries  passagères.  Pas 
une  fois  sur  144  opérations  Pflûger,  Schôn- 
dorflF  et  Fr.  Wenzel  n'ont  observé  ce  phé- 
nomène. Les  glycosuries  qui  suivent  Tex- 
tirpation  des  glandes  salivaires  et  de  la 
thyroïde  sont  donc  attribuables  à  ces  glan- 
des mêmes  et  non  à  une  cause  étrangère,  le 
choc  opératoire.  —  En  second  lieu,  Pflûger 
considère  comme  incomplètes  toutes  les 
opérations  d'ablation  du  pancréas  de  Min- 
kowski et  von  Mering  dans  lesquelles  ces 
auteurs  ont  observé  un  diabète  avec  poiy- 
dypsie  et  polyphagie.  Il  considère  ces 
symptômes  comme  propres  aux  ablations 
partielles.  Paul  Schultz  et  G.  Zûlzer  (1905) 
n'ont  pas  davantage  trouvé  de  polydypsie, 
polyphagie  et  polyurie  dans  les  extirpations 
totales.  Sandmcyer  (1892)  avait  déjà 
signalé  le  fait.  Quant  à  la  polyphagie  et  i 
la  polydypsie,  ce  sont  des  phénomènes  dus 
à  l'excitation,  par  inflammation  et  dégéné* 
ration  des  terminaisons  sensorielles,  dans 
le  pancréas,  des  nerfs  de  la  faim  et  dé  la 
soif.  Les  auteurs  ont  observé  après  l'abla- 
tion du  pancréas  chez  les  grenouilles  et  les 
oiseaux  une  glycosurie  que  Minkowski  n'a 
pas  vue.  Enfin  il  s'agit  de  l'importante 
question  de  l'origine  du  sucre  diabétique. 
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Minkowski  la  voit  dans  les  malières  azotées 
parce  que  le  rapport  du  sucre  à  l'azote 
excrété  serait  constant  et  égal  à  2,8.  — 
D'après  Sandmeyer  ce  rapport  varie:  il  a 
été  trouvé  égal  à  1,48;  1,86  ;  2,22.  Pflûger 
a  montré  que,  chezdes  cbiens  qui  ont  épuisé 
leurs  réserves  d'hydrates  de  carbone  et  que 
Ton  nourrit  exclusivement  à  Talbumine,  ce 
rapport  du  sucre  à  l'azote  est  variable  et 
plus  petit  que  2,28.  Le  chiffre  erroné  de 
2,28  tient  à  ce  que  Tanimal  avait  encore 
des  réserves  de  glycogcne  et  de  glycosides. 
—  Les  extirpations  totales  du  pancréas  ne 
peuvent  jamais  guérir:  l'animal  meurt  de 
suppuration.  Le  mécanisme  du  diabète  pan- 
créatique reste  absolument  énigmatique. 

DASTRB. 

E.  Lag^esse.  Ilots  de  Langer  ban  s  et 
sécrétion  interne.  (80)  LïX,  368-370  ;  4  no- 
vembre 1903.  —  S'il  existe  des  lésions  des 
ilôts  de  Langerhans  en  dehors  du  diabète 
cela  ne  signiHe  pas  que  ces  lésions  soient 
sans  imporlanre  dans  la  pathogenic  du  dia- 
bète. Quoi  qu'il  en  soit  de  leur  mode  d'ac- 
tion les  ilôts  ont  un  rôlo  endocrine  indiscu- 
table ;  chez  un  lapin  dont  le  canal 
pancréatique  fut  lié  et  réséqué  l'auteur 
constatait,  23  mois  après,  l'absence  com> 
plète  do  tissu  exocrine  et  la  conservation 
parfaite  d'un  semis  d'îlots  de  Langerhans 
au  milieu  d'un  tissu  adipeux.  L'animal 
était  resté  en  parfait  état  de  santé. 

L.   CAMUS. 

O.  WitzeL  Die  Technik  des  Pankreas- 
exstirpation  beim  Hunde  (Technique  de  l'ex- 
tirpation du  pancréas  chez  le  chien).  (2) 
CVI,  173-180  ;  1905.  —  Il  faut  des  chiens 
de  moyenne  taille,  de  8  à  10  kilos,  jeunes, 
parce  qu'alors  l'union  de  la  tôle  du  pan- 
créas avec  le  duodénum  est  moins  intime. 
L'animal  est  préparé,  baigné,  soumis  à  la 
narcose  élhcr-morphine.  L'opération  est 
conduite  avec  les  mômes  scrupules  que 
celles  de  la  chirurgie  humaine  la  plus  rigou- 
reuse :  la  septicité  s'ajoutant  au  diabète  et 
au  trouble  des  fonctions  digestives  rend,  on 
effet,  extrêmement  grave  toute  négligence. 
L'auteur  indique  les  vaisseaux  à  respecter 
pour  éviter  la  gangrène  de  l'intestin  ;  les 
précautions  à  prendre  pour  les  différents 
temps  de  l'opération,  particulièrement  en 
ce  qui  concerne  les  ligatures  des  vaisseaux. 

DASTRB. 

E.  Pflûger.  Ob  die  Totalexstirpation 
des  Pancreas  mit  Nolliwendigkeit  Diabetes 


bcdingt  (L'extirpation  totale  du  pancréas 
produit-elle  nécessairement  le  diabète?)  (2) 
CVI,  181-188;  1903.  —H.  Lùthje  a  signalé 
des  cas  d'extirpation  totale  qui,  comme  les 
cas  d'extirpation  partielle,  ne  produisaient 
que  des  glycosuries  transitoires.  Pflûger 
pria  un  chirurgien  expérimenté,  0.  Wilzel, 
de  pratiquer  l'opération  d'ablation  totale. 
Il  est  persuadé  que  cette  opération  n'a  été 
complètement  réalisée  que  d'une  manière 
tout  à  fait  exceptionnelle  :  les  coupes  en  série 
du  duodénum  montrent  des  restes.  Au  con- 
traire, ici  treize  extirpations  totales  ont  été 
pratiquées:  les  animaux  ont  survécu  jusqu'à 
16  et  19  jours  en  dépit  du  jeûne  absolu  : 
l'excrétion  sucrée  n'a  jamais  éprouvé  d'inter- 
ruption. Dans  le  cas  d'extirpation  rigoureu- 
sement complète  la  polydypsie,  la  polyphagia 
la  polyurie  font  défaut:  ce  sont  les  signes  de 
Textirpalion  partielle  (Sandmeyer,  1892). 
La  glycosurie  ne  subit  pas  d'interruption  ; 
elle  peut  seulement  être  plus  ou  moins  tar- 
dive à  s^établir.  Elle  a  tardé  une  fois  pen- 
dant deux  jours  et  demi,  après  lesquels 
l'animal  est  mort.  La  polydypsie  et  la 
polyphagie  n'appartiennent  pas,  d'ailleurs, 
à  toutes  les  extirpations  partielles.  Elles 
dépendent  de  la  partie  qui  a  été  laissée. 
La  glycosurie  peut  manquer  après  une 
extirpation  insuffisante  et  le  diabète  yrai 
apparaître  après  que  ce  reste  aum  dégénéré 
ou  disparu.  Quant  à  la  mort  des  animaux 
totalement  extirpés,  elle  est  due  aux  bles- 
sures purulentes  que  la  glycémie  empêche 
de  guérir.  D'autres  fois  c'est  la  perforation 
du  duodénum.  —  L'auteur  signale  encore 
l'hypermégalie  du  foie,  et  la  formation  pro- 
bable du  sucre  aux  dépens  de  la  graisse. 

DASTRB. 

M.  Almagia  et  H.  Embden.  Ueber 

die  Zuckerausscheîdung  pankreasioser 
Hunde  nach  Alanindarreichung  (Sur  Tes- 
crétion  du  sucre  après  ingestion  d'alanîoe 
chez  les  chiens  privés  de  pancréas).  (8> 
VII,  298-310  ;  1905.  —  La  formation  de 
glucose  à  partir  de  Talanine  a  été  rendue 
très  vraisemblable  par  les  expériences  de 
Langslein  et  Neuberg  (Arch,  f.  Physiol. ,. 
1903,  p.  514),  de  F.  Krauss,  de  Embden  et 
Salomon  (Beitr,  z.  chem.  PhysioL^  t.  V^ 
p.  508),  mais  ce  résultat  pouvait  être 
expliqué  par  l'action  indirecte  de  l'alanine 
sur  quelque  réserve  de  glycogène.  L'aa- 
leur  a  opéré  sur  5  chiens  dépancréalé^^ 
puis  maintenus  à  jeun  ;  3  ont  été  sacrifiés 
après  une  semaine,  et  l'on  a  dosé  d*après 
Ptlûger  (Arch,  de  Pflûger,  t.  CIIl,  p.  619), 
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le  glycogène  contenu  dans  leur  corps.  Les 
deux  autres  ont  reçu  pendant  la  2^  semaine 
de  jeûne  de  grandes  quantités  de  d-alanine 
sous  la  peau  ou  per  os.  La  teneur  en  sucrer 
de  Turine  s'est  immédiatement  augmentée) 
et  la  quantité  totale  du  sucre  pei'due  pen- 
dant la  période  à  1' alanine  a  été  très  supé- 
rieure à  celle  que  l'on  peut  calculer  d'après 
les  réserves  en  glycogène  des  animaux 
témoins  à  celte  période  du  jeûne.  Les  au- 
teurs estiment  que  !a  transformation  de 
Talanine  en  glucose  est  détinitivement 
démontrée  par  ces  résultats. 

E.   LAMBLING. 

O.  Prym.  MHz  und  Pancreas  (Rate  et 
pancréas).  (2)  G  VU,  599-623:  1905.  — 
Discussion  des  résultats  de  Horzen,  d'après 
lesquels  la  rate  exercerait  (par  ses  leuco- 
cytes producteurs  d*enlérokinase)  une  acti- 
vation de  la  trypsine  pancréatique.  L' au  leur 
établit  que  si,  en  effet,  des  macérations  de 
pancréas  sont  rendues  plus  actives  par 
l'addition  de  macérations  de  rate,  ce  ren- 
forcement tient  à  deux  conditions  étran- 
gères au  problème  lui-même  et  non  à  quel- 
que influence  spécifique.  Ge  sont  :  \^  l'in- 
tervention des  bactéries;  2<^  la  teneur  en 
eau  des  infusions  de  raie  qui  introduit  une 
quantité  indispensable  de  ce  liquide  dan<t 
les  solutions  glycériques.  La  thèse  de  Schiff 
sur  Paction  digestive  combinée  de  la  rate 
et  du  pancréas  n'a  pas  de  fondement  réel. 

DASTRB. 

Léon  Bernard  et  Bigart.  Les  pro- 
cessus sécrétoires  dans  la  substance  corti- 
cale de  la  glande  surrénale.  (80)  LIX, 
504-506  ;  25  novembre  1905. 

P.  Mulon.  Sur  la  couche  gcrminative 
de  la  corticale  des  surrénales  chez  le  co- 
baye. A  propos  d'une  noie  de  MM.  Bernard 
et  Bigart.  (80)  LIX,  592-593  ;  9  décem- 
bre 1905. 

J.  E.  Abelous,  A.  Souliéet  O.  Tou- 
Jan.  Sur  l'identité  d'action  des  extraits 
des  substances  corticale  et  médullaire  des 
capsules  surrénales.  (80)  LL\,  520-521  ; 
25  novembre  1905.  —  La  corticale  et  la 
médullaire  fournissent  des  extraits  qui 
jouissent  des  mêmes  propriétés  physiologi- 
ques, mais  leur  teneur  quantitative  en  pro- 
duits 8Ctifs  est  différente.       l.  camus. 

J.  E.  Abelous,  A.  Soulié  et  G.  Tou- 
Jan.  Influence  des  extraits  et  des  produits 


de  l'autolyse  des  organes  et  tissus  sur  la 
formation  de  l'adrénaline  par  les  glandes 
surrénales.  (80)  LIX,  589-591  ;  9  décembre 
1905  —  Les  extraits  et  les  produits  de 
l'autolyse  de  beaucoup  d'organes,  mais 
plus  spécialement  du  muscle,  augmentent 
d'une  façon  considérable  la  teneur  en 
adrénaline  de  la  pulpe  surrénale. 

L.   CAMUS. 

Kûlbs.  Experimentelle  Studien  ûber  die 
Wirkung  des  Nebennierenextraktes  (Re- 
cherches expérimentales  sur  l'action  de 
l'extrait  de  capsules  surrénales).  (4)  LUI, 
137-140  ;  1905.  —  Les  injections  intravei- 
neuses et  intratracheal  es  d'extrait  de  capsu- 
les surrénales  provoquent  chez  le  lapin  des 
altérations  considérables  du  système  arté- 
riel, consistant  en  la  formation  de  calcifica- 
tions, de  plaques  gélatineuses  et  de  diver- 
ticulcs  anévrysmaux.  Au  microscope,  on 
constate  de  la  nécrose  ou  de  la  calcification 
des  éléments  do  la  tunique  moyenne.  Pour 
l'auteur,  ces  troubles  sont  probablement 
provoqués  par  deux  actions.  Tune  mécani- 
que (élévation  de  la  pression  sanguine), 
l'autre  toxique  et  spécifique  se  localisant 
sur  la  tunique  moyenne.  La  dose  toxique 
minimum  pour  des  animaux  de  même  race 
est  variable.  Les  animaux  s'accoutument  au 
poison,  mais  il  y  a  souvent  action  cumula- 
tive. Il  ne  semble  pas  que  le  foie  ait  une 
influence  an ti toxique  très  régulière  sur  l'a- 
drénaline, soit  in  viirOy  soit  in  vivo. 

V.  BONCOUBT. 

o.  Lerda.  Sulle  alterazioni  délie  ovaie 
in  seguito  a  lésion!  chirurgiche  deir  utero 
e  délie  trombe.  R.  Accademia  di  Medicina 
di  Torino,  XI,  14  juillet  1905.  —  Les 
cobayes  opérés  depuis  deux  mois  au  moins 
présentent  souvent  de  l'atrophie  des  folli- 
cules ovariens  ;  l'inconstance  do  cette  atix)- 
phie  porte  à  admettre  comme  cause  de 
celle-ci  des  lésions  neuro-vasculaircs  pro- 
duites au  cours  de  l'opération. 

E.    FBINDBL. 

Gustave  Loisel.  Toxicité  du  liquide 
séminal  de  cobaye,  de  chien  et  de  tortue. 
(80)  LIX,  509-511  ;  25  novembre  1905.  — 
Le  sperme  te&ticulaire  de  cobaye,  de  chien 
et  do  tortue  fournissent  un  extrait  soluble, 
dont  la  toxicité  est  différente  de  celle  du 
tissu  testiculaire.  l.  camus. 

Gustave  Loisel.  Considérations  géné- 
rales sur  la  toxicité  des  produits  génitaux. 
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(7^)  CXLI,  910-912;  27  novembre  1905; 
(80)  LIX,  511-544  ;  25.  novembre  1905. 

O.  Ficherai  Sur  l'hypertrophie  de  la 
glande  pituitaire  oonséoutive  à  la  castra- 
tion.(72)  XLUL,  405-426;  1905-— AJasuite 
de  l'ablation  des  testicules,  il  se  produit 
très  rapidement  une  hypertrophie  du  corps 
pituitaire  avec  des  modifications  de  struc- 
ture telles  qu'il  devient  facile  de  distinguer 
au  microscope  la  glande  du  coq  de  celle 
du  chapon.  Quelques  injections  de  suc  or- 
chitique  modifient  Taspect  histologique  de 
la  pituitaire  de  Tanimal  châtré  ;  il  devient 
celui  de  la  pituitaire  de  l'animal  entier; 
avec  la  cessation  des  injections,  l'hypo- 
physe du  chapon  reprend  sa  structure  ca- 
ractéristique.  —  Si  l'on  considère  qu'après 
la  castration,  l'hypertrophie  de  l'hypophyse 
est  constante,  qu'elle  est  très  fréquente 
dans  Tacromé^ralie  et  dans  le  gigantisme  et 
que,  dans  ces  conditions,  il  y  a  un  excès 
de  développement  du  tissu  osseux,  on  est 
porté  à  admettre  que  l'hypertrophie  hypo- 
physaire  exerce  une  action  excitatrice  sur 
la  fonction  décroissance*      b.  kbi>del. 

DIGESTION,  NUTRITION,  ALIMENTATION 

P.  Ortttzner.  Ein  Beitrag  zum  Mecha- 
nismus  der  Magenverdauung  (Contribution 
au  mécanisme  de  la  digestion  gastrique) 
(2)  CVI,  463-522  ;  1905.  —  Cet  intéressant 
travail  débute  par  l'histoire  des  tentatives 
faites  pour  éclairer  le  côté  mécanique  de  la 
digestion  gastrique  ;  ce  sont  les  observa- 
tions de  W.  Beaumont  (1834),  deHoffmeis- 
ter  et  E.  Scbûtz  (1886),  de  Rossbaeh 
(1890),  de  Balthazard  et  Roux  (1898),  de 
W.  B.  Cannon  (1898)  et  de  Moritz  (1895). 
Grutzner  a  utilisé  une  méthode  nouvelle 
consistant  à  congeler  Teslomac  rapidement. 
Il  fait  connaître  de  très  nombreuses  particu- 
larités sur  la  digestion  des  batraciens.  Les 
recherches  sur  les  rats  ont  montré,  entre  au- 
tres faits,  que  les  nouveaux  bols  alimentai- 
res sont  toujours  enveloppés  au  milieu  de  la 
masse  ancienne  et  n'arrivent  jamais  im- 
médiatement au  contact  des  parois.  L'au- 
teur étudie  l'évacuation  de  l'estomac,  la  te- 
neur en  ferment  du  contenu  et  les  effets  de 
la  section  du  pneumogastrique.  Chez  les 
lapins  et  les  cobayes,  l'auteur  fait  des  ob- 
servations parallèles  aux  précédentes,  aimi 
que  chez  les  chiens  et  les  chats.  La  con- 
clusion la  plus  générale  de  ce  travail,  c^est 
la  mise  en  lumière  d'une  stratification  par- 
ticulière des  aliments^  en  vertu  de  laquelle 


les  nouvelles  parties  se  logent  dans  Taxe 
de  l'organe.  C'est  la  partie  gauche  (cul-de* 
sac,  partie  splénique)  qui  sert  de  garde- 
manger.  Les  aliments  peuvent  y  séjouroer 
des  heures  sans  recevoir  le  contact  du  suc 
gasti'ique.  Pendant  ce  temps  ils  achèvent 
leur  digestion  amylolytique.  Pendant  œ 
temps,  la  digestion  peptique  s'exécute  ac- 
tivement dans  la  portion  pylorique,  sur  les 
aliments  qui  ont  progressé  superficielle- 
ment dans  la  partie  gauche  et  qui  sont 
imbibés  de  pepsine  et  d'acide.  Le  coniena 
stomacal  dîflfère  d'un  point  à  l'autre  :  cha* 
que  partie  de  l'estomac  a  son  rôle  différent. 
L'auteur  développe  les  nombreuses  consé- 
quences  théoriques    et  pratiques  de    ces 

faits.  DASTRB. 

PfeifTer.  Ueberdas  Verhalten  von  Salz- 
lôsungen  im  Magen  (Contribution  à  l'élude 
de  la  manière  dont  se  comportent  les  solu- 
tions  salines  dans  l'estomac).    (4)     LUI, 
261-279;  1905.  — La  paroi  stomacale   est 
le   siège   d'échanges   de  liquides  et    c^est 
surtout  de  dehors  en  dedans  que  ce  passage 
s'effectue.  L'échange  de  sels  entre  le  sang 
et  le  contenu  stomacal  a  lieu  à  la  manière 
d'une  simple  diffusion.    Ces  deux  phéno- 
mènes ont  pour  résultante  un  abaissement 
de  la  concentration  du  contenu  stomacal, 
lorsqu'il  est  hypertonique .  Quand  il  y  a  de 
l'hypotension   moléculaire,  ou  quMl  n'y  a 
pas  d'hypertension,  Téquilibralion  est   en- 
travée par  une  sécrétion  de  liquide  par  la 
paroi.   Aussi    cette    équilibration   est- elle 
moins   rapide   lorsque   les   solutions    sont 
hypotoniques  que  lorsqu'elles  sont  hyper- 
toniques  par  rapport  au  sang.  Pour  l'au- 
teur, Testomac  serait  le  siège  d'au  moins 
trois  phénomènes  parallèles  :  un  échange 
de  molécules   salines,   variable  suivant  la 
concentration  des  solutions^  une  sécrétion 
d*une  puissance  inconnue  et  l'élimination 
(lu   suc   gastrique   proprement  dit   (acide 
chlorhydrique  et  ferment).  Ces  différents 
processus  s'effectueraient  séparément,  ana- 
tomiquement  parlant  :    c'est  la  substance 
intcrcellulaire  qui  serait  la  membrane  de 
diffusion,  tandis  que  la  sécrétion  sérail  une 
fonction  des  cellules.  Ces  dernières  don- 
nent naissance  à  un  produit  autre  que  le 
suc  gastrique  acide,  dont  on  s*est  peu  oc- 
cupé jusqu'à  présent  et  dont  l'existence  a 
été  démontrée  par  les  recherches  de  Bickel 
sur  l'estomac  des  herbivores. 

y.  BONCOIRT. 

W.  H.  Thompson.  The  physiological 
effects  of  peptone  and  allied  product  (part. 
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VII).  The  metabolièm  of  Arginin  (50) 
XXXm,  106-424;  i905.  —Quand  l'argi- 
nine  est  ajoutée  à  la  nourriture  des  chiens, 
son  azote  apparaît  dans  Turine  à  l*état 
d'urée  en  proportions  très  variables  suivent 
les  animaux  et  le  régime.  On  retrouve  des 
écarts  considérables,  37  0/0  dans  un  cas, 
77  0/0  dans  un  autre.  Celte  éiiminaUon 
paraît  se  faire  en  denx  temps;  une  pre- 
mière partie  est  éliminée  rapidement,  la 
seconde  beaucoup  plus  lentement,  celle-ci 
ayant  dû  subir  plusieui*s  transformations 
successives  :  ornithine»  carbamate  ammo- 
niacal, urée.  10  0/0  del'azotede  Targinine 
s'elîmioe  à  l'état  d'ammoniaque,  l'excès 
d'ammoniaque  étant  proportionnel  à  la 
dose  ingérée.  En  injection  sous-cutanée, 
l'arginine  provoque  un  excès  d'élimination 
uréique  qui  dépasse  la  quantité  pouvant 
provenir  de  Targinine.  11  faut  supposer, 
môme  en  tenant  compte  de  Taction  de  la 
solution  physiologique  utilisée  comme 
véhicule,  qoe  Targinine  exagère  le  métibo* 
lisme  azoté  dans  Torganisme. 

J.-P.   LANGLOIS. 


F.  Bengen  et  Gttnnar  Haane.  Ueber 
den  Enzymgehalt  dcr  Magensrhleimhaut 
des  Schweines  und  den  Wechsel  desselben 
^vâhrend  der  Verdauung  (Teneur  en  enzy- 
mes de  la  muqueuse  stomacale  du  porc  et 
ses  modifications  au  cours  de  la  digestion). 
(2)  CVI,  267-285;  1905.  —  L'estomac  et 
la  digestion  gastrique  du  porc  ont  été  étu- 
diés depuis  l'année  1883  par  Ellenbcrger 
et  ses  collaborateurs  Hofmeister,  Brade  et 
Edelmann  à  Tlnstitut  agronomique  de 
Dresde.  Ils  y  ont  distingué  quatre  régions: 
la  première  péricardiaque  et  seule  dé- 
pourvue de  glandes  ;  puis  vient  une  zone 
île  glandes  cardiaques  avec  follicules  lym- 
phatiques ;  une  troisième  zone  à  cellules 
bordantes  ^Belcg)  ;  une  dernière  enfin,  zone 
pylorique  comparable  à  celle  de  l'homme 
«t  du  clûen.  Us  ont  trouvé  quatre  fenn en ts: 
la  pepsine,  le  lab,  une  lipase  faible,  un 
ferment  aroylolytique.  Les  auteurs  du  pré- 
sent mémoire  ajoutent  à  ces  notions  tes  ré- 
sultats suivants  :  1<>  La  seconde  région  (des 
glandes  cardiaques)  contient  seulement  du 
ferment  amyloly tique.  2*»  Dans  la  3<*  région 
à  cellules  (cul-de-sac)  bordantes  on  trouve 
de  la  pepsine  très  active»  une  amylase  éga- 
lement très  active,  du  lab-ferment  et  une 
lipase  faible.  3^  Dans  la  i^  région,  pylo- 
rique, on  retrouve  les  trois  ferments  précé- 
dents, mais  la  pepsine  et  Tamylasc  sont 
beaucoup  moins  abondantes  et  surtout  moins 


actives.  Si  l'on  revient  à  la  3*  région,  on 
constate  que  la  pepsine  y  est  au  maximum 
dans  les  premières  heures  de  la  digestion, 
puis  diminue  successivement  (sauf  une  lé- 
gère reprise  aux  environs  de  la  7®  heure) 
jusqu'à  la  9*  oulO^  heure,  puis  recommence 
à  crofire.  4®  Dans  la  région  pylorique,  la 
teneur  en  fennent  s'accroît  à  la  seconde  et 
à  la  3«  heure  et  s'abaisse  ensuite  jusqu'à  la 
rin  (12<»  heure;.  5*"  11  a  été  impossible  de 
constater  un  changement  du  lab-ferment 
aux  divers  moments,  dans  la  région  du  cul- 
de-sac.  6<*  Dans  la  même  région  la  quantité 
de  l'acide  est  beaucoup  plus  grande  que 
dans  les  deux  autres,  pylorique  et  surtout 
cardiaque.  7°  Dans  la  partie  cardiaque  Tamy- 
lase  est  abondante  au  début  de  la  digestion 
puis  elle  diminue  ;  dans  le  cul-de-sac  sa 
quantité  ne  paraît  point  varier.  8*  Dans 
cette  même  région  du  cul-de-sac  on  trouve 
plus  de  mucine  que  dans  la  partie  pylorique, 
mais  elle  est  moins  visqueuse  et  filante. 

DASTRB. 


W.  Bîedermann.  Sludien  zur  verglei- 
chendcn  Physiologie  der  peristaltischen 
Bewegungen  (Etudes  sur  la  physiologie 
comparée  des  mouvements  peristal  tiques. 
(2)  CVIl,  1-36  ;  1905.  —  Dans  ce  second 
mémoire,  l'auteur  étudie  les  ondes  de  loco- 
motion daus  le  pied  de  l'escargot.  On  les 
observe  en  considérant  de  bas  en  haut  la 
marche  de  l'animal  posé  sur  une  plaque  de 
verre.  Le  mouvement  ondulatoire  se  pro- 
page d'arrière  en  avant.  Toutefois  l'excita- 
tion qui  la  produit  parait  avoir  son  origine 
dans  la  région  céphalique,  car  l'onde  ne  se 
produit  que  si  la  région  céphalique  a  un 
point  d'appui  solide  ;  elle  naît,  par  consé- 
quent de  ce  contact.  Le  mouvement  ondula* 
loire  se  traduit  par  une  série  de  bandes 
transversales  sombres  que  barre  la  sur- 
face du  pied.  Dès  que  le  mouvement  péris- 
taltique  se  reproduit,  l'onde  parait  naître 
simultanément  de  toutes  les  parties  du  pied 
et  se  propager  du  point  d'origine  vers 
l'avant.  Ces  ondes  peuvent  être  fixées  pen- 
dant quehiues  instants  :  il  suffit  d'exercer 
une  traction  légère  sur  la  coquille  de  l'ani- 
mal. Le  mouvement  de  succession  des  ondes 
cit  plus  ou  moins  rapide  ;  il  est  indépen- 
dant de  la  rapidité  de  la  progression  de 
l'animal.  La  progression  peut  être  nulle  et 
le  mouvement  des  ondes  visible  et  rapide 
chez  l'animal  au  repos.  On  ne  peut  pas 
changer  le  sens  de  propagation  des  ondes, 
pas  plus  que  la  progression  de  l'animal  qui 
ne  peut  se  renverser  (contrairement  à  ce 
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qui  arrive  chez  la  plupart  des  Tcrs).  On 
constate  de  plus  que  ce  sont  les  onimaux 
les  plus  petits  qui  manifestent  la  molilité 
la  plus  g^rande.  Le  nombre  des  ondes  que 
Ton  aperçoit  au  tnômc  moment  dépend  de 
la  taille  de  l'animal  :  on  en  aperçoit  de  5  à  8 
chez  V Helix  hortensis,  9-11  chez  V Helix 
pomalia,  17  chez  VAriorif  18-19  chez  le  Li- 
max  cinereaniger.  —  Ce  sont  des  ondes  de 
contraction  typiques,  se  propageant  trans- 
versalement comme  il  arrive  dans  un  fais- 
ceau musculaire  strié  d'un  bout  à  Tautrc, 
en  produisant  raccourcissement  et  épaisis- 
sement.  Le  résultat  est  que  chaque  point  se 
trouve  transporté  rythmiquement  en  avant 
d'une  petite  quantité  pai*  le  mouvement  de 
Tonde.  Un  autre  mécanisme  se  superpose 
au  précédent,  c'est  une  turgescence  produite 
par  admission  de  liquide,  une  sorte  d'érec- 
tion dans  laquelle  le  pied  se  comporte 
comme  un  corps  caverneux  d'animal  supé- 
rieur, mécanisme  méconnu  ep  partie  par 
les  naturalistes  qui  ont  parlé  de  muscles 
extensiles,  par  opposition  aux  muscles  con- 
tractiles. La  progression  serait  due  à  la 
combinaison  de  ces  deux  mécanismes.  — 
Il  est  impossible  de  reproduire  ici  l'intéres- 
sante discussion  à  laquelle  donne  lieu  le 
rôle  de  l'innervation  dans  Texécution  de 
ces  mouvements  périslaltiques.  Leur  point 
de  départ  est  dans  les  ganglions  pédicux  ; 
l'excitation  est  conduite  aux  diverses  régions 
du  pied  par  des  filets  nerveux  spéciaux.  Le 
réseau  nerveux  périphérique  est  incapable 
à  lui  seul  de  provo(iuer  le  péristaltisme, 
c'est  un  simple  intermédiaire.  En  outre,  le 
ganglion  pédieux  exerce  une  action  inhibi- 
loire  constante  sur  le  tonus  musculaire.  — 
Le  péristaltisme  locomoteur  coordonné  est 
commandé  par  le  ganglion  pédi«ux  :  le  ré- 
seau périphérique  ne  peut  que  diffuser  plus 
ou  moins  des  excitations  locales. 

D ASTRE. 

H.  Roger.  Note  sur  les  mouvements 
intestinaux  à  l'état  normal.  (80)  LIX, 
311-313  ;  21  octobre  1905.  —  Les  mouve- 
ments de  l'intestin  ont  été  inscrits  à  l'aide 
d'un  tube  en  verre  coudé  à  angle  droit  dont 
une  des  extrémités  est  introduite  dans  Tin- 
tcbtin,  puis  liée.  Les  solutions  de  peptone  et 
de  glucose  font  contracter  pendant  long- 
temps l'intestin,  Teau  salée  physiologifjue 
au  contraire  n'excite  pas  l'intestin  qui  reste 
au  repos.  l.  camus. 

H.  Roger.  Les  mouvements  de  l'intes- 
tin dans  l'occlusion   expérimentale.    (80) 


LIX,  348-350  ;  28  octobre  1905.  ~  La  liga- 
ture de  l'intestin  chez  le  lapin  provoque 
des  ondes  peristal  tiques  qui  prennent  nais- 
sance à  16  ou  20  centimètres  au-dessus  de 
la  ligature.  Ces  ondes  durent  jusqu'au  mo- 
ment de  la  mort  mais  diminuent  d'iolensité 
dans  la  partie  de  l'intestin  voisine  de  la  liga- 
ture. Il  ne  se  produit  jamais  d'ondes  anli- 
péristal tiques.  L^auteur  conclut  de  ses  ex- 
périences que  le  vomissement  fécaloîde 
chez  les  ôtres  capables  de  vomir  est  dû  à 
la  compression  des  muscles  abdominaux 
sur  les  anses  intestinales.        l.  camus. 

Paul  Schultz.  Ueber  die  angeblîche 
refractâre  Période  der  Darmmusculatur  der 
Warmblùter.  (1)  1905;  23-32.  —  Contrai- 
rement à  ce  ([ui  a  été  avancé  (Magnus),  il 
n'existe  pas  de  phase  réfractaire  pour  les 
fibres  musculaires  lisses  de  l'intesLin,  se 
contractant  spontanément,  et  reliées  aax 
centres.  De  même,  S.  n'a  pu  vérifier  le  fait 
que  des  excitations  rythmiques  ou  continues 
ne  produisent  pas  de  tétanos,  mais  des 
mouvements  rythmés.  éd.  MEVKa. 

H.  Roger  et  M.  Garnier.  Première 

note  sur  la  toxicité  du  contenu  intestinal. 
(80)  LIX,  388-391  ;  4  novembre  1903.  —  La 
toxicité  du  contenu  intestinal  du  lapin  pour 
le  lapin  varie*  de  3,6  à  5  ce.  par  kilogr. 
Après  ligature  de  l'intestin  le  liquide  intes- 
tinal n'a  pas  une  toxicité  plus  grande,  mais 
la  quantité  de  liquide  est  plus  considérable. 
La  ligature  du  rectum  diminue  la  quantité 
(Je  liquide  et  augmente  beaucoup  sa  toxicité, 
il  en  est  de  môme  dans  le  cas  de  perfora- 
tion intestinale.  L'alcool  et  la  chaleur  dimi- 
nuent la  toxicité  des  liquides  intestinaux. 

L.  camus. 

Bainbridge  et  Dale.  The  contractile 
mechanism  of  the  gall-bladder  and  its  ex- 
trinsic nervous  central.  (50)  XXXIII,  i35- 
lo5  ;  1905.  —  Pour  étudier  les  mouTements 
de  la  vésicule  biliaire,  après  plusieurs 
essais,  les  auteurs  ont  dû  recourir  au  pro- 
cédé décrit  par  Doyon  (1893)  en  apportant 
quelques  modilications  de  détails.  Ils  con- 
firment le  fait  signalé  par  Doyon,  de  con- 
tractions rythmiques  spontanées,  contrac- 
tions qui  s'accentuent  quand  on  augmente 
la  tension  de  la  vésicule.  Le  sympathique 
est  surtout  inhibiteur,  il  renferme  cependant 
quelques  filets  constricteurs,  mais  dont  Tac- 
tion ne  peut  être  mise  en  évidence  que  si  le 
tonus  de  la  vésicule  est  déjà  affaibli  ;  quant 
aux  effets  constricteurs  indiqués  par  Doyon, 
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ils  seraient  dus  à  des  causes  extrinsèques  à 
la  vésicule,  surtout  au  goufleracnt  du  foie. 
Le  pneumogastrique,  surtout  le  nerf  gauche, 
exerce  une  action  motrice,  il  renforce  le 
tonus  et  le  rythme  des  contractions.  L'atro- 
pine supprime  cet  eflet.  En  opposition  avec 
Doyon,  ils  n'admettent  pas  que  l'excitation 
du  bout  central  amène  des  effets  d'inhibi- 
tion. Quant  aux  contractions  rétiexcs  pro- 
voquées par  la  présence  d'un  acide  dans  le 
duodénum  et  amenant  le  premier  écoule- 
ment de  la  bile  pendant  la  digestion,  il  n*a 
pu  être  obtenu,  mais  les  expériences  étant 
poursuivies  sur  des  animaux  anesthésiés, 
un  résultat  négatif,  comme  le  remarquent 
Bainbridge  et  Dale,  n^ntirmc  pas  cette  opi- 
nion d*Hcidenhain.  — Par  injection  intravei- 
neuse, les  sels  biliaires,  le  nitrite  d'amyle, 
l'adrénaline,  Tatropinc  amènent  le  relâche- 
ment de  la  vésicule.  Les  peptones  et  la  pilo- 
carpine paraissent  donner  un  résultat  con- 
traire, mais  en  réalité,  les  variations  obser- 
vées dérivent  simplement  du  gonflement  du 
foie  limitrophe,  aucune  substance  étudiée 
n'exerçant  d'action  vaso-constrictive  sur  la 
vésicule  même.  j.  p.  langlois. 

G.  von  Wendt.  Untersuchungen  ûbcr 
den  Kiweiss-und  Salzstoifwcchsel  beim 
Menschcn  (Recherches  sur  les  échanges 
nutritifs  protéiquoset  salins  chez  Thomme). 
(32)  XVII,  211-289;  1905.  —  Dans  plu- 
sieurs séries  d'expériences  de  nutrition  por- 
tant sur  deux  adultes,  l'auteur  a  dosé  dans 
les  aliments  et  dans  les  excreta  (urines  et 
fèces)  l'azote,  le  soufre,  le  phosphore,  le 
calcium,  le  magnésium,  le  potassium,  le  so- 
dium, le  chlore  et  le  fer.  Toutes  les  mé- 
thodes employées  sont  indiquées  ou  décrites 
d'une  manière  précise  et  ont  été  vérifiées 
avec  soin.  Il  a  été  fait,  en  outre,  un  grand 
nombre  de  dosages  complémentaires  (azote 
puriqne,  soufre  oxydé,  etc.).  Enfin  le  mé- 
moire contient  un  nombre  considérable 
d'autres  renseignements,  mais  les  résultats 
obtenus  ne  se  prêtent  pas  à  un  extrait. 

B.  LAMBLING. 

E.  Abderhalden  et  F.  Samuely.  — 
Beitrag  zur  Frage  nach  der  Assimilation 
der  Nahrungseiweiss  im  tierischen  Organis- 
rous  (Contribution  à  la  question  de  l'assi- 
milation des  protéiques  alimentaires  dans 
rorganisme  animal).  (39)  XLVI,  193-200  ; 
1905.  —  La  transformation  des  diverses 
albumines  alimentaires  en  albumines  spé- 
ciales à  chaque  espèce  s'opère  soit  au  niveau 
de  la  paroi  digestive,  soit  au  niveau  des 


tissus.  Dans  cette  dernière  hypothèse,  la 
composition  des  albumines  de  la  ration  in- 
fluerait sur  celle  «les  albumines  du  scrum. 
Les  auteurs  ont  donc  fait  à  un  cheval  une 
saignée  de  6  litres,  puis,  après  huit  jours  de 
jeûne,  une  seconde  prise  de  6  litres.  L'ani- 
mal a  reçu  ensuite  pendant  3  jours,  3  kgr. 
de  gliadine  de  froment,  contenant  36,5  0  0 
d'acide  glutamique,  tandis  que  la  sérum-al- 
bumine et  la  sérum-globuline  du  cheval  n'en 
donnent  respectivement  que  7,7  et  8,5  0/0. 
Pendant  ces  trois  jours  on  a  enlevé  à  l'ani- 
mal 7,500  c.  c.  de  sang.  Or,  dans  les  pro- 
téiques du  plasma  de  ce  sang,  la  teneur  en 
acide  glutamique  n'avait  pas  varié.  La  glia- 
dine avait  donc  été  transformée  soit  déjà  au 
niveau  de  l'intestin  soit  peut-être  dans  le 

foie.  B.    LAMB  LING. 

E.  Babak.  Uebcr  die  morphogenetische 
Reaktion  des  Darmkanals  der  Froschlarve 
auf  Muskelproteine  verschiedner  Thierklas- 
sen  (Sur  la  réaction  morphogénétique  du 
têtard  de  grenouille  vis-à-vis  des  protéiques 
du  muscle  de  diverses  classes  animales). 
(8)  VII,  32U330  ;  1905.  —  L'auteur  a  dé- 
montré que  l'intestin  du  têtard  devient  plus 
long  avec  une  alimentation  végétale  qu'avec 
une  alimentation  animale,  mais  ces  résul- 
tats sont  dus  à  des  différences  non  dans 
l'action  mécanique,  mais  dans  l'excitation 
chimique  de  ces  deux  sortes  de  rations 
{UioL  CentralbL,i.  XXIII,  n*»  13-15;  Cen- 
tralbl.  f\  PhysioL,  t.  XXVIII,  n"2I).  L'au- 
teur a  confirmé  cette  conclusion  en  nourris- 
sant des  lots  de  têtards  avec  de  la  chair  de 
vertébrés  (cheval,  poisson,  grenouille), 
d'anodontes  et  d'ccrevissc  et  avec  de  l'albu- 
mine végétale.  Les  longueurs  d'intestin 
observées  (exprimées  en  longueurs  du 
corps)  ont  été  respectivement  de  6,6  —  5,9 
—  7,6  et  8,3.  s.  lambling. 

*W.  Falta  et  C.-T.  Noeggerath.  Fût- 
terungsversuche  mit  kunstlicher  Nahrung 
(Essais  d'alimentation  avec  une  ration  arti- 
ficielle). (8)  VII,  313-322;  1905.  —  Quatre 
lots  de  rats  ont  été  nourris  respectivement: 
i^  avec  de  la  sérum- albumine  pure,  de  la 
graisse,  de  l'amidon,  du  glucose  et  des  sels 
(mélange  de  cendres  de  lait,  de  cendres  de 
sérum  de  cheval,  de  C03K2,  (PO*)2Ca3, 
CO^Ca  et  MgCl2)  ;  2»  avec  de  la  caséine,  de 
la  graisse,  de  l'amidon,  du  glucose  et  des 
sels;  3*^  avec  de  Tovalbumine,  de  la  graisse, 
de  l'amidon,  du  glucose  et  des  sels  ;  4°  avec 
de  l'ovalbumine,  de  la  globoline  et  de  Tal- 
bumino  du  sang,  de  la  fibrine,  de  l'hémo- 
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globine,  da  ouclôinate  de  sodium,  de  la 
çholeslérine,  de  la  lécilhine,  de  la  graisse, 
de  Tamidon,  du  glucose  et  des  sels.  Dans 
les  2  premiers  lots,  les  animaux  sont  morts 
en  51  et  53  jours;  dans  le  3<',  en  83  et 
94  jours;  dans  le  4*^,  en  71  (?)  et  94  jours. 
Tous  présentaient  des  diminutions  de  poids 
considérables,  mais  aucun  signe  d'affections 
spéciales.  Ils  ne  cessaient  d'accepter  leur 
nourriture  avec  plaisir  que  peu  de  jours 
avant  la  mort.  Toutefois,  on  ne  peut  pas 
affirmer  que  pendant  la  période  de  diminu- 
tion de  poids  les  animaux  ont  réellement 
consommé  de  quoi  couvrir  leur  besoin 
total  de  calories.  Il  est  donc  impossible  de 
dire  si  la  mort  est  due  à  l'absence^  dans  la 
ration,  de  certains  matériaux  indispensa- 
bles^ ou  à  une  alimentation  insuffisante  par 
suite  dUnappétence  croissante.  Comme  plu- 
sieurs animaux  ont  commencé  par  augmenter 
de  poids,  des  expériences  comme  celles  de 
Henriques  et  Hansen  {Zeit.  physioL  Chem,^ 
t.  XLIII)  entreprises  pour  démontrer  qu'on 
peut  remplacer  les  proléiques  d'une  ration 
par  les  produits  abiuréliques  d'une  diges- 
tion trypsique,  ne  démontrent  pas  que  les 
rations  artificielles  constituées  par  ces  au- 
teurs auraient  suffi  à  la  longue,  car  l'aug- 
mentation de  poids  des  animaux  et  les 
gains  d  azote  n'ont  été  observés  que  pen- 
dant 3  à  4  semaines.  Or,  durant  ce  laps  de 
temps,  les  rats  à  la  caséine  des  auteurs  ont 
présenté  une  courbe  de  poids  tout  à  fait 
semblable  à  celle  des  animaux  de  Henriques 
et  Hansen,  et  ils  ont  fini  néanmoins  par 
succomber.  e.  lambling. 


A.  Scheunert.  Ueber  den  Einfluss  dor 
Korperbewegung  auf  die  Verdauung  und 
Nâbrstoffabsorption  des  Pferdes  (Influence 
du  mouvement  du  corps  sur  la  digestion  et 
sur  l'absorption  alimentaire  du  cheval).  (2) 
CIX,  145-198  ;  1905.  —  Les  mouvements 
du  corps  pendant  la  digestion  influent  sur 
les  mouvements  de  l'estomac  de  manière  à 
ralentir  l'évacuation  de  cet  organe.  L'exer- 
cice exerce  à  cet  égard  une  sorte  d'inhibi- 
tion, surtout  au  début  de  la  digestion.  Le 
contenu  de  l'estomac  est  plus  riche  en  eau 
que  chez  l'animal  au  repos.  Cet  effet  tient 
à  une  sécrétion  plus  active  de  la  muqueuse, 
en  eau.  Malgré  cela,  le  mélange  du  contenu 
de  l'estomac  se  fait  mal .  Le  mélange,  le 
brassage  du  contenu  gastrique  par  les 
mouvements  de  l'organe  est  un  préjugé. 
Les  mouvements  du  cheval  ont  une  in- 
fluence nette  sur  la  digestion  des  hydrates 
de  carbone  qui  se  trouve  augmentée.  Au 


contraire,  la  digestion  des  azotées  albomi- 
noïdes  est  très  diminuée  dans  la  première 
heure,  mais  augmentée  dans  la  suite.  Les 
mouvements  généraux  ont  une  influence 
favorable  sur  la  sécrétion  du  suc  gastriqae, 
de  l'acide  et  de  la  pepsine.  Ainsi  la  diges- 
tion se  trouve  favorisée.  Il  en  est  de  même 
de  l'absorption.  dastkb. 

H.  Lichtenfelt.  Ueber  den  Verbraudi 
an  Lebensmittein  in  Sûditalien  (Consomma- 
tion alimentaire  dans  l'Italie  du  Sud).  (î) 
CVII,  57-80  ;  1906.  —  L'auteur  compare  la 
consommation  alimentaire  dans  les  diverses 
parties  de  l'Italie.  Dans  le  sud,  la  valenr 
calorifique  de  la  ration  quotidienne  est 
inférieure.  Sa  caractéristique  est  la  sura- 
bondance des  hydrates  de  carbone  et  la 
faible  quantité  d'aliments  d'origine  ani- 
male. La  conséquence  de  ce  régime  est 
l'abaissement  de  la  taille  et  l'affaiblissement 
de  U  constitution  de  ces  populations  ;  l'ali- 
mentation carnée  d'après  l'auteur  est  indis- 
pensable à  la  croissance  et  à  la  bonne 
constitution  de  l'organisme  :  c'est  la  coq- 
elusion   de  ce   travail   statistique* 

DASTRB. 

A.  Pugliese.  Changements  morpholo- 
giques de  l'épithélium  des  glandes  diges- 
tives et  des  villosités  intestinales  dans  les 
premiers  jours  de  la  réaliroentation.  (îî) 
XLIV,  49-65;  1905.  —  Une  fois  la  nutri- 
tion rétablie,  l'épithélium  atrophié  des 
glandes  digestives  redevient  rapidement 
normal.  Les  éléments  spécifiques  du  pan- 
créas, des  villosités,  du  foie  et  des  glandes 
gastriques  présentent  presque  immédiate- 
ment les  modifications  structurales  propres 
à  rélément  glandulaire  en  activité.  L'abs- 
tinence complète  n'entraîne  donc  pas  de 
modifications  essentielles  dans  les  éléments 
spécifiques  des  organes.       b.  fbindbl. 

'Waldemar  Koch.  Relation  of  kreati- 
nin  excretion  to  variations  in  diet.  (43)  XV, 
L^v30  ;  1903.  —  La  creatinine  est  excrétée 
en  proportion  très  constante  dans  le  régime 
normal  de  l'homme  (26  milligrammes  par 
kilog.).  C'est  le  seul  élément  de  l'urine  qui 
renferme  un  gi'oupoment  méthyliqoe  azoté, 
et  d'autre  part  la  lécithine,  la  céphaline  et 
la  caféine  sont  les  seuls  groupes  analogues 
qui  pénètrent  normalement  dans  roiyanis- 
me.  Cependant  il  ne  parait  pas  y  avoir  m 
rapport  étroit  entre  la  quantité  de  lécithine 
introduite  dans  le  régime  et  la  quantité  de 
creatinine    excrétée.    On    peut    admettre 
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qn'ane  partie  de  la  iëcithioe  ingérée  est 
reieaue  par  les  muscles,  j.-p.  langlois. 

ABSORPTION  ET  RÉSORPTION 

Doyon  et  Petiljean.  Observations 
concernant  le  rôle  de  Tépiploon.  (80)  LIX, 
391-592  ;  9  décembre  1905.  —  Les  auteurs 
présentent  une  pièce  provenant  d'un  chien 
dans  laquelle  on  constate  un  accaparement 
complet  par  Tépiploon  du  tissu  hépatique 
de  lapin  ii^ecté  dans  la  cavité  péritonéale. 

L.   CAMUS. 

GÉNÉRATION  ET  DÉVELOPPEMENT 

Martin   Fischer  et  'W.    Ostwald. 

Zur  physikalisoh-chemischen  Théorie  dcr 
Befrachtung  (Théorie  physico-chimique  de 
la  fécondation).  (2)  CVI,  229-266  ;  1903.  — 
Les  auteurs  déduisent  des  expériences  ré- 
centes sur  la  fécondation  une  théorie  qui  se 
résume  dans  les  points  suivants  :  le  proto- 
plasma doit  ôtre  considéré  comme  un  mé- 
lange physique  de  divers  colloïdes  hydro- 
sols, dans  lesquels  des  sels  sont  dissous. 
—  Le  plus  essentiel  de  tous  les  modes  de 
fécondation  connus  est  la  mise  en  relation 
morphologique  qui  provoque  la  formation 
des  astrosphères.  —  En  tant  que  mélange 
de  solutions  colloïdales,  le  plasma  de  l'œuf 
est  soumis  aux  lois  qui  régissent  tous  les 
colloïdes  dans  le  vase  à  expérience.  En 
particulier  tous  les  facteurs  de  coagulation 
qui  gélifient  les  solutions  colloïdales,  géli- 
fient l'œuf.  —  La  gêlilication  normale  est 
modifiée  dans  Tœuf,  en  ce  qu'elle  est  loca- 
lisée et  orientée.  On  peut  reproduire  les 
figures  des  astrosphères  dans  leurs  détails 
les  plus  minutieux  et  leurs  structures  les 
plus  compliquées  par  les  mômes  moyens, 
dans  Fœuf  et  dans  des  corps  inorganisés 
colloïdes.  La  vitesse  de  formation  est  com- 
parable dans  les  deux  cas  et  très  grande 
dans  le  cas  artificiel  comme  dans  le  cas  du 
spermatozoïde.  C'est  un  point  que  les  au- 
teurs mettent  en  évidence  après  Rhumbler. 

DASTRE. 

E.  Magni.  Comment  se  comportent  les 
os  en  voie  d'accroissement,  quand  ils  sont 
soustraits  à  l'influence  nerveuse.  (72)  XLIV, 
21-29  ;  1905.  —  Résection  simultanée  du 
entrai  et  du  sciatique  chez  de  très  jeunes 
lapins.  Lorsque  la  croissance  des  animaux 
est  achevée,  les  os  des  membres  énervés 
sont  plus  grêles,  plus  fragiles,  plus  courts 


que  ceux  des  membres  sains  ;  les  crôtes  et 
tubercules  sont  moins  saillants.  La  compo- 
sition chimique  des  os  n^est  que  peu  mo- 
difiée. B.  FEINDBL. 

P.  Mulon.  Evolution  de  la  corticale 
surrénale  du  cobaye  avec  l'âge  de  ranimai. 
(80)  LIX,  337-339;  28  octobre  1905.  — 
La  corticale  ne  comporte  qu^une  seule  sorte 
de  cellule  dont  le  mode  d'évolution  est  va- 
riable avec  l'âge  de  Tanimal.  Au  début  se 
produit  la  sécrétion  d'un  corps  gras  ;  le 
corps  gras  est  résorbé  ultérieurement  et  la 
couche  pigmentée  s'accroît  par  transforma- 
tion des  cellules  de  la  couche  graisseuse. 

L.   CAMUS. 

Gustave  LoiseL  Croissance  de  cobayes 
normaux  ou  soumis  à  Taction  du  sel  marin 
ou  du  sperme  de  cobaye.  (80)  LIX,  506- 
509  ;  25  novembre  1905.  —  Les  périodes 
d*oscillations  observées  sur  la  courbe  nor- 
male du  poids  du  cobaye  en  voie  de  crois- 
sance s'exagèrent  à  la  suite  d'injection 
périodique  d'eau  salée.  LMnjeclion  pério- 
dique de  1  ou  2  ce.  de  sperme  exagère 
encore  davantage  les  oscillations  et  la 
courbe  devient  tout  à  fait  désordonnée. 

L.  CAMUS. 

P.  Wintrebert.  Sur  la  régression  de 
la  queue  en  l'absence  des  centres  médul- 
laires chez  la  Rana  viridit,  (80)  LIX,  578- 
580;  2  décembre  1905. 

P.  Wintrebert.  Sur  la  métamorphose 
de  Salamandra  maculosa  Laur,  dans  les 
régions  privées  du  système  nerveux  médul- 
laire. (80)  LIX,  407-408;  4  novembre  1905. 
—  La  métamorphose  des  parties  privées  de 
moelle  se  fait  comme  dans  les  territoires 
normaux.  La  moelle  se  régénère  par  la 
croissance  des  fibres  nerveuses  et  par  le 
bourgeonnement  du  canal  épendymaire. 

L.  CAMUS. 

MÉCANIQUE,    ÉNERGÉTIQUE 
ET  CHALEUR  ANIMALES 

A.  Lecaillon.  Sur  l'influence  de  l'ali- 
mentation dans  l'ovogénèse  des  araignées. 
(80)  LIX,  467-468;  18  novembre  1905.  — 
Quand  l'araignée  est  convenablement  ali- 
mentée, on  peut  obtenir  une  ponte  supplé- 
mentaire; c'est  ainsi  qu'une  araignée  Ch, 
Camifex  ayant  reçu  et  dévoré  un  cocon  de 
Ch,  punctorium  put  pondre  un  mois  et 
demi  après  sa   ponte  normale. 

L.  CAMUS. 
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Ch.  Féré.  Quelques  illusions  de  repos 
dans  le  travail  crgographique.  (80)  LIX, 
285-287  ;  14  octobre  1905. 

Ch.  Féré.  Note  sur  la  valeur  méca- 
nique de  la  représentation  mentale  du 
mouvement  et  la  représentation  du  poids. 
(80)  LIX,  287-289;  14  octobre  1905. 

Ch.  Féré.  Le  travail  ergographique 
dans  la  station.  (80)  LIX,  C04-G06  ;  9  dé- 
cembre 1903.  —  La  station  debout  favo- 
rise le  travail  et  l'allention  au  début,  mais 
cette  exaltation  est  suivie  d'une  fatigue  plus 
rapide.  l.  camus. 

Ch.  Féré.  L'influence  de  l'immobilité 
préalable  sur  le  travail.  (80)  LIX,  G07-609  ; 
9  décembre  1903. 

Ch.  Féré.  L'économie  de  l'effort  et  le 
travail  attrayant.  (80)  LIX,  609-012  ;  9  dé- 
cembre 1905. 

Ringelmann.  Mesure  du  travail  méca- 
nique fourni  par  les  bœufs  de  race  limou- 
sine (79)  CXLI,  628-631  ;  16  octobre  1903. 
—  Les  expériences  ont  porté  sur  29  paires 
de  bœufs  ;  la  plus  forte  paire,  4  ans  et 
demi,  pesant  1380  kil.,  a  fourni  une  puis- 
sance mécanique  utilisable  de  plus  de 
190  kilogrammètres  par  seconde. 

L.  CAMUS. 

Georges  Bohn.  L'éclairement  des 
veux  et  les  mouvements  rotatoires.  (80) 
LlX,  564-366;  2  décembre  1905. 

SYSTÈME  NERVEUX  ET  ORGANES 
DES  SENS 

P.  Schflpbach.  Beitrâge  zur  Anatomie 
und  Physiologie  der  Ganglienzellen  im  zen- 
tral  Nervensyslem  der  Taube  (Contributions 
à  Tanatomie  et  à  la  physiologie  du  système 
nerveux  central  du  pigeon).  (36)  XL VII, 
438-474;  1903.  —  L'auteur  décrit  les  cel- 
lules ganglionnaires  les  plus  importantes 
qui  se  rencontrent  dans  le  système  nerveux 
du  pigeon,  suivant  les  régions  étudiées.  On 
ne  trouve  point  de  cellules  motrices,  au  sens 
de  Nissl,  dans  lecorce  ni  dans  le  cerveau 
moyen.  Birch-Hirschfeld  a  trouvé,  dans  les 
cellules  de  la  rétine  du  lapin,  des  différences 
répondant  à  leur  activité  (adaptation  à  la 
lumière,  à  l'obscurité);  rien  de  tel  n'a  pu 
être  observé  sur  la  rétine  des  oiseaux  et 
particulièrement  du  pigeon.  Il  n'y  a  pas  de 
différence  fonctionnelle  constante  dans  les 


cellules  ganglionnaires  des  diverses  parties 
du  cerveau.  dastre. 

Julius  Ries.  Ueber  die  Erscbôpfang 
und  Erholung  des  zentralen  Nervensystems 
(Versuche  an  Frôschen) (Epuisement  et  réta- 
blissement du  système  nerveux  central  (chez 
la  grenouille).  (30)  XLVII,  379-399;  1905. 
—  Les  moyens  de  provoquer  l'anémie  du 
système  nerveux  central  sont  les  suivants  : 
la  saignée,  la  compression,  la  ligature  des 
vaisseaux,  le  remplacement  du  sang  par 
d'autres  liquides.  Gies  (1899)  a  fait  des  cir- 
culations artificielles  de  liqueurs  de  Ringer, 
d*Howell,  de  Scliûcking;  il  a  vu  disparaître 
les  fonctions  dans  Tordre  suivant  :  respira- 
lion,  réflexes  culancs,  réflexe  palpebral,  ré- 
flexe nasal,  battements  du  cunir.  —  L'auteur 
opère  sur  la  grenouille;  il  introduit  le  liquide 
de  perfusion  par  raorte.  Après  1  h.  1/2  de 
perfusion  avec  la  solution  physiologique  de 
NaCl,  ranimai  ne  réagit  plus  à  l'excitation 
de  la  peau  par  les  acides,  ni  de  la  cornée 
ou  de  la  muqueuse  nasale,  par  l'excitation 
mécanique.  L'introduction  de  1  cent,  cube  de 
solution  de  str\'chnine  à  1/2  millionième 
provoque  des  contractions;  celles-ci  dispa- 
paraissent  après  20  minutes.  Lorsque  Texci- 
tabilité  réflexe  a  disparu  après  perfusion 
de  NaCl  physiologique,  on  peut  la  rappeler 
encore  après  un  quart  d'heure  au  moyen  du 
sérum  de  lapin  ;  la  liqueur  de  Ringer  la  fait 
disparaître  alors  en  12  minutes;  celle  de 
Gushing  la  laisse  subsister  près  de  trois 
heures.  Le  sérum  de  veau  est  capable  de 
rétablir  l'excitabilité  assez  rapidement. 
Môme  décalcifié,  le  sérum  est  encore  actif. 
La  solution  salée  épuise,  le  sérum  nourrit 
le  cœur.  Aucune  solution  salée  ne  peut  en- 
tretenir le  fonctionnement  du  système  ner- 
veux central  ou  périphérique  ou  des  muscles. 
Les  serums  le  peuvent.  dasthb. 

Ch.  Bessmertny.  Studien  ûber  anta- 
gonistische  Nerven  (Etudes  sur  les  nerfs  aa- 
tagonistes).  (36)  XLVlï,  400-438;  1905.— 

Ce  mémoire,  le  troisième  de  la  série 
Asher,  Pretschistcns,  est  consacré  aux  rela- 
tions entre  les  nerfs  vague  et  accélérateur. 
L'excitation  de  l'accélérateur  domine  facile- 
ment le  tonus  du  nerf  vague.  —  Si  l'os 
étudie  l'excitabilité  de  l'accélérateur  avant, 
pendant  et  après  le  refroidissement  du  vague 
(suppression  de  ce  nerf  sans  excitation  et 
rétablissement  ultérieur),  on  n'y  constate 
aucun  changement.  On  n'en  observe  pas  noo 
plus  en  employant  Tatropine  au  degré  qa'il 
faut  pour  paralyser  le  vague.  D'où  la  con- 
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elusion  que  l'accélérateur  el  le  vague  agis- 
sent dans  des  domaines  difTérenls  du  cœur. 
~  L'antagonisme  de  Tiodothyrine  et  de  l'a- 
tropine signalé  par  £.  de  Gyon  est  confir- 
mé; mais  il  nVst  que  partiel;  le  cœur  se 
ralentit  par  excitation  du  vugue  chez  rani- 
mai alropinisé  à  qui  Ton  injecte  Tiodolhy- 
rine,  mais  il  ne  s*arréte  point.  L'effet  de 
riodolhyrine  n'est  que  passager  contre  Ta- 
tropine;  sur  Texcilabilité  de  Taccélérateur, 
il  est  nul .  —  L'injection  intravcinense  de 
Tadrénaline  diminue  ou  supprime  Texcitabi- 
lité  du  vague  et  celle  de  Taccélérateur. 

SASTRE. 

G.  A.  Pari  et  A.  Farini.  Contribu- 
tion à  la  connaissance  de  Tinnervatton  des 
muscles  antagonistes  dusqueletle.  (72)XL11I, 
441-452;  1905.  —  Il  existe  une  certaine 
unité  physiologique  d'innervation  des  mus- 
cles antagonistes  (inscription  simultanée  de 
la  tension  ou  des  contractions  des  gastroc- 
némiens  et  des  muscles  antérieurs  de  la 
cuisse  de  la  grenouille  dans  des  conditions 
diverses)  ;  toutefois,  il  n'y  a  pas  de  rapport 
fixe  entre  le  repos,  la  contraction  et  rallon- 
gement d'un  muscle  et  les  états  similaires 
lie  l'antagoniste;  toutes  les  combinaisons 
sont  possibles,  c'est  la  mieux  adaptée  à  un 
mouvement  donné,  qui  est  réalisée  dans  le 
moment.  b.  fbikdel. 


Bindo  de  Vecchi.  Sulla  resezione 
sperimentale  dei  nervi  renali  Socielàme- 
dico^hirurgica  dl  Bologna.  LXXVI,  6 
pages,  27  juin  1905.  —  L'autem»  a  excisé 
chez  des  chiens  et  chez  des  lapins  les  filets 
nerveux  qui  entrent  dans  le  rein  en  s'ados- 
sant  aux  vaisseaux  du  bile;  les  animaux  sur- 
vivent à  l'opération,  mc^nie  bilatérale  ou 
combinée  à  une  néphrectomie  du  côté 
opposé.  Dans  les  jours  suivants,  si  on 
sacrifie  les  animaux,  et  si  l'on  examine  les 
reins  au  microscope,  on  constate  des 
lésions  dégénératives  des  cellules,  des 
canalicules  rénaux.  Le  système  nerveux  a 
donc  une  influence  sur  l'épithélium  rénal. 

B.  FEIlfDBL. 

G.  Lodato.  Nouvelles  recherches  sur  le 
sympathique  cervical  par  rapport  k  la  phy- 
sio-pathologic  ocufeire.  (72)  XLIII,  427-432; 
1905.  —  Les  phénomènes  qui  suivent  la 
section  du  sympathique  cervical  sont  bien 
connus;  ceux  qui  sont  la  conséquence  de 
son  excitation  ont  été  moins  bien  étudiés. 
L^électricité  donnant  des  résultats  souvent 
contradictoires,  l'auteur  a  préféré  se  servir 
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de  l'irritation  durable  du  ganglion  cervical 
supérieur,  obtenue  en  le  touchant  d'un  pin- 
ceau imbibé  d'acide  acétique,  d'essence  de 
térébenthine  ou  d'huile  de  croton  ;  d'autres 
fois  il  injectait  une  goutte  de  ces  substances 
dans  le  ganglion,  ou  bien  il  le  traversait 
d'une  aiguille  fine  munie  d'un  fil  qui  restait 
en  place.  —  Les  faits  constatés,  pris  dans 
leur  ensemble,  démontrent  que  les  étais 
irrilatifs  prolongés  du  sympathique  cervical 
provoquent  :  une  augmentation  dans  la 
sécrétion  des  liquides  endo-oculaires  ;  une 
perturbation  dans  leur  élimination  régulière  ; 
un  changement  dans  la  composition  chi- 
mique de  l'humeur  aqueuse;  un  trouble 
circulatoire  qui  peut  aboutir  à  des  lésions 
hémorragiques.  —  L'auteur  insiste  sui'  la 
dissociation  expérimentale  des  phénomènes; 
elle  désigne  clairement  le  ganglion  supé- 
rieur du  sympathique  cervical  comme  un 
centre  nerveux  à  fonctions  multiples. 

B.  FBINDEL. 

Carmelo  Ciaccio.  Sur  la  formation  de 
nouvelles  cellules  nerveuses  dans  le  sym- 
pathique des  oiseaux.  (80)  LIX,  597-598; 
9  déc.  1905.  —  Ces  cellules  nerveuses  déri- 
vent de  petites  colonies  cellulaires  résultantde 
la  division  directe  et  inégale  des  cellules 
germinatives.  l.  caxus. 


A.  Baer.  Ueber  gleichzeitige  elektrische 
Reizung  zweier  Grosshirnstellen  am  unge- 
hemmten  Hunde  (Excitation  électrique  simul- 
tanée de  deux  points  du  cerveau  chez  le 
chien  non  entravé;.  (2)  CVI,  523-567;  1905. 
—  Bubnoff  et  Heidenhain  ont  admis  l'exis- 
tence d'influx  inhibitoire  émanant  du  cer- 
veau. Kxner,  Hering  et  Sherrington  ont 
professé  les  mômes  opinions.  Hering  et 
Sherrington  ont,  par  des  excitations  corti- 
cales, produit  simultanément  une  contrac- 
tion de  certains  mucles  et  un  rel&chement 
de  leurs  antagonistes.  Wedenski  (1897)  en 
excitant  simultanément  les  points  corres- 
pondants des  deux  hémisphères,  a  vu  que 
î'exriiation  d'un  côté  exerçait  une  action 
déprimante  sur  l'effet  de  l'excitation  de 
l'autre  et  y  provoquait  au  contraire  l'effet 
antagoniste.  Schaefer  et  Mott  ont  aussi 
exécuté  des  essais  de  ce  genre.  L'auteur  a 
considéré  ces  études  comme  un  achemine- 
ment à  celle  qu'il  a  tentée  relativement  aux 
effets  de  deux  excitations  simultanées.  11 
procède  en  perfectionnant  la  méthode 
d'Ewald  et  Talberg  (1900)  qui  permet,  chez 
des  animaux  en  liberté,  au  moyen  d'excita- 
teurs établis  à  poste  fixe  dans  le  trou  de 
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tréfmQt  d'exciter  certaines  régions  du  cer- 
veau«  Il  porte  ainsi  la  double  .excitation 
simultanée,  soit  sur  deux  régions  voisines, 
soit  sur  deux  régions  éloignées  Tune  de 
Tautre,  soit  sur  la  sphère  motrice  et  la 
sphè:  visuelle  d*un  même  côté,  ou  de  deux 
eûtes  différents.  Le  résultat  le  plus  frappant 
de  ces  expériences,  c'est  qu'il  est  possible 
dé  rendre  excitable  nne  zone  normalement 
inexcitable:  il  suffît  d'exciter  en  même 
temps,  ou  un  peu  avant,  une  autre  région 
excitable  par  elle-même.  La  distinction  de 
récorce  en  zone  excitable  et  zone  inexci- 
table n'a  rien  d'absolu.  Inrersement,  des 
points  de  la  zone  excito-motrice  peuvent 
sul>itement  cesser  d'être  excitables.  —  Les 
choses  se  passent  donc  comme  si  les  points 
se  groupaient  par  couples,  commandant 
Tun  l'excitation,  l'autre  Tinhibition. 

DASTRB. 

Ch.  Féré.  Note  sur  la  durée  de  l'édu- 
cabilité.  (80)  LÏX,  289-291  ;  14  octobre  1905. 
—  L'examen  d'un  musicien  de  soixante-sept 
ans,  au  point  de  vue  du  temps  de  réaction, 
montre  que  Téducabilité  peut  être  très  pro- 
longée. L.  CAMUS. 

B.  Danilewsky.  Ein  Yersueh  ûber 
kûnslliche  Erzeugung  von  Mikrocephalie 
bei  Hunden  (Vorlaûfîge  Mitthcilung)  (Essai 
de  reproduction  artiticiellc  de  microcépha- 
liechez  les  chiens).  (1)  1905;  115-123.  — 
Communication  préliminaire  faite  pour  mon- 
trer qu'on  peut  espérer  une  solution  posi- 
tive de  la  question.  De  très  jeunes  chieus 
dont  le  crâne  élait  enserré  dans  un  casque 
métallique  présentaient  au  bout  de  quelque 
temps  un  aspect  particulier.  Intelligence  et 
sensibilité  moins  développées  ;  convulsions 
au  bout  de  2  à  3  mois,  etc.  Circonvolutions 
«noins  marquées.  Durée  maximum  des  ob- 
servations, 3  à  4  mois.  bd.  mbtur. 

A.  Fontana.  Essai  d*une  étude  sur  la 
sensibilité  dolorifique  cutanée  avec  la  mé- 
thode de  von  Frey.  (72)  XLIV,  86-92, 
1905. 

E.  Cavazzani.  Viscosità  degli  umori 
deU'  occhio.  (99)  IV,  401-406  ;  1905.  — 
L'humeur  aqueuse  et  l'humeur  vitrée  (bul- 
bes oculaires  frais  de  bœuf)  présentent  des 
différences  d'arrangement  moléculaire  d'un 
ordre  beaucoup  pins  élevé  qu'on  n'aurait  pu 
le  supposer  d'après  la  simple  analyse  chi- 
mique. En  effet,  au  viscosimètre,  les  deux 
humeurs  se  comportent  diversement  ;   le 


frottement  interne  de  la  vitrée  est  très  su- 
périeur à  celui  de  l'aqueuse  ;  les  electro- 
lytes le  diminuent  sensiblement,  alors  qu'ils 
ont  une  inlluence,  faible  et  de  sens  caa- 
tTsÀve,  sur  celui  de  l'hameur  aqueuse. 

B.  FBINDBL. 

F.  Crrigttolo.  De  la  sécrétion  de  Thu- 
meur  aqueuse  par  rapport  à  l'augmentation 
de  la  pression  endo-artérielle  générale.  (7t) 
XLIII,  452-461  ;  1905.  —  Expériences  con- 
sistant à  retirer  dans  un  temps  donné  Tba- 
meur  aqueuse  des  yeux  de  lapins,  à  l'état 
normal  et  après  injection  d'adrénaline.  On 
peut  en  déduire  que,  si  l'influence  des  mo- 
difications de  l'innervation  des  corps  ciliai- 
res  sur  la  sécrétion  de  l'humeur  aqueuse 
est  indiscut^le,  d'autre  part  il  est  proba- 
ble que  celle^ïi  est  gouvernée  aussi  par 
d'autres  lois,  qui  trouvent  leur  fondement 
dans  les  variations  de  la  pression  cndo- 
artérielle  générale.  e.  pei^dbl. 

V.  Bauer.  Uebcr  einen  objektiven  Nach- 
weis  des  Simultankontrastes  bei  Tieren.  (16) 
XIX,  453-462;  7  octobre  1905.  —  Une 
petite  espèce  d'écrevisse  marine,  Idotea 
tricuspidatOy  acquiert  par  suite  de  la  con- 
traction ou  de  l'expansion  de  ses  chroma- 
tophores  une  coloration  très  claire  ou  très 
foncée  selon  qu'elle  est  placée  sur  un  fond 
blanc  ou  noir.  Ces  modifications  n'existent 
pas  sur  des  fragments  de  peau  détachés  ni 
chez  les  animaux  dont  on  a  obturé  les 
yeux.  Elles  ne  dépendent  ni  de  l'inlensiié 
ni  de  la  direction  de  la  lumière,  mais  d'un 
phénomène  de  contraste  simultané  entre 
les  parties  de  l'œil  éclairées  et  celles  qui 
ne  le  sont  pas.  L'action  des  parties  obscn- 
res  dépend  de  leur  étendue  relative.  Lors- 
que la  moitié  des  yeux  est  obturée,  les  ani- 
maux restent  définitivement  foncés  ;  ils 
gardent  un  état  intermédiaire  entre  le  clair 
et  le  sombre  quand  les  yeux  sont  totale- 
ment obturés.  M.  LAMBBBT. 

B.  Danilewsky.  Beobachtungea  ûber 
eine  subjective  Lichteropfindung  im  varia- 
bien  magnetischen  Felde  (Impression  lu- 
mineuse sut^eetWe  dans  le  champ  magné- 
tique variable).  (1)  1905;  513-518.  —  Dans 
un  puissiant  champ  magnétique  apparaît,  dus 
l'œil  ouvert  et  à  la  périphérie  de  la  zone  vi- 
suelle, une  ondulation  Inmineuse  en  focne 
d'ondes  concentriques.  En  fermant  les  yeux 
le  phénomène  disparaît.  En  éliminant  les  caor 
ditions  étrangères,  il  devient  vraisemblable 
que  la  caase  du  phénomène  est  à  recher- 


SYSTÈME  NERVEUX  ET  ORGANES  DES  SENS 


169 


cher  dans  Ténergie  magnt«tique,  qui,  dans 
certains  cas,  ne  peut  donc  pas  être  consi- 
dérée comme  physiologiquement  indiffé- 
rente. ED.  MEYBR. 

K.  Marbe.  Erzeugung  kurzdauernder 
Lichtreize  mît  Uilfe  des  Projektionsappa- 
rat  (Production  d'excitations  lumineuses  de 
courte  durée  au  moven  de  l'appareil  à  pro- 
jection), (t)  CVII,  "585-590  ;  1905.  —  Il 
existe  un  grand  nombre  d^apparcils  de  ce 
genre  soit  pour  la  recherche,  soit  pour  la 
démonstration.  Celui-ci  se  recommande  par 
sa  simplicité  et  la  modicité  de  son  prix, 
étant  supposé  que  Ton  a  à  sa  disposition 
un  appareil  à  projection.  dasthb  . 

H.  J.  ^Watt.  Ueber  die  Helligkeit  ein- 
maliger  und  periodisch  wederkehrender 
Lichtreize  (Clarté  d*excitation  lumineuse 
unique  comparée  à  celle  d'excitations  lumi- 
neuses successives).  (2)  CVII,  591-598  ; 
1905.  —  Martins  a  prétendu  qu'un  excitant 
lumineux  donne  la  même  clarté  s'il  agit 
une  seule  fois  ou  s'il  agit  successivement  et 
périodiquement  avec  intervalles  d'obscu- 
rité complète  assez  brusques  et  assez  longs 
pour  que  l'impression  sensorielle  soit  cons- 
tante. La  présente  recherche  montre  qu'il 
en  peut  être  ainsi,  mais  que  le  résultat  n'a 
ni  la  nécessité  ni  la  généralité  que  lui  assi^ 
gne  Martins.  Il  est  essentiellement  indivi- 
duel. DASTRB. 

A.  Brttckner  et  T.  voa  Brûcke. 

Nochmals  zur  Frage  der  Unterscheidbar- 
keit  rechts  und  links  âugiger  Ëindrûcke 
(Encore  sur  la  distinction  des  impressions 
sur  l'œil  droit  et  sur  l'œil  gauche.  (2)  CVII, 
263-289  ;  1905.  dastre. 

C.  Hess.  Zur  Lehre  vom  Erregungs- 
vorgangc  im  Sehorgan  (Du  processus  de 
l'excitation  dans  l'organe  visuel).  (2)  CVII, 
290-296  ;  1905.  —  Exner  a  représenté  par 
une  courbe  les  variations  de  l'impression 
en  fonction  du  temps  pendant  les  premiers 
moments  de  l'action  produite  par  une  lu- 
mière fixe  (0.659  seconde)  et  plus  tard  par 
une  lumière  niobile.  L'auteur  critique  les 
hypothèses  d'Exner  et  les  prétend  contredi- 
tes par  l'expérience.  dastre. 

E.  Wlbtzka.  Die  Synergie  von  Akko- 
modalion  und  Pupillenreaktion  (Synergie 
de  l'accommodation  et  de  la  réaction  pupil- 
laire).  (2)  CVil,  174-182  ;  1905.  —  Lorsque 
le  regard  se  porte  d'un  objet  éloigné  sur 


un  objet  plus  proche,  trois  sortes  de  mou^ 
vements  se  produisent  simultanément  :  con«- 
Iraction  des  muscles  de  convergence,  accom- 
modation et  rétrécissemenl  pupillaire.  Il 
sr'agit  de  savoir  la  relation  de  ces  deux  der-* 
niers  phénomènes  entre  eux  ;  en  un  mot  de 
l'influence  de  l'accommodation  sur  le  diamè- 
tre de  la  pupille.  Le  résultat  de  ce  travail 
est  d^établir  que  l'accommodation  et  la  réac* 
tion  pupillaire  sont  des  faits  entièrement 
indépendants.  dastrb. 

H.  K.  Anderson.  The  paralysis  of 
involmitary  muscle.  II.  On  paralysis  of 
the  sphincter  of  the  pupil  with  reference  to 
paradoxal  constriction  and  the  functions  of 
the  ciliary  ganglion.  (50)  XXXIII,  156-174  ; 
1905.  —  Par  opposition  à  la  dilatation  pu- 
pillaire paradoxale  de  Langendorff,  carac- 
térisée par  ce  fait  qu'après  Texcision  du 
sympathique  cervical,  on  peut,  dans  certai- 
nes conditions,  observer  que  la  pupille  pa- 
ralysée est  plus  grande  que  celle  du  cbté 
opposé,  Anderson  désigne  sous  le  nom  de 
contraction  pupillaire  paradoxale  le  fait 
observé  également  dans  des  conditions  par- 
ticulières (dyspnée,  mort  par  asphyxie), 
qu'après  l'excision  du  ganglion  ciliaire  ou  du 
moteur  oculaire  commun,  la  pupille  paraly- 
sée est  plus  petite  que  la  pupille  du  côté  sain. 
Si  l'excision  n'a  porté  que  sur  un  groupe  de 
filets  ciliaires,  la  contraction  paradoxale 
ne  porte  que  sur  la  région  énervée.  Les 
deux  manifestations  paradoxales  se  ratta- 
chent à  un  mécanisme  identique  :  une  aug- 
mentation d'excitabilité  du  sphincter  para^* 
lysé,  cette  excitabilité  étant  mise  en  jeu 
par  un  stimulant  local.  Contrairement  à 
l'opinion  de  Jegorow,  Anderson  refuse  aux 
ganc^Iions  ciliaires  une  action  trophique 
sur  la  cornée.  De  môme,  il  n'admet  phs  que 
ce  ganglion  puisse  ôtre  un  centre  réflexe  du 
sphincter  irien;  aucune  réaction  n'étant 
observée  quand  on  excite  la  cornée  par 
contact,  ou  la  rétine  par  la  lumière,  sur 
un  animal  ayant  son  moteur  oculaire  coupé: 

J.  p.  LANGLOIS. 

R.  Terkes.  Bahnung  und  Hemmung 
der  Reactionen  auf  tactile  Reize  durch 
akustische  Reize  beim  Frosche  (influence 
active  ou  inhibitoire  des  excitations  acous- 
tiques sur  les  excitations  tactiles  chez  la 
{grenouille).  (2)  CVII,  207-287  ;  1905.  — 
L'auteur  a  cherché  quel  effet  peut  avoir 
une  excitation  sonore  sur  le  réflexe  moteur 
déterminé  par  une  excitation  de  la  peau  ; 
quelle  influence  peut  avoir  la  succession 


164 


ANALYSES 


chronologique  plus  ou  moins  rapprochée 
des  deux  excitations  sur  leur  interférence  ; 
si  en  modifiant  ces  rapports  chronologiques, 
l'excitant  sonore  est  capable  tantôt  de  ren- 
forcer, tantôt  d'inhiber  Texcitant  tactile.  — 
L'expérience  répond  à  ces  questions  :  les 
deux  effcls  sont  possibles  suivant  les  con- 
ditions. On  trouvera  dans  le  mémoire  le 
détail  de  ces  conditions.  dastrb. 

Marage.  Contribution  à  l'étude  de  l'or- 
gane de  Corti.  (79)  CXLI,  73^734  ;  6  no- 
vembre 1903. 

Marage.  Pourquoi  certains  sourds- 
muets  entendent  mieux  les  sons  graves  que 
les  sons  aigus.  (79)  CXLI,  780-781  ;  13  no- 
vembre 1905.  —  Les  sourds-muets  qui  en- 
tendent mieux  les  sons  graves  que  les  sons 
aigus  sont  comme  les  Serpules  et  les  Cyona 
intestinalis  qui  n'ont  pas  d'organe  auditif 
et  qui  sont  plus  sensibles  aux  sons  graves 
qu'aux  sons  aigus.  Ce  n'est  pas  de  l'audi- 
tion, c'est  du  tact.  l.  camus. 

A.  M.  Bloch.  Recherches  sur  la  pré- 
sence des  rides  pré-auriculaires  et  des  poils 
du  tragus.  (80)  LIX,  291-292  ;  14  octobre 
1905. 

TECHNIQUE  ET  INSTHUMENTATiON 

'WiUibald  et  A.  NageL  Untersuchun- 
gen  ueber  die  Wiedergabe  periodischer 
Bewegungen  durch  die  Kônig\*-chen  Flam- 
men  (Reproduction  de  mouvements  pério- 
diques par  les  flammes  de  Kônig).  (1)  62- 
83  ;  1905.  —  Véritication  de  la  technique 
des  flammes  manomélriques  pour  leur  utili- 
sation dans  l'étude  des  phénomènes  de 
mouvement.  bd.  mevbr. 

L.  Hermann  et  Gildemeister.  Eine 
Vorrichtung  zùr  photographischen  Registrie- 
rung  der  Kapillarelcktromeler  Ausschàge 
(Appareil  pour  Tenregistrement  photogra- 
phique des  oscillations  de  l'élcctromètre 
capillaire).  (2)  CX,  89-90;  1905. 

Th.  Guilloz.  Procédé  pour  atténuer  ou 
éliminer  les  reflets  des  surfaces  dans  l'ob- 
servation et  la  photographie  endoscopi- 
ques.  (80)  LLX,  492-493;  Nancy,  13  nov. 
1905. 

H.  Bordier  et  J.  Galimard.  Sur  la 

régénération  et  la  récupération  du  platino- 
cyanure  de  baryum  des  écrans  brunis.  (63) 
XIII,  83:î-833;  10  nov.  1905. 


Th.  Guilloz.  Sur  les  limites  du  diagnos- 
tic radiographique  des  corps  étrangers 
intra-oculaires.  (63)  XIII,  905-906  ;  10  déc. 
1905. 

G.  Rossi.  Di  un  mctodo  per  condensar 
i  colloidi  nellc  loro  soluzioni.  (99)  II,  638- 
644;  1905.  —  Cette  méthode  a  l'avantage 
d'une  grande  simplicité  :  elle  coQMSte  à 
congeler  la  solution  contenant  des  colloïdes 
et  à  centrifuger  pendant  qu'elle  dégèle  :  il 
va  se  former  à  la  surface  une  couche  inco- 
lore, un  liquide  foncé  se  rassemble  à  la 
partie  inférieure  du  tube.  L'auteur  indique 
les  précautions  à  prendre  pour  que  Topera- 
tion  soit  parfaitement  exécutée  ;  il  décrit 
comment  les  choses  se  passent  pour  le  sé- 
rum du  sang,  et  il  explique  le  mécanisme 
suivant  lequel  agit  sa  technique.  Les  appli- 
cations de  celle-ci  sont  nombreuses  :  con- 
densation des  colloïdes,  séparation  des 
colloïdes  des  cristallotdes,  concentnUiondes 
enzymes,  séparation  des  graisses  des  emul- 
sions, etc.  ;  l'application  clinique  immédiate 
est  la  recherche  de  l'albumine  dans  Turine 
quand  les  méthodes  usuelles  n'en  décèlent 
aucune  trace.  b.  feindel. 

V.  Stanek.  Ueber  eine  Verbessenmg 
der  Méthode  zur  Bestimmung  des  Stickstof- 
fes  in  Aminosàuren  (Sur  un  perfectionne- 
ment du  dosage  de  l'azote  dans  les  acides 
aminés).  (39)  XLVl,  263-272:  1905.  —  On 
fait  réagir  sur  l'acide  aminé  un  mélange 
d*unc  solution  de  nitrite  de  soude  et  d'acide 
chlorbydrique  fumant,  qui  agit  sans  doute 
par  le  chlorure  de  nitrosyle  qu'il  contient. 
L'azote  est  remplacé  par  Cl  et  se  dégage. 
La  réaction,  puis  le  recueil,  le  lavage  et  h 
mensuration  du  gaz  se  font  dans  un  appa- 
reil spécial.  —  L'auteur  a  rendu  ce  procédé 
applicable  au  dosage  des  acides  aminés  de 
l'urine  (Uerichle  d,  bôfim.  Akad.,  t.  XIII, 

p.  22).  B.  LAMBU>'G. 

A.  Lohmann.  Beschreibung  einer  ein- 
fachen  selbstàtigen  Vorrichtung  zur  kûn- 
stlichen  Atmung  (Description  d'un  dispositif 
automatique  simple  pour  la  respiration  arti- 
ficielle). (2)  CVI,  459-462;  1905.  —  Appa- 
reil permettant  d'utiliser  la  pression  d'un 
gaz  comprimé  (oxygène),  qui  agit  sur  on 
système  de  soupapes.  dastrb. 

L.  Camus  et  J.  Goulden.  Nouveaux 
appareils  pour  l'étude  du  cœur  isolé.  (80j 
LIX,  496-499,  2  fig.  ;  25  nov.  1905.  — 
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I.  Appareil  pour  la  circulation  artificielle 
dans  le  cœur  de  la  tortue.  II.  Appareils  con- 
jugués pour  Tétude  comparative  de  la  cir- 
culation dans  le  cœur  isolé. 

M.  Lambert.  Appareil  pour  Tétude  du 
copur  isolé.  (80)  LIX,  61C-617;  9  déc.  1905. 


W.  Gies.  An  improved  cage  for  meta- 
bolism experiments  (Une  nouvelle  cage  pour 
rétude  des  échanges)  (43^  XIV,  403-412  ; 
1905.  — Description  d'une  cage  permettant 
de  recueillir  facilement  et  sans  souillure 
les  excreta  de  Tanimal  en  expérience. 

J.  p.  LANGLOIS. 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 


OUVRAGES  DIVERS,  TRAITÉS, 
MONOGRAPHIES 

G.  M.  Debove  et  A.  Sallard.  Traité 
élémentaire  de  clinique  médicale,  1  vol. 
grand  in-8®  de  xvi-1296  pages  (avec 
275  figures  dans  le  texte),  Paris,  Masson 
et  C'%  1905. 

Ce  livre  résume  avec  clarté  et  précision 
Tensonible  des  noiions  théoriques  et  prati- 
ques, qui  permettent  d'établir  le  dia- 
gnostic au  lit  du  malade.  C^est  une  œuvre 
de  séméiologie  que  le  clinicien  comme 
l'étudiant  pourront  lire  avec  fruit,  et  où  ils 
trouveront  à  côté  du  tableau  clinique  de 
chaque  maladie,  Tétude  générale  des  gran  Js 
syndromes  propres  à  chacun  des  appareils 
organiques  et  la  description  des  procédés 
usuels  de  technique  expérimentale  et  cli- 
nique, p.  J.  T. 

F.  Bezançon.  Précis  de  microbiologie 
clinique,  1  vol.  petit  in-8<»  de  xvi-429  pa- 
ges (avec  82  figures  dans  le  texte),  Paris, 
Masson  et  C'«,  1906. 

L'ouvrage  est  divisé  en  cinq  parties  :  la 
première  comprend  l'élude  des  caractères 
généraux  de  microbes  et  des  procédés  dia- 
gnostiques de  chaque  espèce  microbienne  ; 
la  seconde  traite  de  la  technique  générale. 
Les  bactéries  pathogènes  de  l'homme,  les 
microbes  du  corps  humain  (tlore  de  l'orga- 
nisme vivant,  infections  agoniques  et  ca- 
davériques)  sont  l'objet  de  la  troisième  et 
de  la  quatrième  partie.  La  cinquième  et 
dernière  partie  est  consacrée  aux  analyses 
bactériologiques  de  Pair  et  de  Teau,  des 
divers  liquides  normaux  ou  anormaux  de 
l'économie.  L'auteur,  restant  sur  le  terrain 
de  la  bactériologie  clinique,  a  écarté  de  son 


programme  tout  ce  qui  est  sans  utilité 
réelle  pour  le  médecin,  exposant  avec  mé- 
thode et  clarté  les  notions  indispensables 
pour  un  diagnostic  bactériologique  rigou- 
reux. Ce  livre  est  un  véritable  guide  prati- 
que de  microbiologie  clinique. 

p.  J.  T. 


AGENTS  àlÉCANIQVES,   PHYSIQUES 
ET  CHIMIQUES 

G.  Etienne.  Rôle  du  froid  intense  dans 
la  pathogenic  des  acropathies  (avec  1  fig.). 
(69)  CLXLVl,  3265-3279;  1905. 

E.  di  Mattel.  Il  rcperto  del  pancreas 
ncir  asfissia  meccanica.  (101)  XII,  519-532; 
1905.  —  Les  ecchymoses  sous- pleurales  et 
sous-péricardiques  que  Tardieu  regardait 
comme  caractéristiques  de  la  mort  par  suf- 
focation s'observent  en  réalité  dans  toutes 
les  asphyxies  mécaniques  et  sont,  au  con- 
traire, rares  dans  la  mort  par  submersion. 
Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  ecchy- 
moses pancréatiques  que  l'auteur  a  retrou- 
vées expérimentalement  d'une  façon  cons- 
tante chez  les  chiens  noyés,  alors  qu'il 
existait  seulement  une  congestion  muiime 
chez  les  chiens  tués  par  strangulation,  par 
suffocation  ou  par  asphyxie  dans  une  at- 
mosphère irrespirable. 

V.    BALTIUZARD. 

G.  Lerda.  Sulle  alterazioni  patologiche 
deir  urina  nei  traumatism!  operatori.  {Cli- 
nica  chirurgica,  1905,  n?  7,  15  p.).  — 
L'auteur  s'est  servi  d'un  grand  nombre  de 
cas  chirurgicaux  (265)  pour  arriver  à  dé- 
terminer la  part  qui  revient  à  différents 
facteurs  dans  la  production  de  l'albumi- 
nurie et  de  la  biliurie  post-opératoirer- 
D'après  lui,  c'est  le  chloroforme  qui  est  de 
beaucoup   le  facteur  le  plus  important; 
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Talbuminurie  p08t<>opératoire  (8,6  0/0  des 
eas  fébriles)  est  Texpressian  d'une  néphrite 
toxique  presque  toujours  extrêmemenl  lé- 
gère, mais  dont  on  peut,  dans  de  rares 
occasions,  faire  la  constatation  histologique. 

E.  FEIMDEL. 

E.  S.  London.  Weitere  Untcrsuchun- 
gen  ûber  Radiumwirkung  (Nouvelles  re- 
cherches sur  Paction  du  radium).  (10jl6  oc- 
tobre 1905;  1336.  —  Le  radium  a  clé  re- 
trouvé par  l'analyse  spectrale  dans  la  pho- 
tosphère du  soleil.  London  cherche  à  étu- 
dier aujourd'hui  l'action  des  petites  radia- 
tions, telles  qu'elles  se  réalisent  dans  la 
nature.  On  place  sur  le  bras  d'un  homme 
sain  18  milligr.  de  bromure  de  radium 
pendant  1/6,  1/2  minute,  puis  1,  2,  3,  A, 
5  et  10  minutes.  L'application  de  1/4  du 
minute  donne,  au  bout  de  quelques  jours, 
une  tache  ronge-brun,  qui  ne  disparait  pas. 
L'action  du  radium  est  merveilleuse,  des 
doses  iufmitésimales  produisent  des  actions 
durables.  Pour  étudier  l'action  à  distance 
du  radium,  London  met  25  milligr.  de  ra- 
dium sur  le  couvercle  d'une  cage  à  cobayes 
mesurant  43  cent,  de  long,  41  cent,  de 
large  et  31  cent,  de  hauteur.  On  place 
3  cobayes  dans  la  cage.  On  laisse  le  radium 
15  jours.  La  peau  des  cobayes  rougit  aux 
oreilles  et  présente  dos  ulcérations.  Le  sys- 
tème nerveux  est  atteint.  Le^  animaux  sont 
apathiques  ;  les  extrémités  postérieures  se 
paralysent.  Les  yeux  présentent  de  l'ectro- 
pion,  de  la  rélinite  centrale  avec  névrite. 
La  femelle  est  devenue  inapte  à  la  repro- 
duction. Le  poids  de  ces  animaux  qui  avait 
augmenté  diminua  rapidement  les  mois 
suivants.  A  l'aulopsie  :  lésions  du  derme, 
les  muscles  sont  pâles  et  affaiblis,  le  cœur 
est  mou  ;  la  rate  est  très  atrophiée  et  ra- 
mollie ;  les  ganglions  lymphatiques  sont 
pauvres  en  cellules  ;  dégénérescence  grais- 
seuse du  foie;  atrophie  des  cellules  rénales; 
diminution  des  vésicules  de  Graaf;  atrophie 
des  cellules  de  la  moelle.  Le  radium  détruit 
l'organisme  peu  à  peu.  €hez  un  maladi; 
atteint  de  cancer  inopérable  cœcal,  on 
place  5  fois  pendant  24  heures,  chaque  fois 
à  10  jours  d'intervalle,  10  milligr.  de  ra- 
dium dans  une  capsule,  sur  la  peau  do 
l'abdomen.  Le  cancer  n'a  pas  clé  modifié  ; 
mais  le  tissu  de  granulation  de  la  peau  qui 
avait  été  incisée,  paraît  avoir  bourgeonné 
d^ne  façon  active  sous  Tintluence  du  ra- 
dium. V.  MONTAGARD. 

J.  de  Nobele  et  O.  Qoebel.  Action 
des  rayons  de  Roentgen  et  du  radium  sur 


les  trypanosomes  de  la  Nagana.  (63)  XIII, 
785-78.7  ;  25  octobre  1905.  —  Les  rayons  de 
Roentgen  et  du  radium  n'ont  aucune  action 
sur  les  trypanosomes  de  la  Nagana  conser- 
vés in  vitro.  l.  camus. 

E.  Ekgren.  Zum  Einfluss  der  Sauers- 
tofifbâdcr  auf  PulsFrequenz  und  Gefàsstonus 
(Influence  des  bains  d'oxygène  sur  la  fré- 
quence du  pouls  et  le  tonus  vasculaire.  (38) 
LVII  ;  401-413  ;  1905.  —  Les  bains  d'oxy- 
gène à  33°  dimin'ient  la  fréquence  du  pouls 
et  élèvent  le  tonus  vasculaire ,  ils  calment 
donc  l'activité  du  cœur  et  augmentent  sou 
énergie.  golgbt. 

A.  E.  Wright  et  Erasmus  Parqmore. 

On  certain  points  in  connexion  with  the 
exaltation  and  reduction  of  blood  coagula- 
bility by  therapeutic  measures,  and  in  pai*- 
ticular  on  the  effect  produced  upon  the 
blood  by  the  ingestion  of  calcium  chloride, 
calcium  lactate,  magnesium  carbonate, 
cow's  milk,  and  other  medicinal  agents. 
(55)  14  octobre  1905  ;  1096.  —  L'ingestion 
de  chlorure  ou  de  lactate  de  calcium,  de 
carbonate  de  magnésie,  le  régime  lacté, 
accélèrent  la  coagulation  du  sang  ;  l'action 
du  lactate  de  calcium  est  plus  rapide.  L'a- 
cide citrique  retarde  au  contraire  la  forma- 
tion du  caillot.  LBSNÉ. 

E.  Abderhalden  et  B.  Le  Count. 

Die  Beziehungen  zwischen  Choleslerin,  Le- 
cithin und  Cobragift,  Tetannstoxin,  Sapo- 
nin und  Solanin  (Rapports  entre  la  choies- 
térine,  la  iccilhine  et  le  poison  du  cobi*a, 
la  toxine  tétanique,  la  saponine  et  la  sola- 
nine).  (36)  II,  199-216  ;  1905.  —  La  propriété 
hémolytique  du  poison  des  serpents  est  due 
à  deux  substances,  l'une  contenue  dans  le 
poison,  l'autre  dans  le  sérum.  La  lécitliine 
serait  un  adjuvant  pour  les  ambocepteurs 
du  poison  du  cobra.  Certaines  hématies  ne 
sont  dissoutes  que  par  le  poison  du  cobra 
seul,  d'autres  ne  sont  dissoutes  que  par 
l'addition  de  la  lécithine.  Certaines  subs- 
tances (cholestérine)  augmentent  l'action  de 
la  lécithine.  La  cholest(^rine  se  trouve  dans 
le  plasma  du  sang  sous  forme  d'acides 
gras  ;  les  globules  ne  contiennent  pas  de 
graisses.  Les  variations  de  la  cholestérine 
dans  le  sang  favoriseront  l'hémolyse  ou 
l'empccheront.  La  cholestérine  est  un  corps 
très  absorbant;  agit-elle  par  absorption, 
par  action  chimique  ou  par  les  deux  modes'^ 
La  physiologie  de  la  cholestérine  a'est  pas 
très  connue,  bien  que  ce  coi*ps  soit  très 
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répandu.  De  nombreux  tableaux  d'expé- 
rienco  montrent  Taction  de  la  cholestérine 
sur  le  saag  de  chèvres.  Le  dosage  de  l'hé- 
molyse se  fait  d'après  les  méthodes  de 
l'Institut  de  Francfort,  où  le  travail  a  été 
fait.  Ce  travail  n'est  pas  terminé. 

V.   MONTAGARD. 

AGENTS  FIGURÉS 

G.  Q.  Ruata.  La  formation  des  granu- 
lations dans  les  cultures  des  vibrions.  (60) 
XIX,  661-672  ;  1905.  —  Elle  est  la  consé- 
quence des  mauvaises  conditions  dans  les- 
quelles ceux-ci  sont  obligés  de  vivre. 

p.  NOBBCOURT. 

Slatineano.  De  l'endo toxine  du  cocco- 
bacille  de  Pfeiffer.  (80)  LIX,  339  ;  28  octo- 
hve  1905. 

P.   Nobécourt   et   A.    de  Vicaris. 

Recherches  sur  la  flore  bactériologique  de 
la  bouche  normale  chez  les  enfants  pen- 
dant le  i*'  mois  et  au  moment  de  l'éruption 
dentaire.  (69)  CLXLVI,  3201-3210;  1905. 
—  11  résulte  de  ces  recherches  que  la  flore 
bactérienne  de  la  bouche  chez  l'enfant  de 
1  mois  nourri  au  sein,  est  relativement 
pauvre  ;  qu'elle  devient  plus  abondante 
chez  les  enfants  de  7  à  14  mois  au  moment 
de  Téruption  des  dents.  Certaines  espèces 
microbiennes  sont  communes  aux  deux 
séries  ;  d'autres  comme  le  pneumocoque,  le 
streptocoque  pyogène,  le  m.  meningococ- 
coîdos  et  la  torula  lutea  ne  se  rencontrent 
que  dans  la  2*  série.  p.  j.  t. 

G.  Pinna.  Nouvelles  considérations 
sur  l'importance  que  peut  avoir  la  flore 
bactérienne  et  plus  particulièrement  le  ba- 
cille coli  sur  le  milieu  intestinal  de  l'homme. 
(65)  XVII,  729-742  ;  1903.  —  De  ses 
expériences  et  de  ses  observations,  l'auteur 
croit  pouvoir  conclure  à  l'utilité  très  pro- 
bable df"  la  présence  du  colibacille,  et  peut- 
être  d'autres  bactéries,  dans  l'intestin  de 
l'homme.  Pour  lui,  beaucoup  d'infections 
intestinales  ne  sont  vraisemblablement  quo 
des  maladies  de  nature  chimique.  Biblio- 
graphie. OH.  LBSIEUR. 

A.  Sohfltse.  Ueber  den  Nachvreis 
Eberth-Gaffky'sober  Bacillen  in  der  Cere- 
brospinalflussigkeit  bei  Typhus  abdominalis 
(Sur  la  présence  do  bacille  d'Ëberth-Gaf- 
Hcy  dans  le  liquide  cérébro-spinal  des  ty- 
phiques).  (10)  20  novembre  i»Oâ  ;  1465. 


—  Travail  du  lazaret  allemand  établi  à 
Kharbine.  Dans  deux  cas,  l'auteur  a  pu 
chez  le  vivant  déceler  le  bacille  d'Eberth 
dans  le  liquide  cérébro-spinal.  Le  premier 
malade,  soldat  russe  de  22  ans,  avait  une 
température  élevée  (40^,2)  et  de  violents 
maux  de  tôto.  On  pouvait  hésiter  clinique- 
ment  entre  la  méningite  cérébro-spinale  et 
la  typhoïde.  En  Mandchourie,  les  éruptions 
de  la  fièvre  typhoïde  furent  très  intenses. 
La  constipation  était  de  règle  pendant  la 
première  semaine.  Le  second  malade  n'a- 
vait pas  de  bacilles  dans  les  urines  et  la 
culture  du  liquide  spinal  fut  positive.  Quel- 
ques jours  après  apparut  la  séroréaction  à 
1  0/0.  Cliniquement  le  diagnostic  de  fièvre 
typhoïde  ne  peut  pas  être  posé  avec  une 
certitude  absolue.  v.  moivtagabd. 

E.   Friedberger    et  C.    Moreschl. 

Ueber  Rassendifferenzen  von  Typhusstàm- 
mcn   (Sur   les  différences    de    races  des 
échantillons  de   bacilles    typhiques).    (10) 
6  novembre  1903  ;  1409.  —  Les  variations 
dans  l'immunité  et  les  modifications  que 
subissent  les  bactéries  dans  leurs  proprié- 
tés, ont  une  grande  importance   pratique 
pour  l'étude  de  l'immunisation.  Friedberger 
a  montré  les  différences  existant  dans  l'ap- 
pareil récepteur  des  différents  échantillons 
de  bacilles  typhiques.  Dans  cet  article,  F. 
et  M.  étudient  les  modes  d'union   et  les 
propriétés  antigènes  de  deux  échantillons 
de   typhiques  :    l'échantillon   Giessen    et 
l'échantillon   Sprung.    Ces    agglutinations 
pour  ces  deux  échantillons  sont  variables  ; 
le   sérum  de  chèvre  Pfeiffer  aniityphique 
agglutine  Giessen  à  3200  et  Sprung  à  800 
seulement.   La   bactériolyse  est  aussi  très 
différente,  plus  forte  pour  Giessen.  Il  y  a, 
pour  certains  microbes,  une  résistance  aux 
serums  (Serum fesiigkeit).  Ce  sont  des  ba- 
cilles séro-résistants.  C'est  le  cas  de  l'échan- 
tillon Sprung.  On  injecte  à  un  lapin  du 
bacille    Giessen  ;   le    sérum   agglutine   le 
Giessen  à  1600  et  le  Sprung  à  10.  Un  lapin 
inoculé  avec  le  Sprung  agglutine  les  deux 
échantillons     à    1280.    Ces    inoculations 
étaient  faites  à  l'aide  d'une  petite  quantité 
de  bactéries  tuées  à  60^.  On  faisait  tme 
injection  seulement.  Ces  injections  produi- 
sent des  agglutinines  qui  ne  sont  pas  les 
mômes.  Il  existe  dans  les  agglutinines  des 
groupes  formateurs  et  des  groupes  de  liai- 
son différents.  Il  existe  dans  le  sémm  des 
lysines  qui  ne  s'adressent  qu'à  un  microbe. 
Le  sérum  Sprung  possède  des  baclérioly- 
âines  pour  Giessen  et  peu  pour  Sprung  ;  il 
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est  spécifique  pour  Tespèce  plus  que  pour 
rindividu  (Sprung) .  La  lysine  Giess«n  est 
absorbée  par  le  bacille  Giessen.  Si  on 
injecte  à  un  animal  les  deux  bacilles  on 
produit  deux  baclériolysines  différentes. 
Pratiquenienl,  les  bacilles  sëro-résislants  du 
type  Sprung,  sont  très  difficiles  à  identifier 
et  à  classer.  Il  ae  faut  pas  dire  qu'un  ba- 
cille n'est  pas  un  lyphique  parce  qu'il  est 
hypoagglotinable  ;  il  faut  essayer  son  ag- 
glutinabililé  par  plusieurs  serums.  Si  on 
s'était  contenté  d'étudier  le  B.  Sprung  en 
essayant  de  l'agglutiner  par  le  sérum  de 
Berlin,  on  l'aurait  rejeté  de  la  classe  des 
typhiques.  Pratiquement,  on  ne  devra  pas 
.  uniquement  rechercher  le  pouvoir  aggluti- 
nant d'un  sérum  représenté  par  un  chiffre 
élevé,  on  devra  aussi  chercher  un  sérum 
efficace  sur  un  grand  nombre  d'échantil- 
lons. 11  y  a  la  hauieur  de  l'agglutination  et 
son  étendue,  sa  polyvalence.  Certains  ba- 
cilles (choléra)  sont  virulents  par  le  grand 
nombre  de  groupes  fixateurs  qu'ils  renfer- 
ment. D'autres  (typhiques  du  type  Sprung) 
ont  peu  de  groupes  fixateurs,  mais  ces 
groupes  sont  très  puissants.  Si  il  y  a  peu  de 
groupes  fixateurs,  la  bactériolyse  sera  dif- 
ficile et  le  bacille  résistant.  Ces  bacilles 
sont  très  virulents.  Les  troupes  du  Sud-Est 
africain  qui  avaient  été  immunisées  contre 
la  fièvre  typhoïde,  virent  des  cas  de  ty- 
phoïde se  déclarer.  On  a  l'explication  de 
ces  cas  par  les  bacilles  séro-résistants. 
Travail  du  laboratoire  de  Pfeiff'er. 

V.  MONTAGARD. 

Rodet  et  LagriffouL  Quelques  faits 
relatifs  à  la  virulence  du  bacille  d'Eberth. 
Exsudats  de  passages  et  bacilles  de  pas- 
sages. (80)  LIX,  555;  2  décembre  1905.— 
Pour  l'exaltation  du  bacille  d'Eberlh,  la 
méthode  de  choix  est  la  méthode  des  pas- 
sages directs  utilisant  comme  matière  in- 
fectante les  exsudats  péritonéaux. 

p.  NOBÉCOURT. 

Sacquépée  et  ChevreL  Action  des 
bacilles  typhiques,  paratyphiques  et  du 
colibacille  sur  quelques  sels  métalliques 
(80)  LIX,  535  ;  25  novembre  1905. 

Rieux  et  Sacquépée.  Agglutination 
et  coagglutinalion  des  bacilles  paratyphi- 
que  et  typhique.  (80)  LIX,  536;  25  noycm- 
bre  1905. 

Rieux  et  Sacquépée.  Action  des  sen- 
sibilisatrices typhiques  et  paratyphiques  sur 


les  bacilles  correspondants.  (80)  LIX,  532- 
25  novembre  1905.  —  La  sensibilisatrice 
typhique  est  plus  étroitement  spécifique  que 
les  sensibilisatrices  paratyphiques;  parmi 
ces  dernières,  les  sensibilisatrices  du  type 
A  le  sont  plus  que  celles  du  type  B.  Les 
sensibilisatrices  paratyphiques  faibles  sont 
plus  étroitement  spécifiques  que  les  fortes. 

p.   NOBÉCOtRT. 

Berghaus.  Der  Bacillus  ftvcalis  alcali- 
genes(LeB.  des  fèces  alcaligène).  (23)XV, 
H85  ;  1«-  décembre  1905.  —  Ce  travail  esî 
la  critique  des   mémoires  de  Doebert  et 
AÎLschûller.  Ces  auteurs  disent  avoir  réussi 
à  transformer  un  bacille  typhique  en  alca- 
ligène. Berghaus  n'a  pas  pu  opérer  celte 
transformation,    d'une    façon    irréfutable. 
L'explication  ciui  est  la  plus  vraisemblable 
est    que    les    échantillons    de    Altschûler 
étaient  impurs  et  que  les  cultures  renfer- 
maient deux  ou  trois  espèces  de  bactéries 
difl^érenles.  Toutes  les  fois  que  Berghaus  a 
essayé  de  transformer  un  alcaligène  en  ty- 
phique, il  a  remarqué  la  spécificité  indiscu- 
table  de  ces  deux  espèces.  Le  sérum  de 
Doebert  était  un  sérum  obtenu  en  partant 
d'une  culture  impure,    aussi   avait-il   les 
caractères  d'un   sérum   lyphique   et   d'un 
sérum  alcaligène.   A  la  suite  de  ces  tra- 
vaux, Berghaus  a  repris  Tétude  du  B.  alca- 
ligène   de   Petruschky.   Le  B.   alcaligène 
possède  les  propriétés  suivantes  communes 
avec  le  typhique  :  mobilité,  fouets  après  la 
coloration  de  Lôffler,  décoloration  par  le 
Gram,  môme  aspect  des  colonies  sur  géla- 
tine, pousse  sur  le  lait  sans  le  coaguler, 
sur  les  milieux  sucrés  sans  produire  des 
gaz;  ne  forme  pas  d'indol.  Sur  petit  lait 
l'alcaligcne  le  trouble  en  moins  de  24  heu- 
res et  le  rend  alcalin  en  moins  de  48  heu- 
res.^ Le  typhique  ne  trouble  pas  ce  milieu 
et  l'acidifie  légèrement.  Le  B.  alcaligène  ne 
donne  pas  de  réaction  immunisante  avec  le 
sérum  typhique,  ce  qui  caractérise  un  mi- 
crobe. Berghaus  fait  remarquer  l'extraor- 
dinaire parenté  de  l'alcaligène  et  du   B. 
fluorescent  non   liquéfiant  (B.  putridus  de 
Flûgge).  Le  B.  alcaligène  aurait  perdu  sa 
propriété  fluorescente  par  la  culture  à  37«. 
En  abaissant  cette  température,   on   peut 
avoir  des  alcaligènes  fluorescenu.  Ceux-ci 
ne  diffèrent  en  rien  des  alcaligènes  ordi- 
naires   Ces  bacilles  fluorescents  se  déve- 
loppent aussi  sur  la  pomme  de  ferre.  Sur 
la  tranche  de  la  pomme  de  terre  se  forme 
une  pellicule.  Le  B.  alcaligène  est  un  aéro- 
bie obligatoire  ;  en  goutte  suspendue,  les 
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bacilles  recherchent  la  périphérie,  comme 
s*ils  étaient  avides  d  oxygène.  Le  sucre  de 
lait  ou  de  raisin  n*a  pas  d'influence  sur  le 
développement  de  ce  bacille.  Sur  les  mi- 
lieux spéciaux  :  Drigalski-Gonradi,  Endo, 
Roihberger,  vert  malachite,  le  B.  alcali- 
gène  se  comporte  comme  le  typhique.  Sur 
le  vert  malachite,  le  typhique  donne  cepen- 
dant dans  le  voisinage  des  colonies  une 
légère  teinte  dorée  que  ne  donne  pas  l'alca- 
ligène.  L'alcaligène  se  trouve  bien  des  mi- 
lieux neutres.  Il  est  difticile  de  dire  si  une 
culture  de  typhique  ne  contient  pas  d'nlca- 
ligène.  L'agglutination  n*est  pas  suffisante 
pour  Taflirmer.  Le  B.  alcaligène  produit 
des  nitrites  et  des  nitrates  dans  les  milieux 
où  il  pousse.  On  le  démontre  au  moyen  du 
réactif  de  Gries  à  Tacide  sulfanilique. 
L^alcaligèiie  n'a  pas  de  propriété  patho- 
gène, c*est  un  saprophyte.  En  ce  qui  con- 
cerne la  parenté  de  ralcaligùne  et  des 
fluorescents,  B.  essaye  d'obtenir  un  sérum 
fluorescent.  Le  sérum  alcaligène  ordinaire 
n'agglutine  pas  le  typhique.  Bibliographie. 
Laboratoire  de  Rubner  à  Berlin. 

y.  MONTAGARD. 

Mezincescu.  Die  Pseudotuberkclbazil- 
len  bei  der  Diagnose  der  Tuberkulose  (Les 
bacilles  pseudoluberculeux  dans  le  dia- 
gnostic de  la  tuberculose).  (18)  XXXI,  1921; 
30  novembre  1905.  —  Observation  d'un 
malade  atteint  d'une  inflammation  bour- 
geonnante de  la  joue.  Les  préparations 
montraient  de  nombreux  bacilles  acido-ré- 
sislants.  A  la  coupe,  on  trouvait  beaucoup 
de  grandes  cellules  ressemblant  aux  éosi 
nopiiiles  du  sang.  Les  bacilles  contenus 
dans  la  tumeur  de  M.  n'étaient  pas  des 
bacilles  tuberculeux  ;  ils  appartenaient  à  la 
classe  des  bacilles  du  smegma.  C'est  la 
première  observation  de  tumciu*  de  la 
face  à  bacilles  acido-fixes.  Photographie  et 
dessins.  v.  montagard. 

R.  Cruchet  et  Lepage.  Le  bacille  de 
Koch  dans  les  selles  chez  l'enfant  ;  son  im- 
portance diagnostique.  (94)  XXIII.  5i4- 
550  ;  1905.  —  La  recherche  du  bacille  de 
Koch  dans  les  selles  par  le  procédé  de  la 
double  centrifugalion  de  Strassbûrger  est 
relativement  facile  ;  elle  est  très  utile  pour 
le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

p.  NOBÉGOURT. 

Rodet  et  Galavielle.  Sur  le  pouvoir 
pathogène  de  certains  bacilles  acido-résis- 
tants.  Essais  de  modifications  par  les  pas- 


sages dans  l'organisme  animal.  (80)  LIX, 
552  ;  2  décembre  1905.  —  Les  auteurs 
n  ont  pas  réussi,  par  le  séjour  dans  l'orga- 
nisme du  veau,  ni  par  le  passage,  chez  le 
cobaye,  avec  cultures  intermédiaires,  à  im- 
primer au  bacille  de  la  Phléole.  des  modifi- 
cations le  rapprochant  du  bacille  de  Koch. 

p.  NOBÉGOURT. 

J.  Cantacuzène.  De  certaines  réac- 
tions cellulaires  provoquées  par  l'inocula- 
tion expérimentale  des  bacilles  paratuber- 
culeux  (bacille  du  Timothée).  (80)  LIX, 
383  ;  4  novembre  1905.  —  Les  bacilles 
sont  inoculés  dans  le  péritoine  du  cobaye. 
Autour  des  petits  grumeaux  bactériens  se 
forment  des  amas  de  leucocytes  polynuclé- 
aires, qui  se  fusionnent  en  formant  de  véri- 
tables plasmodes.  Ces  plasmodes  restent 
intacts  et  jouissent  de  propriétés  diges- 
tives assez  accentuées  vis-à-vis  des  bacilles; 
au  bout  d'un  certain  temps,  ils  sont  absor- 
bés par  les  mononucléaires  et  une  cellule 
géante  il  mononucléaires  se  substitue  à  la 
cellule  géante  à  polynucléaires. 

P    NOBÉGOURT. 

J.  Cantacuzène.  Recherches  sur  la 
maladie  expérimentale  provoquée  par  l'ino- 
culation de  bacilles  tuberculeux  dégraissés. 
(60)  XIX.  699-714  ;  1905.  —  Exposé  d'en- 
semble des  recherches  publiées,  dans  des 
notes  antérieure?,  à  la  Société  de  biologie. 

p.  NOBÉGOURT. 

J.  Cantacuzène.  Sur  l'acido-résistance 
des  cultures  jeunes  des  bacilles  du  Timo- 
thée. (80)  LIX,  384  ;  4  novembre  1905.  — 
L'acido-résistance,  peu  marquée  au  début 
des  cultures,  augmente  peu  à  peu  et  n'est 
complète  qu'au  bout  de  15  jours  de  cul- 
ture. Les  bacilles  prélevés  sur  un  cobaye 
tué  avec  une  culture  de  bacilles  acido- 
résistants  donnent  des  cidtures  constituées 
de  bacilles  non  acido -résistants  au  début  et 
ne  le  devenant  qu'au  bout  de  quelque  temps. 

p.  NOBÉGOURT. 

J.  Cantacuzène.  Phénomènes  d'intoxi- 
cation produits  chez  le  cobaye  par  l'in- 
jection intrapéritonéale  de  bacilles  tubercu- 
leux dégraissés.  (80)  LIX,  314  ;  21  octobre 
1905.  —  La  toxicité  varie  selon  les  races 
de  bacilles  employés  ;  avec  une  race  bovine 
il  fallait  des  doses  de  8  et  20  centigr.  pour 
tuer  des  cobayes  de  300  et  550  grammes, 
par  injection  intrapéritonéale,  en  5  jours  et 
36  heures.  Les  phénomènes  les  plus  carac- 
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téristiques  de  rintoxication  Boat  :  Thypo- 
thermie,  l*éosinophilie  du  sang,  Thypertro- 
j^ie  de  la  rate,  la  nécrose  des  polynu- 
cléaires au  contact  des  corps  microbiens, 
la  résorption  totale  de  ceux-ci  dans  les 
cellules  géantes,  les  altérations  de  la  fibre 
cardiaque  et  de  répithélium  rénal.  Au  bout 
de  trois  mois  au  plus,  l'organisme  a  digéré 
tous   les   corps   bacillaires. 

p.  NOBfiCOUBT. 

J.  Cantacuzène.  Essais  d'immunisation 
contre  Taction  toxique  des  bacilles  tubercu- 
leux dégraissés.  (80)  LIX,  316;  21  octobre 
1905.  —  L'inoculation  dans  le  péritoine  du 
cobaye  de  bacilles  tuberculeux  dégraissés, 
traités  préalablement  par  le  liquide  iodo- 
ioduré  de  Gram  pendant  un  quart  d'heure, 
produit  des  phénomènes  toxiques  atténués; 
elle  confère  à  Tanimal  une  résistance  très 
remarquable  contre  l'intoxication  produite 
paries  bacilles  simplement  dégraissés. 

p.  NOBBGOURT. 

Fr  Kabberlah.  Zur  bakteriologischen 
Diagnose  des  Weichselbaum'schen  Menin- 
gococcus (Diagnostic  bactériologique  du 
méningocoque  de  Weichselbaum;.(10)  27  no- 
yembre  1905;  149i.  —  L'auteur  recom- 
mande l'examen  du  liquide  frais  on  mieux 
encore  d'un  liquide  laissé  12  à  14  heures  à 
rétuve,  afin  de  faire  se  multiplier  les  mi- 
crobes. Pour  cultiver  le  méningocoque,  il 
faut  ensemencer  le  liquide  cérébro-spinal 
sur  des  tubes  de  sérum  de  Loftier  et  les 
mettre  à  Tétuve,  sans  laisser  le  tube  se  re- 
froidir. K.  montre,  par  des  exemples,  que  le 
liquide  qui  contenait  des  méningocoques  au 
moment  de  la  ponction  peut  ne  plus  eu 
renfermer  quelques  heures  plus  tard.  Si  on 
laisse  ce  liquide  se  refroidir,  les  méningo- 
coques peuvent  mourir,     v.  montagard. 

L.  Boidin.  Recherches  expérimentales 
sur  les  poisons  de  la  bactéridio  charbon- 
neuse :  poisons  adhérents  extraits  par  les 
dissolvants  des  matières  grasses.  (C5)  XVII, 
695-707  ;  1905.  —  L'auteur  a  entrepris  sur 
la  bactéridie  charbonneuse  des  recherches 
analogues  à  celles  d'Auclair  sur  le  bacille 
de  Koch.  Diaprés  ses  expériences,  les  subs- 
tances grasses  extraites  de  la  bactéridie  par 
l'éther  ou  le  chloroforme  et  injectées  a 
l'état  d'émulsioD,  dans  le  tissu  cellulaire 
d«  divers  animaux,  reproduisent  la  réaction 
locale  charbonneuse,  c'est-à-dire  un  œdème 
assez  considérable  dû  à  l'exsudation  d'un 
Hqnide  séro-albumineux,  et  envahi  secon- 


dairement par  on  grand  nombre  de  leuco- 
cytes qui  se  nécrosent  et  forment  une  masse 
analogue  à  du  mastic,  résorbée  lentement. 
L'injection  de  bactéridies  tuées  produit  ane 
lésion  absolument  identique  ;  celle  de  bac- 
téridies virulentes  amène  une  réaction  difiTé- 
i-ant  des  précédentes  seulement  par  l'absence 
d'afflux  leucocytaire.  Après  injection  intra- 
trachéale,  on  constate  au  niveau  du  poumon 
une  analogie  absolue  avec  ce  qui  se  passe 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Janaais 
l'injection  des  extraits  graisseux  à  rétat 
d*émulsion  ne  trouble  l'état  général  ;  si,  au 
contraire,  on  les  a  préalablement  solubilisés 
dans  l'huile,  la  réaction  locale  fait  défaut, 
et  les  animaux  meurent  cachectiques.  — 
Travail  des  laboratoires  de  MM.  Chauffard 
et  Chantemesse.  gh.  lbsieur. 

P.  Basses.  Report  of  a  fatal  case  of 
carbuncle  of  the  lip  due  to  the  staphylococ- 
cus pyogenes  albus.  Transactions  of  the 
Chicago  pathological  Sodeiy^  VI,  331-336; 
1905. 

C.  Serra.  L'ubicazione  del  parassita 
malarico.  (102)  XXI,  1093;  7  octobre  1903. 
—  D'après  l'auteur,  l'hématozoaire  de  Lavc- 
ran  serait  non  inlraglobulaire,  mais  extra- 
içlobulaire  et  seulement  accolé  aux  globules 

L.  LACOMHB. 

Lebailly.  Sur  des  hématozoaires  nou- 
veaux parasites  de  la  Barbue  (Bothus  rhotn- 
bus  L.).  (80)  LIX,  304;  14  octobre  190n. 

Bettencourt  et  França.  Sur  un  trj^pa- 
nosome  du  Blaireau  {Mêles  taxus  Schreib). 
(80)  LIX,  30:5;  14  octobre  1905. 

Bettencourt  et  França.  Sur  un  trypa- 

nosome  de  la  Chauve-Souris.  (80)  LIX,  306  ; 
14  octobre  1905. 

A.  Laveran  et  Lucet.  Deux  hémato- 
zoaires de  la  perdrix  et  du  dindon.  (79) 
CXLÏ,  673-676;  30  octobre  1905. 

Edmond  Sergent  et  Etienne  Ser- 
gent. Anopheles  algeriensis  et  Myzomyia 
hispaniola  convoient  le  paludisme.  (HO) 
LIX,  499  ;  to  novembre  1905. 

R.  P.  Strong.  The  clinical  and  patholo- 
gical significance  of  balanlidium  coli.  Bt^ 
veau  of  Government  laboratories  y  biolo^ 
gical  laboratory  y  d?  t6,  public  printings 
Manila,  1904  (75  pages,  5  planches).  — 
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Cette  monographie  tend  à  démontrer  que 
le  Balantidium  coli  est  Tagent  pathogène 
d'une  diarrhée  persistante  et  souvent  d'un 
sombre  pronostic.  Après  aroir  fait  Thistoire 
et  la  zoologie  du  parasite,  Tauteur  porte 
toute  son  attention  sur  la  clinique  et  l'his- 
tologie pathologique  de  rinfcction  chez 
Tbomme  :  dans  deux  cas  il  a  vu  que  les  pa- 
rasites avaient  envahi  les  parois  et  les  vais- 
seaux du  gros  intestin.  S'il  n'est  pas  abso- 
lument démontré  que  le  Balantidium  coli 
est  capable  de  produire  l'ulcération  primaire 
de  l'intestin  ;  il  est  du  moins  certain  qu'il 
peut  profiter  de  toute  érosion  de  la  mu- 
queuse, continuer  le  processus  et,  avec 
l'aide  des  bactéries  qui  l'accompagnent, 
déterminer  des  lésions  caractéristiques. 

E.  FBINDEL. 

B.  T.  Terry.  Two  cases  of  chronic 
diarrhœa  with  Trichomonas  intestinalis  in 
the  stools.  Transactions  of  the  Chicago  pa- 
thological Society,    VI,  328-331  ;  1905. 

G.  S.  Graham-Smith.  A  new  form  of 
parasite  found  in  the  red  blood  corpuscles 
of  moles.  (47)  V,  453-459;  1905.  —  L'au- 
teur a  trouvé  ce  nouveau  parasite  dans  le 
sang  de  taupes  en  recherchant  des  piro- 
plasmes  dans  le  sang  de  différents  animaux. 
102  taupes  furent  examinées  et  10  0/0 
furent  trouvées  contaminées.  —  La  méthode 
employée  pour  l'étude  de  ces  parasites  fut 
surtout  celle  deGiemsa,  mais  ils  se  colorent 
aussi  par  celle  de  Leishman.  Les  parasites 
se  présentent  sous  la  forme  de  courts  bâ- 
tonnets placés  à  l'intérieur  des  globules 
rouges.  Ces  bâtonnets  ne  sont  jamais  droits 
et  un  grand  nombre  ont  une  courbe  assez 
accentuée.  L'une  et  quelque  fois  les  deux 
extrémités  des  bâtonnets  présentent  un 
renflement  de  façon  à  donner  â  l'organisme 
la  forme  d'une  massue  ou  d'une  navette. 
D'autres  plus  petits  ont  l'aspect  d'un 
battant  de  cloche  et  les  plus  petits  sont 
presque  tout  à  fait  ronds.  —  Colorés  par 
ia  méthode  de  Giemsa,  on  voit  que  ces 
organismes  sont  formés  d'un  protoplasma 
qui  se  colore  en  bleu  pâle,  avec  des  points 
plus  sombres  aux  extrémités  renflées.  — 
Leur  dimension  varie  de  1/3  à  1/4  de  la 
dimension  des  globules  rouges  pour  les 
plus  gros  et  descend  jusqu'à  1/8  du  dia- 
mètre des  globules  rouges.  Exception- 
nellement on  les  trouve  libres  dans  le 
plasma,  et  dans  ce  cas  ils  sont  réunis  en 
groupes  comme  s'ils  venaient  d'être  mis 
en  liberté  par    éclatement  d'un    globule 


rouge.  —  Le  nombre  des  parasites  con- 
tenus dans  les  globules  varie  entre  1,  42 
et  plus.  Ces  parasites  ne  paraissent  pas 
déterminer  de  lésions  ni  raacrospiques  ni 
microspiques.  —  Les  auteurs  n'ont  trouvé 
comme  parasites  externes  que  des  pnces 
mais  jamais  de  moustiques,  et  comme  jus 
qu'à  ce  jour  on  n'a  pas  signalé  ces  para- 
sites comme  capables  de  transmettre  de 
maladies  aux  taupes,  les  auteurs  ne  peu- 
vent dire  si  ce  sont  les  puces  qui  sont  les 
véhicules  de  ces  nouveaux  hématozoaires. 
Ils  n'ont  pu  faire  d'essais  de  contamination 
par  piqûres  de  puces,  vu  la  difficulté  de 
conserver  les  taupes  vivantes.  1  planche 
en  couleur.  l.  lacommb. 

W.  E.  de  Korte.  On  the  presence  of  a 
sarcosporidium  in  the  thigh  muscles  of  ma- 
cacus  rhesus.  (47)  V,  451-452;  1905.  — 
L'auteur  signale  la  présence  de  ce  sfK)ro- 
zoaire  dans  les  muscles  de  la  cuisse  d'un 
singe  parce  que  c'est  la  première  fois  que 
ce  parasite  a  été  signalé  chez  le  singe.  — 
Deux  planches  photographiques. 

L.  LACOMMB. 

Matmchot  et  Ramond.  Un  type  nou- 
veau de  champignon  pathogène  chez  l'hom- 
me. (80)  LIX,  379;  4  novembre  1905.  — 
Ce  champignon  isolé  de  tumeurs  sous- 
cutanées  multiples  est  un  Sporotrichumy 
que  les  auteurs  nomment  Sp.  Beurmanni. 

p.  NOBKCOURT. 
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G.  Piccinini.  La  diffusion  de  l'ammo- 
niaque dans  l'organisme  en  rapport  avec 
l'intoxication  et  avec  l'auto-intoxication  par 
cette  substance.  (72)  XLIV,  75-85;  1905. 
—  La  diffusion  de  l'AzH^  dans  l'intoxication 
et  celle  qu'on  observe  dans  l'auto-intoxica- 
tion (chiens  avec  fistule  d'Ëck  maintenus 
au  régime  carné)  se  ressemblent  beaucoup 
entre  elles.  Toutes  deux  diffèrent  de  celle 
qu'on  observe  dans  l'urémie  expérimentale. 
L'auto-intoxication  ammoniacale  vraie  ne 
se  rencontre  pas  chez  l'homme. 

E.  FBI^DBL. 

M.  Katzenstein.  Ëxperimenteller  Bei- 
trag  zur  Erkenntniss  der  bei  Nephritis  auf- 
tretenden  Hypertrophie  des  linken  Herzens 
(Contribution  expérimentale  à  Tétude  de 
l'hypertrophie  du  cœur  gauche  dans  la  né- 
phrite). (5)  CLXXXII.  327-338  ;  1905.  — 
La  ligature  serrée  de  Tartére  rénale  ou  du 
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pédicule  rénal  n'entraîne  aucune  élévation 
de  la  pression  arlérielle  ;  au  contraire,  la 
ligature  lâche,  incomplète,  de  Tartère  ou 
un  certain  degré  de  torsion  du  pédicule  ont 
pour  conséquence  une  élévation  notable  et 
durable  de  la  pression.  On  peut  donc  attri- 
buer riiypertrophie  cardiaque  de  certaines 
népbrites  à  raugmenlalion  de  la  résistance 
dans  la  circulation  rénale.         gouget. 

Eugène  Meygret.  La  pathogenic  du 
doigt  hippocratique.  Thèse  de  Paris^  1905, 
51  i)ages.  L'auleur  dislingue  d'abord  Thip- 
pocratisme  vrai,  déformation  des  parties 
molles  des  extrémités  sans  lésion  du  sque- 
lette sous-jaccnt,  de  rosléo-arlhropalhie 
hypertrophianle  pneumique  de  P.  Marie. 
Le  doigt  hippocratique  est  le  produit  de 
toutes  les  lésions  équivalant  à  une  ligature 
incomplète  des  racines,  du  tronc  ou  des 
branches  de  Tartère  pulmonaire  ;  avec  Bé- 
clère,  Meygret  conclut  que  cette  déforma- 
tion témoigne  d^une  insutfisance  de  Théma- 
tose  des  cléments  cellulaires  de  la  pulpe 
des  doigts;  c'est  une  auto-intoxicalion  locale 
par  rétention  dans  le  sang  veineux  des  ex- 
trémités, des  substances  toxiques  destinées 
à  être  éliminées  par  la  voie  pulmonaire. 
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INTOXICATIONS 

F.  de  Quervain.  De  Tinfluencc  de 
Talcoolisme  sur  la  glande  thyroïde.  (97) 
1«*  novembre  1905;  517  — Chez  les  alcoo- 
liques Tauleur  a  rencontré  les  môm'es  lésions 
que  celles  signalées  au  cours  des  infections: 
état  granuleux,  filamenteux,  vacuolaire,  ou 
disparition  complète  de  la  substance  col- 
loïde ;  dans  sa  modification  granuleuse  elle 
prend  l'hématoxyline  au  lieu  de  Téosine, 
ou  reste  presque  incolore.  Les  vésicules  sont 
encombrées  par  des  cellules  desquamées  et 
dégénérées,  et  il  existe  une  forte  hyperémie 
de  la  glande.  La  teneur  en  iode  de  ces  thy- 
roïdes est  diminuée.  lesnb. 

George  Lamb  et  Walter  K.  Hun- 
ter. On  the  action  of  different  species  of 
poisonous  snakes  on  the  nervous  system 
(De  Taction  des  différentes  espèces  de  ve- 
nins sur  le  système  nerveux).  (55)  23  sep- 
tembre 1905;*  883. 

Irimescu.  Action  comparée  des  paratu- 
berculines.  (80)  LIX,  385  ;  4  novembre  1905. 
—  Les  paratuberculines  tuent  rarement  les 
animaux   tuberculeux,   contrairement  aux 


tubercnlines.  Mais  les  unes  et  les  autres 
contiennent  une  substance  hyperthermi- 
sante  agissant  spécifiquement  chez  les  ani- 
maux tuberculeux,  sans  effet  sur  les  ani- 
maux sains.  p.  nobécourt. 

! 

P.  Remlinger.  Accidents  paralytiques 
au  cours  du  traitement  antirabique.  (60) 
XIX,  625-646  ;  1905.  —  Ces  paralysies  ont  | 
les  caractères  de  celles  des  myélites  aiguës; 
elles  sont  essentiellement  et  spontanément' 
curables.  Elles  sont  d*ailleurs  oxception- 
nelles  ;  Tauleur  n*a  pu  en  réunir  qu*une 
quarantaine  d'obsenations  sur  107,712  per- 
sonnes ayant  subi  le  traitement  antirabique. 

p.  NOBÉCOURT. 

MALADIES  MICROBIENNES 
ET  PARASITAIRES 

P.  Nobécourt,  G.  Leven  et  Prosper 
Merklen.  Le  poids  et  les  urines  dans 
la  rougeole.  (94)  XXIH,  529-543;  1905.  — 
Après  l'apparition  de  Téruption,  il  y  a  une 
chute  de  poids,  qui  atteint  son  maximum 
du  5*  au  8«  jour;  ensuite  le  poids  remonte 
en  général  ou  quelquefois  reste  station naire. 
La  quantité  d*urine  excrétée,  peu  abondante 
pendant  les  quatre  premiers  jours  qui  sui- 
vent l'éruption,  s'élève  ensuite  d'autant 
plus  que  roliguric  a  été  plus  marquée  ;  les 
variations  de  la  diurèse  n'expliquent  pas 
les  variations  du  poids.  L'urée  est  excrétée 
en  faible  quantité  pendant  le  premier  stade 
de  la  maladie;  elle  est  éliminée  ensuite  en 
plus  grandes  proportions.  L'excrétion  des 
chlorures  est  liée  à  leur  ingestion  alimen- 
taire. Les  recherches  ont  été  faites  sur  des 
enfants  qui  ingéraient  une  quantité  fixe  de 

lait.  p.  ^ÎOBÉCOURT. 

E.  Sacquépée  et  Fras.  Note  sur  la  pa- 
Ihogènie  de  l'ictère  catarrhal  :  rôle  des  ba- 
cilles lyphiquc,  paratyphiques  et  du  coli- 
bacille." (80)  LIX,  533  ;  25  novembre  1905. 
—  Sur  16  cas  d'ictère  catarrhal  étudiés  par 
la  culture  des  selles  et  la  recherche  dans 
les  serums  dos  agglutinines  et  sensibilisa- 
trices spécifiques,  les  auteurs  ont  trouvé 
3  cas  dus  au  bacille  d'Eberth,  3  cas  dus  au 
bacille  paratyphiquc  A,  1  cas  dû  au  bacille 
paratyphique  B,  5  cas  dus  au  colibacille  ; 
les  autres  cas  sont  de  nature  indéterminée. 

p.   NOBÉCOURT. 

N.  Palermo.  Osservazioni  e  ricercbe 
battcriologiche  sopra  alcuni  casi  d'infezione 
lifoïde  coo  spéciale  riguardo  alla  dimosira- 
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zione  dcgli  antîcorpi  immuuizanti  nil  oiero 
di  sangue.  (102)  XXI,  1177  ;  28  octo- 
bre 1905.  —  De  rélude  de  8  cas  de  fièvre 
lyphoïde,  l'auteur  lire  la  conclusion  que 
entre  la  présence  des  anticorps  dans  le  sé- 
rum et  Tagglulinalion,  il  n'y  a  pas  de  con- 
cordance parfaite.  l.  lacommb. 

A.  N etter  et  Ribadeau-Dumas.  Note 
préliminaire  sur  un  certain  nombre  d'infec- 
tions paratyphoïdiques  (29)  observées  à 
Paris  et  dans  des  localités  très  diverses. 
Résultats  de  la  séro-r<^action.  (80)  LIX,  373  : 
4  novembre  1905.  —  Sur  une  proportion 
de  100  maladies  ayant  les  caractères  de  la 
dolhienentérie»  les  auteurs  ont  trouvé  70  cas 
de  pamlyphoïdes.  Le  diagnostic  a  été  fait 
par  l'étude  comparée  des  propriétés  agglu- 
tinantes des  scrums  des  malades  vis-à-vis 
le  bacille  d'Eberth  et  différents  paratyphi- 
ques.  Le  microbe  le  plus  influencé  a  été  le 
plus  souvent  le  bacille  A  de  Brion  et  Kayser, 
beaucoup  plus  rarement  le  bacillus  enleri- 
lidis  de  Gaertner,  exceptionnellement  le 
bacille  B  de  Conradi-Drigalski.  Dans  quel- 
ques cas,  où  les  symptômes  classiques 
n  étaient  pas  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  le 
bacille  de  Brion  et  Kayser  ou  celui  de 
Gaertner  étaient  agglutinés. 

p.  NOBÉCOURT. 

A.  Ifetter  et  Ribadeau- Dumas.  Dé- 
tails sur  l'agglutination  dans  37  cas  de 
typhoïdes  et  paratyphoîdes.  (80)  LIX,  374  ; 
4 novembre  1905.  —  Les  serums,  qui  aggluti- 
naient surtout  le  bacille  de  Brion  et  Kayser. 
ODt  agglutiné  également  le  bacille  d'Eberth 
(18  fois  sur  22)  et  celui  de  Gaertner  (15  fois 
sur  22),  mais  à  des  taux  toujours  moins 
élevés.  Les  serums  agglutinant  surtout  le  ba- 
cille de  Conradi-Drigalsky  agglutinaient 
beaucoup  plus  faiblement  le  bacille  d'Eberth. 
Les  serums  agglutinant  surtout  le  bacille  de 
Gaertner,  agglutinaient  faiblement  TEberth 
(2  fois  sur  6)  et  notablement  le  Brion  (4  fois 
sur  6).  Les  serums  agglutinant  surtout 
l'Eberth  agglutinaient  faiblement  le  Brion 
(4  fois  sur  8)  et  le  Gaertner  (1  fois  sur  8). 

p.  NODÉCOURT. 

A.  Netter  et  Ribadeau-Dumas. 
Troisième  série  d'infections  paratypnoïdi- 
ques  (17  cas  nouveaux).  (80)  LIX,  448  ; 
18  novembre  1905. 

A.  Netter  et  Ribadeau-Dumas. 
Remarques  sur  la  date  d'apparition  de 
l'agglutination  et  sur  sa  persistance  plu- 


sieurs années  après  l'infection.  Nouveaux 
cas  d'ictères  dus  à  des  infections  paraty- 
phoïdiques (80)  LIX,  450  ;  18  novem- 
bre 1905. 

A  Netter  et  Ribadeau-Dumas.  Qua- 
trième série  d'infections  paratyphoïdiques 
(23  cas  nouveaux).  (80)  LIX,  500  ;  25  no- 
vembre 1905. 

A.  Netter  et  Ribadeau-Dumas.  Ap- 
parition des  agglutinations  spécifiques  et 
des  agglutinations  de  famille  au  cours  des 
affections  typhoïdes  et  paratyphoîdes.  (80) 
LIX,  502;  25  novembre  1905. 

A.     Netter    et    Ribadeau-Dumas. 

Nouveaux  cas  d'infections  paratyphoïdiques 
(14).  Présence  constante  du  même  type  de 
bacilles  chez  tous  les  membres  de  la  môme 
famille  atteints  de  l'une  de  ces  infections. 
(80)  LIX,  433  ;  1 1  novembre  1905.  —  Sur  ces 
14  nouveaux  cas,  10  relèvent  du  bacille  de 
Brion  et  Kayser,  et  4  du  bacillus  enteriti- 
dis  de  Gaertner.  p.  nobécourt. 

Guerbet  et  Henry.  Notes  sur  un  ba- 
cille paralyphique.  (80)  LIX,  458  ;  18  no- 
vembre 1905. 

A.  Netter  et  Ribadeau-Dumas.  In- 
tervention fréquente  du  bacille  paralyphi- 
que A  de  Brion  et  Kayser  dans  Tétiologie 
des  ictères  fébriles.  (80)  LIX,  430;  11  no- 
vembre 1905.  —  Le  sérum  de  10  malades 
atteints  d'ictères  infectieux  fébriles,  avec 
splénomégalie,  agglutinait  le  bacille  paraty- 
phique  A  de  Brion  et  Kayser  aux  taux  de 
1/40  à  1/800.  Il  semble  que  ce  germe  joue 
un  rôle  important  dans  la  pathogénie  de 
ces  ictères.  Dans  les  infections  dues  à  ce 
germe,  il  est  fréquent  de  noter  une  teinte 
jaunâtre  des  téguments,  mais  la  recherche 
du  pigment  biliaire  n'a  pas  été  pratiquée. 

p.   NOBÉCOIRT. 

J.  Nicolas.  Courbe  urinaire  et  variation 
des  chlorures  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire. (69)  CLXLVI,  3271-3279;  1905. 

Alexandre  Dubreuil.  La  tuberculose 
intestinale  chez  le  nourrisson  dans  ses  rap- 
ports avec  rétiologie  générale  de  la  tuber- 
culose. Thèse  de  Paris,  1905  ;  96  pages. 

A.  Calmette  et  Guérin.  Origine  in- 
testinale de  la  tuberculose  pulmonaire.  (60) 
XIX,  601-618  ;  1905.  —  Les  auteurs  étu- 
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aient  la  tubercalisation  par  la  voie  digestive 
de  jeunes  chevraux  et  de  chèvres  adultes. 
Les  jeunes  chevraux  étaient  allaités  par  des 
chèvres  dont  les  mamelles  avaient  été  tu- 
berculisées  ou  recevaient  de  la  culture  tu- 
berculeuse introduite  directement  dans 
Teslomac.  Avec  le  bacille  bovin,  on  obtient 
une  tuberculose  caséeuse  des  ganglions 
mésentériques,  qui  provoque  secondaire- 
ment (passage  des  bacilles  dans  le  sang  par 
rintermédiaire  du  canal  thoractque)  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  de  la  tuberculose 
des  ganglions  traciiéo-bronchiques.  Les  chè- 
vres adultes  recevaient  la  culture  de  bacille 
bovin  par  introduction  dans  Testomac; 
elles  ne  présentaient  que  peu  de  lésions 
tuberculeuses  des  ganglions  mésentériques, 
mais  constamment  des  lésions  tuberculeuses 
pulmonaires.  Conclusion  :  les  adultes  pren- 
nent plu;$  facilement  la  tuberculose  par  l'in- 
testin que  les  jeunes,  qui  sont  mieux  proté- 
gés par  leurs  ganglions,    p.  NOBÉGOURT. 

H.  Vallée.  De  la  genèse  des  lésions 
pulmonaires  dans  la  tuberculose.  (60)  XIX, 
619-624  ;  1905.  —  Les  expériences  ont  été 
faites  sur  de  jeunes  veaux  avec  un  bacille 
bovin  très  virulent.  La  pulvérisation  de 
bacilles  dans  le  naso-pharynx  détermine  la 
tuberculisation  des  ganglions  rétro-pha- 
ryngiens et  quelquefois  des  ganglions  cer- 
vicaux et  trachéaux;  les  poumons  et  les 
ganglions  bronchiques  restent  indemnes. 
L'infection  par  les  voies  digestives,  tétée  de 
vache  atteinte  de  mamroite  tuberculeuse,dé- 
termine"  une  tuberculose  très  accentuée  des 
ganglions  médiastinaux  et  bronchiques, 
beaucoup  plus  intense  que  celle  des  gan- 
glions mésentériques;  les  poumons  sont 
indemnes.  Mômes  résultats  par  Tinoculation 
directe  dans  un  ganglion  mésenlérique.  En 
résumé,  Tingestion  de  bacilles  tuberculeux 
est,  chez  le  veau,  le  mode  d'infection  qui 
réalise  le  plus  sûrement  et  le  plus  vite  la 
tuberculisation  des  ganglions  annexes  du 

poumon.  p.    NOBÉCOCRT. 

Ch.  A.  Fife  et  M.  P.  Rarenel.  Ta- 
bes mesenterica  due  to  the  bovine  tubercle 
bacillus.  Proceedings  of  the  pathological 
Society  of  Philadelphiay  VIll,  89-93  ;  1905. 
—  Relation  d'un  cas  de  tuberculose  des 
ganglions  mésentériques  et  rétropéritonéauK, 
avec  péritonite  fibreuse  chez  un  enCant  de 
deux  ans.  Le  bacille  qui  fut  obtenu  des 
ganglions,  morphologiquement  un  peu  aty- 
pique, et  peut*ètre  légèrement  atténué 
quant  à  sa  virulence,  était  bien  le  microbe 


de  la  tuberculose  bovine  (inoculation  de 
cobayes,  de  veaux).  C^mme  au  cours  de 
toute  sa  vie,  l'enfant  avait  reçu  poor 
alimentation  presque  exclusive  du  lait  de 
vache,  la  condusion  sUmpose  :  l'infection  a 
été  apportée  par  le  lait  ingéré. 

B.  rSlNDBL. 

Bindo  de   Veocbi  et  Bologneei. 

L'ipofisi  el  processo  tubercolare.  Socistà 
inedico'chirurgicadi  Bologna,  LXXVI,  16  p.; 
27  juin  1905.  —  Etude  histologique  de 
r  hypophyse  d'individus  morts  tuberculeux  et 
de  lapins  inoculas.  Les  constatations  con- 
cordent :  il  y  a  prédominance  des  cellules 
chromophobes,  ce  qui  correspond  à  Thypo- 
fonction  de  la  glande  pituitaire. 

B.  FEINDBL. 

W.  H.  Bnhlig.  Acase  of  general  mili- 
ary tuberculosis  with  an  open  foramen 
ovale  as  a  factor  in  its  production.  Tranr- 
sactUms  of  the  Chicago  pathological  So' 
ciety,  VI,  324-328  ;  1905.  —  Discussion  à 
propos  d'un  homme  de  24  ans,  porteur 
d'une  communication  interauriculaire,  qui 
présenta  à  l'autopsie  à  la  fois  des  ganglions 
mésentériques  à  l'état  de  fonte  et  de  caséi- 
6calion,  el  le»  signes  d'une  tuberculose 
miliaire  généralisée  ;  d'après  l'auteur,  les 
bacilles  apportés  dans  le  cœur  droit  par  le 
sang  veineux  venant  dn  voisinage  des 
lésions  anciennes,  auraient  facilement  passé 
dans  le  cœur  gauche  ;  de  là,  lancés  dans  les 
organes,  ils  auraient  déterminé  la  forma- 
tion des  tubercules  miliaires  récents. 

B.   FBIMDKL. 

-  W.  Korentschewsky.  Zur  Pseudo-io- 
fluenzafrage  (La  question  de  la  pseudo^in- 
fluenza).  (18)  XXXI,  1678  ;  19  octobre 
1905.  »  Travail  du  laboratoire  de  l'hôpital 
militaire  de  Kharbin.  Histoire  clinique  : 
soldat  blessé  dans  la  région  de  la  clavicule, 
hémo-pneumothorax.  La  ponction  donne  un 
liquide  hémo-purulent  ;  39^,2;  cœur  faible, 
pouls  125.  A  l'autopsie  :  poumons  œdéma- 
ties,  denses  ;  pus  dans  la  plèvre  ;  dégéné- 
rescences viscérales.  Dans  le  liquide  pleu- 
ral on  trouva  un  bacille  identique  au  pseu- 
dobacille de  l'influenza  de  Pfeiffer.  Dans  les 
crachats,  on  trouva  le  bacille  typique  de 
l'influenza.  En  résumé  :  hématome  pleural, 
I bronchite  grippale  et  suppuration  de  l'héma- 
tome par  le  bacille  de  Pfeiffer  de  la  pseu- 
doinfluenza.  Les  deux  bacilles  de  l'influenza 
elde  la  pseudoinfluenza  sont  le  même  baeiUe 
modifié  par  le  milieu,      y,  montagard. 
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R.  Oppenheimer.  Riesenlebcrzellen 
bei  angeborener  Syphilis  (Cellules  géantes 
dn  foie  dans  la  svphilis  congénitale).  (5) 
CLXXXIl,  237-258:  1905.  —  Askanazy, 
puis  Binder,  Hecker,  Babès,  ont  signalé  la 
présence  possible  de  cellules  géantes  dans 
le  foie  des  nouy eau-nés  syphilitiques. 
L'auteur,  élève  d'Askanazy,  a  retrouvé  ces 
cellules,  tantôt  très  abondantes,  tantôt 
rares,  dans  sept  foies,  tous  plus  ou  moins 
ciirhotiques,  avec  ou  sans  gommes,  mais 
avec  nécrose  diffuse  des  cellules  hépati- 
ques. Ces  cellules  géantes  occupent  les  tra- 
becules intra-lobulaires,  à  la  place  des  cel- 
lules normales,  auxquelles  elles  ressemblent 
par  l'aspect  de  leur  protoplasma  et  de  leur 
noyau.  Leur  forme  est  ovale,  allongée,  ou 
irrégulière  ;  les  noyaux  sont  accumulés  au 
centre,  plus  rarement  répartis  à  la  périphé- 
rie, ou  vont  comme  une  chaîne  d'un  boot  à 
l'autre  de  la  cellule.  On  en  trouve  jusqu'à 
cinquante.  D'autres  cellules,  possédant  trois 
ou  quatre  noyaux,  mais  ne  dépassant  pas 
le  volume  des  cellules  hépatiques  normales, 
représentent  des  formes  de  transition.  Il 
faut  voir  dans  les  cellules  géantes  un 
processus  de  régénération  à  évolution 
anormale,  le  noyau  proliférant  sans  que  la 
cellule  se  divise.  Ces  cellules  peuvent, 
d'ailleurs,  se  nécroser  à  leur  tour. 

GOUGET. 


C.  Siebert.  Ueber  die  Spirochaete  pal- 
lida (Sur  le  spirochete  pâle).  (18)  XXXI, 
1642;  12  octobre  1905.  —  Le  spirochete 
ne  pourra  être  définitivement  admis  co.nme 
agent  causal  de  la  syphilis  que  quand  il 
aura  été  cultivé.  Le  spirochete  est  rare  et 
inconstant  dans  les  lésions  syphilitiques; 
on  ne  sait  pasqnelles  sont  les  circonstances 
qui  permettent  de  trouver  de  nombreux 
parasites.  Siébert  a  examiné  à  la  clinique 
de  Breslau  125  cas  ;  73  étaient  nettement 
syphilitiques,  6  douteux  et  46  concernaient 
des  affections  de  la  peau  non  spécifiques. 
Les  7  syphilitiques  tertiaires  ne  présentèrent 
pas  de  parasites.  Sur  les  66  cas  de  syphilis 
primaire,  secondaire  ou  congénitale,  on  a 
trouvé  52  fois  le  parasite.  Dans  quelques 
cas,  les  parasites  étaient  abondants,  on  en 
trouvait  10  dans  un  champ.  Sur  ces  ^6  cas, 
18  se  rapportaient  à  des  accidents  primitifs 
(1 3  examens  positifs,  5  négatifs).  Les  48  cas 
d'accidents  secondaires  ont  donné  39  résul- 
tats positifs.  Dans  nn  rupia  syphilitique,  S. 
a  trouvé  de  nombreux  spirochetes.  Jamais 
S.  n'a  trouvé  les  parasites  dans  le  sang, 
même  chez  les  malades  dont  les  lésions 


cutanées  étaient  riches  «n  spirochetes.  Les 
46  cas  non  syphilitiques  (condylomes,  sar- 
comes, balanite  ulcéreuse,  herpès,  pem- 
phygus, lupus,  psoriaris,  eczéma)  ne  don- 
nèrent jamais  de  spirochetes  pâles.  Dans 
quelques  cas,  on  a  trouvé  des  spirochetes, 
mais  ils  n'appartenaient  pas  au  type  Schaa- 
dinn.  Laboratoire  de  KlingmuUer. 

V.    MONTAGABD. 

F.  Schaudinn.  Zur  Kenntniss  der  Spiro- 
chaete pallida  (Yorlâufige  Mitteilung).  (Sur 
le  spirochete  pâle  ;  nouvelle  communica- 
tion). (18)  XXXI,  1665  ;  19  octobre  1905. 
—  Depuis  que  Schaudinn  examine  avec 
plus  d'attention  les  préparations  de  pro- 
duits syphilitiques,  le  pourcentage  des  cas 
oCt  on  trouve  le  spirochete  augmente.  S. 
pense  que  le  parasite  existe  dans  toutes  les 
lésions  syphilitiques.  Dans  les  accidents 
tertiaires,  le  parasite  existe,  mais  à  Tétat 
de  repos  et  sous  une  forme  nucléaire  peu 
caractéristique.  Les  petites  dimensions  de 
ces  noyaux  rendent  ces  recherches  labo- 
rieuses. Nous  ne  connaissons  pas  l'évolu- 
tion complète  des  spirochetes.  Les  discus- 
:>ions  théoriques  des  zoologistes  ont  une 
grande  importance  et  il  n'est  pas  prouvé 
que  tous  les  spirochetes  évoluent  comme 
celui  de  Ziemann.  Dans  les  lésions  syphili- 
tiques, le  spirochete  pâle  est  presque  ton- 
jours  facilement  reconnaissable,  surtout  si 
on  recueille  des  produits  situés  un  peu 
profondément  et  n'ayant  pas  été  souillés 
par  les  microbes  de  la  peau.  Le  spirochete 
pâle  a  des  spirales  étroites,  régulières  et 
nombreuses  (10  â  26).  Assez  souvent  on 
voit  aux  deux  pôles  des  filaments  assez 
longs  et  contournés.  Le  S.  pâle  est  coloré 
un  rouge  tendre  par  le  Giemsa,  les  autres 
spirochetes  sont  colorés  en  bleu.  Les  ex- 
trémités des  pseudo-spirochètes  pâles  que 
l'on  trouve  dans  les  carcimones  sont  nettes, 
arrondies.  Il  n'y  a  pas  de  membrane  ondu- 
latoire autour  du  spirochete  pâle.  Ce  spi- 
rochete est  tellement  différent  des  autres 
que  Vuillemin  a  proposé  d'en  faire  une 
classe  à  part  et  de  lui  donner  le  nom  de 
Spironéma,  Dans  un  travail  plus  complet, 
S.  publiera  des  photographies.  Quelques 
dessins  accompagnent  cet  article. 

V.  MOIITAGAED. 

E.  Hoffmann.  Ueber  die  Spirochaete 
pallida  (Sur  le  spirochete  pâle).  (18)  XXXI, 
1710;  26  octobre  1905.  —  Le  spirochete 
pâle  est  retrouvé  dans  les  produits  récents 
de   la  syphilis  avec  une  régularité  teUe 
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qu'on  peut  dire  qu'il  est  toujours  présent 
dans  ces  lésions.  Dans  les  cas  non  compli- 
qués de  syphilis  acquise,  le  spirochete 
existe  à  Tétat  pur:  dans  les  profondeurs 
de  l'accident  primitif,  dans  les  multiplAs 
manifestations  secondaires,  dans  quelques 
cas  dans  le  sang.  Dans  les  organes  pro- 
fonds et  dans  les  exanthèmes  de  la  syphilis 
congénitale,  on  retrouve  presque  toujours 
le  parasite.  On  n*a  pas  signalé  de  spiro- 
chetes chez  les  individus  non  syphilitiques. 
Le  parasite  existe  toujours  dans  les  lésions 
de  la  syphilis  expérimentale  du  singe,  que 
cette  syphilis  provienne  d'une  inoculation 
avec  des  produits  humains  ou  des  produits 
de  singes  anlérieuremenl  infectés.  Ces 
preuves  paraissent  suffisantes  pour  admet- 
tre que  le  spirochete  est  l'agent  causal  de 
la  syphilis.  v.  montagard.. 

B.  Lipschûtz.  Untersuchungen  ûber 
die  Spirocliaeta  pallida  (Recherches  sur  le 
spirochete  pâle).  (18)  XXXI,  1832  ;  16  no- 
vembre 1905.  —  Dans  les  organes  lympha- 
tiques, les  spirochetes  paraissent  se  trouver 
seulement  dans  les  sinus  lymphatiques  do 
grandes  dimensions  qui  sont  en  communi- 
cation directe  avec  les  vasa  afferenlia  :  ils 
seraient  beaucoup  plus  rares  dans  les  folli- 
cules. Les  accidents  secondaires  se  divi- 
sent :  l®  en  plaques  élevées,  diphtéritiques, 
coafluentes;  2*  en  plaques  muqueuses,  à 
peine  érodées,  des  dimensions  d'une  len- 
tille, recouvertes  d'un  léger  suintement 
séreux;  3*  plaques  à  peine  roses,  brun 
rouge,  formées  d'cfllorescence  papuleuse. 
Les  groupes  1  et  3  ne  roofermeul  que  des 
spirochetes  pâles,  le  groupe  1  plus  que  le 
groupe  3.  Les  accidents  de  la  2«  catégorie 
contiennent  des  spirochetes  pâles  et  des 
réfringents.  Les  deux  gommes  observées 
ne  contenaient  pas  do  spirochetes.  Les  éta- 
pes de  l'histoire  du  spirochete  pAle  parais- 
sent être  actuellement  les  suivantes  :  le 
spirochete  a  été  trouvé  dans  un  très  grand 
nombre  de  lésions  syphilitiques.  Les  para- 
sites ont  été  décrits  dans  les  cellules 
(Lôwenthal,  Bandi).  On  les  a  trouvés  dans 
les  lésions  syphilitiques  de  singes  inoculés 
artificiellement.  La  plupart  des  auteurs 
constatent  l'absence  des  spirochetes  dans 
les  lésions  non  syphilitiques.  La  recherche 
délicate  de  ce  parasite  a  rendu  les  résultats 
du  début  peu  encourageants.  Actuellement 
on  trouve  de  plus  en  plus  souvent  Je  para- 
site. Bibliographie.         v.  montagard. 

K.  FlûgeL  Weitere  Spirochaetenbe- 
funde  bei  Syphilis  (Nouvelles  recherches  du 


spirochete  dans  la  syphilis).  (18)  XXXf, 
1755;  2  novembre  1905.  —  Flûgel  a  trouvé 
chez  un  syphilitique  des  spirochetes  dans  le 
pus  d'une  affection  non  syphilitique  (mol- 
luscum  coniagiosum).  On  peut  peut-être 
aussi  expliquer  la  présence  des  spirochetes 
sur  des  condylomes  non  syphilitiques  appa- 
rus chez  un  syphilitique.  Comme  colorant, 
F.  emploie  le  Giemsa  du  commerce,  ou 
une  solution  aqueuse,  saturée  de  violet  de 
gentiane  qui  colore  les  spirochetes  en 
15  minutes.  v.  moxtagard. 


Roscher.  Untersuchungen  ûber  das 
Yorkommen  von  Spirochaele  pallida  bei 
Syphilis  (Recherches  sur  la  présence  da 
spirochete  pâle  dans  la  syphilis).  (10)30  oc- 
tobre, 6  et  13  novembre  1905;  1382, 1418, 
1450.  —  Le  spirochete  pâle  se  trouve  si 
souvent  dans  les  lésions  syphilitiques  ré- 
centes qu'il  permet  de  faire  ce  diagnostic 
quand  oki  hésite  cliniquement  et  qu'on  le 
trouve  d'une  façon  nette.  Lo  travail  se 
divise  en  trois  parlies  :  Présence  du  spi- 
rochete dans  les  syphilis  récentes;  le  spiro- 
chete dans  les  lésions  tardives  ;  examen  de 
sujets  non  syphilitiques.  Le  colorant  employé 
de  préférence  est  le  Giemsa.  100  cas  de 
syphilis  à  lésions  récentes  ou  récidives 
après  une  dispaiiliou  (platjues  muqueuses), 
ont  donné  96  résultats  positifs.  Les  4  cas  à 
résultats  négatifs  n'ont  été  examinés  qu'une 
fois.  Sur  20G  examens  de  produits  syphili- 
tiques, Roscher  a  eu  186  résultats  posiu'fs 
et  22  négatifs,  32  chancres  examinés  ont 
donné  31  fois  des  spirochetes.  Le  cas  néga- 
tif s'explique  ;  le  chancre  avait  été  excisé, 
on  avait  examiné  un  suc  provenant  de  la 
profondeur.  Les  ponctions  ganglionnaires 
ont  donné  30  résultats  positifs  et  8  néga- 
tifs. 4  impetigos  du  cuir  chevelu  chez  des 
syphilitiques  renfermaient  des  spirochetes. 
En  somme,  travail  très  favorable  au  spiro- 
chete. Laboratoire  de  Lesser  (Berlin). 

v.     MONTAGARD. 


Burnet  et  Vincent.  Topographie  du 
Spirochœte  pallida  Schaudinn  dans  les 
coupes  de  chancre  syphilitique.  (80)  LIX, 
474;  18nov.  1905. 

Levaditi  et  Manouélian.  Histologie 
pathologique  des  accidents  syphilitiques 
primaires  et  secondaires  chez  l'homme,  dans 
ses  rapports  avec  le  Spirochœte  pallida, 
(80)  LIX,  527;25nov.  1905. 
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Levaditi  et  P.  Salmon.  Localisaiions 
du  Spirochete  dans  un  cas  de  syphilfs  héré- 
ditaire. (80)  LIX,  465  ;  18  nov.  1905 

Levaditi.  L'histologie  pathologique  de 
THérédo-syphilis  dans  ses  rapports  avec 
le  Spirochœte  pallida  Schaudinn.  (80 1  LIX, 
342;  28  cet.  1905.  —  La  pénétration  du 
Spirochœte  pallida  dans  les  vésicules  de 
pemphigus  s'opère  de  la  profondeur  vers 
la  surface.  Ce  microorganisme  semble 
capable  de  pénétrer  dans  les  éléments 
cellulaires  nobles,  de  préférence  dans  les 
epitheliums  glandulaires,  p.  nobécourt. 

Levaditi  et  Sauvage.  Sur  un  cas  de 
syphilis  héréditaire  tardive,  avec  présence 
du  Spirochœte  pallida  dans  les  viscères. 
(80)  LIX,  344;  28  oct.  1905.  —  Le  Spiro- 
chœte a  été  trouvé  dans  la  sérosité  d'un 
vésicatoire  placé  sur  la  peau  d'apparence 
normale,  dans  le  sang  du  cœur  (absence 
dans  le  sang  pendant  la  vie). 

p.   NOBÉCOURT. 

V.  Babôs  et  J.  Panea.  Ueber  Spiro- 
chœte pallida  bei  congenitaler  Syphilis 
(Sur  la  spirochete  pâle  dans  la  syphilis 
congénitale).  (10)  27  nov.  1905  ;  1506.  — 
L'article  est  un  addendum  à  un  travail 
paru  dans  BerL  KL  Woch,,  10  juillet  1905. 
Les  auteurs  insistent  sur  la  grande  ressein- 
blance  qu'il  y  a  entre  les  spirochetes  et  les 
cils  des  bactéries.  D'ailleurs,  le  spirochete 
a  les  mêmes  affmités  de  coloration  que  les 
cils  bactériens.  Dans  le  sang,  au  cours  de 
la  syphilis  des  enfants,  on  trouve  sur  les 
préparations  bien  fixées,  des  éléments 
ressemblant  à  des  spermatozoïdes  et  ayant 
des  filaments.  Babès  ne  croit  pas  que  ces 
formations  soient  des  éléments  parasitaires. 
Souvent  on  rencontre  dans  la  bouche  des 
spirochetes  en  dehors  de  la  syphilis.  Ces 
spirochetes  sont  plus  grands  et  ont  des 
spirales  plus  irrégulieres  que  le  spirochete 
pâle.  Microphotographie  d'une  préparation 
de  capsules  surrénales  montrant  de  nom- 
breux spirochetes  pâles.  L'épreuve  a  été 
obtenue  par  Leitz.  v.  montagard. 

De  Souza  et  F.  G.  Pereira.  Ueber  das 
Yorkoiiimen  von  Spirochœte  pallida  bei 
acquirîerter  und  congenitaler  Syphilis  (La 
présence  du  spirochete  pâle  dans  la  syphilis 
congénitale  et  acquise).  (10)  30  oct.  1905  ; 
1385.  —Examen  de  dix  cas  de  syphilis.  Le 
sac  des  ganglions  lymphatiques  dans  la 
première  période  de  la  maladie  contient 
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presque  toujours  des  spirochetes.  Chez  un 
enfant  syphilitique,  né  au  7*  mois  de  la  vie 
intra-utérine  et  mort  3  jours  après  sa 
naissance,  le  spirochete  pâle  fut  trouvé 
dans  le  sang,  dans  le  foie,  dans  la  rate  et 
dans  les  poumons.  Les  spirochetes  étaient 
très  nombreux  dans  les  reins  et  dans  le 
foie.  En  goutte  suspendue,  les  spirochetes 
présentaient  des  mouvements.  Les  essais 
de  culture  sur  sang  humain  n'ont  pas 
donné  de  résultats.  Laboratoire  d'Oporto. 

V.  MONTAGARD. 


A.  Brônnum  et  V.EUermann.  Spi- 
rochœte pallida  in  den  inneren  Organen 
bei  Syphilis  hereditaria  (Le  spirochete  pâle 
dans  les  organes  profonds  de  la  svphilis 
héréditaire).  (18)  XXXI,  1757  ;  2  nov."  1905. 
—  Travail  de  la  clinique  de  Copenhague. 
Enfant  de  neuf  semaines,  issu  de  mère 
syphilitique.  Lésions  de  la  peau  chez  l'en- 
fant, avec  à  l'autopsie  :  cirrhose  syphiliti- 
que du  foie,  grosse  rate,  anémie  du  rein. 
Dans  le  foi**,  les  préparations  montièrent 
beaucoup  de  parasites,  5  à  6  par  champs 
du  microscope.  Peu  de  parasites  dans  la 
rate,  pas  dans  les  reins,    v.  montagard. 

Levaditi  et  Manouélian.  Histologie 
pathologique  du  chancre  syphilitique  chez 
le  singe,  dans  ses  rapports  avec  le  Spiro- 
ckaete  pallida.  .(80)  LIX,  529  ;  25  nov. 
1905. 

Metchnikoff  et  Em.  Roux.  Etudes 
expérimentales  sur  la  syphilis.  Quatrième 
mémoire.  (60)  XIX,  673-698  ;  1905.  — 
Parmi  les  représentants  du  groupe  simien, 
c'est  le  chimpanzé  qui  acquiert  une  syphihs 
ayant  la  plus  grande  analogie  avec  la  sy- 
philis humaine.  Après  inoculation,  l'incuba- 
tion est  de  15  à  49  jours,  en  moyenne  de 
30  jours.  L'accident  primaire  s'accompagne 
d'adénopathic  régionale,  quelquefois  d'adé- 
nopathie  généralisée.  Les  accidents  secon- 
daires apparaissent  de  19  à  61  jours 
après  le  début  du  chancre,  en  moyenne 
33  jours  1/2  ;  ils  consistent  en  plaques  mu- 
queuses de  la  bouche,  en  papules  sèches 
ou  ulcérées,  en  psoriasis  palmaire  (la  roséole 
n'est  pas  caractéristique,  car  les  animaux 
peuvent  présenter  des  éruptions  analogues): 
généralement  ils  guérissent  en  quelques  se- 
maines ;  quelquefois  ils  prennent* un  carac- 
tère malin,  ou  s'accompagnent  de  IrouWes 
nerveux  (paraplégie  curable).  Les  animaux 
sont  tous  morts  d'infections  secondaires. 
Quant  aux  orangs-outangs,  ils  ne  présenlea 
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pas  d'accidents  secondaires  ;  de  même  les 
calarrhiniens  inférieurs  (macaques,  pa- 
pions).  —  Les  essais  de  traitement  pré- 
ventif de  la  syphilis  expérimentale,  à  l'aide 
de  serums  ou  de  virus  modifiés  par  la  cha- 
leur, n*ont  pas  donné  de  résultats  probants, 
bien  que  certains  serums  aient  exercé  une 
action  manifeste  ;  par  contre  Tapplication 
d^onguent  mercuriel  ou  de  pommades  au 
calomel  au  point  d'inoculation,  une  heure 
après  celle-ci,  enraye  les  manifestations 
syphilitiques  ;  le  virus  syphilitique  reste 
d'ailleurs  localisé  au  moins  pendant  24  heu- 
res. —  Le  Spirochœte  pallida  de  Schau- 
(linn  ou  mieux  Spironema  pallida  (Vuille- 
min)  a  été  constaté  dans  74  0/0  des  cas. 

p.  NOBÉCOURT. 

E.  Hoffmann.  Spirochœte  pallida  bei 
einem  mil  Blut  geimpften  Makaken  (Spiro- 
chetes piles  chez  un  macaque  inoculé  avec 
du  sang).  (10)  13  nov.  1905;  1451.  — 
Plusieurs  centaines  de  publications  confir- 
ment la  présence  du  spirochete  chez 
rhomme.  Ce  travail  concerne  la  syphilis 
expérimentale  du  singe.  Le  sang  qui  avait 
servi  à  inoculer  le  singe  provenait  d'un 
homme  de  25  ans,  syphilitique  depuis  dix 
mois  et  non  traité.  Le  sang  avait  été  pris 
par  ponction  dans  la  veine  du  coude.  20  jours 
après  rinoculation  par  scarification  sur  lu 
paupière  du  macaque,  a[)parut  l'accident 
primitif.  Le  sang  du  macaque  contenait  de 
nombreux  spirochetes,    v.  montagaro. 

Guerbet.  Le  bacille  dysentérique  dans 
une  épidémie  en  Seine-Inférieure.  (80)  LIX, 
350;  28oct.  1905. 

Auché  et  M"*'  Campana.  Le  bacille 
dysentérique,  type  Flexner,  dans  la  dysen- 
terie des  enfants.  Réunion  biologique  de  Bor- 
deaux, 7  nov.  1905,  (80)  LIX,  443. —  Dans 
les  diarrhées  muqueuses  et  muco-sanguino- 
lentes  de  l'enfance,  ce  germe  a  été  souvent 
rencontré  par  les  auteurs,  p.  nobbgourt. 

N.  Mac  L.  Harris.  Experimental  ar- 
thritis. Transactions  of  the  Chicago  patho- 
logical Society,  VI,  303-306;  1905.  —  In- 
jections intraveineuses  à  des  lapins  de  strep- 
tocoques provenant  d'un  cas  d'infection 
puerpérale,  de  la  gorge  d'un  sujet  souffrant 
d'une  angine.  Les  lapins  présentèrent  des 
phénomènes  articulaires  légers,  ou  graves, 
ou  compliqués  de  lésions  des  séreuses  et 
des  viscères.  Peut-être  le  rhumatisme 
articulaire  n'est-il  que  l'une  des  nombreu- 


ses manifestations  de  l'infection  slreptococ- 


cique7 


B.  PBUfDBL. 


Bindo  de  Vecchi.  Méningite  strepto- 
coccica,  tumore  délie  fosse  nasali,  lésion! 
del  palato.  La  Stomatobgia,  1905,  o?  9, 
(8  p.).  —  Les  lésions  constatées  à  l'autopsie 
dans  ce  cas  indiquent  le  chemin  parcouru 
par  Tagent  pathogène  :  mauvaises  dents, 
tissure  du  palais  (nécrose  consécutive  à  un 
ancien  abus  dentaire),  inflammation  puru- 
lente de  la  cavité  nasale  et  des  sinus, 
tumeur  de  la  cavité  nasale  droite  (adéno- 
carcinome)  faisant  saillie  dans  le  crâne, 
méningite.  Celle-ci  fut  déterminée  par  un 
streptocoque  pyogène  trouvé  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  extrait  par  la  ponction 
lombaire  e!  dans  Texsudat  méningé  recueilli 
à  Tautopsie.  Ainsi,  un  microbe  de  la  bou- 
che peut,  dans  des  circonstances  particu- 
lières, devenir  pathogène  pour  les  ménin- 
ges, s.  FEINDBL. 

Carlos  França.  La  rage  chez  les  mu- 
rid»  et  chez  le  renard.  La  rage  chez  le 
hérisson.  La  rage  chez  le  blaireau.  La  rage 
chez  la  fouine.  Revisla  de  medicina  veteri- 
naria,  n°*  38,  40,  41,  43,  Lisboa,  1905.  — 
Dans  cette  série  d'articles  l'auteur  étudie 
la  période  d'incubation  et  la  forme  de  la  rage 
chez  les  divers  animaux  ;  il  prête  une  atten- 
tion particulière  aux  modifications  histolo- 
giques  de  la  cellule  nerveuse  et  de  ses 
neurofibrilles  (méthode  de  Cajal). 

B.  FEINDBL. 

Schneider  et  Buffard.  Unité  de  la 
dourine.  (60)  XIX,  715-717;  1905.—  Etu- 
de d'une  enzootic,  avec  constation  positive 
de  Trypanosoma  Rougeti  dans  la  dourine 
de  France.  p.  nobkcourt. 


TROUBLES  ET  MALADIES 
DE  LA  NUTRITION 

P.  Deucher.  Eiweisszerfall  und  Anti- 
pyrese.  (Destruction  d'albumine  et  antipy- 
rèse)  (38)  LVH,  429466;  1905.  —  Les 
divers  antipyrétiques  médicamenteux  (lac- 
tophénine,  phénacétine,  pyramidon,thalline, 
quinine,  euquinine),  donnés  à  des  fébrid- 
tants,  abaissent,  en  même  temps  que  la 
température,  la  déperdition  azotée.  Après 
cessation  du  médicament,  celle-ci  augmente 
d'autant,  et,  si  la  fièvre  persiste,  atteint  des 
valeurs  toujours  plus  élevées  qu  avant  l'em- 
ploi du  médicament,  de  sorte  que  le  gain 
apparent  en  azote  par  diminution  de  It 
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déperdition  pendant  l'apyrexieest  générale- 
ment compensé  par  l'augmentation  eonsé- 
cttlive  de  cette  déperdition .  En  cas  d'em- 
ploi répété  pendant  la  môme  maladie, 
Taction  du  médicament  sur  la  destruction 
de  Falbumine  devient  toujours  plus  faible 
ou  finit  par  disparaître  tout  à  fait.  Même 
aux  jours  d*apyFexie  complète,  on  ne  réus- 
sit pas  à  obtenir  chez  l'adulte  l'équilibre 
azoté  ou  un  bilan  azoté  positif;  il  y  a  tou- 
jours perte  d'azote  malgré  le  traitement 
médicamenteux.  Même  sans  cela,  il  va  une 
certaine  indépendance  entre  la  déperdition 
azotée  et  la  fièvre,  en  ce  sens  que  la  même 
cause  (l'infection)  n'agit  pas  toujours  avec 
une  force  égale  sur  la  température  et  sur 
la  destruction  de  l'albumine.  L'augmenta- 
tion ou  la  diminution  de  la  diurèse  exer- 
cent également  une  influence  notable  sur 
le  bilan  azoté.  La  quinine  et  Teuquinine 
sont  les  antipyrétiques  les  plus  forts  et 
ceux  qui  agissent  le  plus  sur  les  échanges. 
Ces  résultats  ne  modifient  pas  les  bases  du 
traitement  de  la  fièvre.  Chez  l'enfant,  la 
fièvre,  dans  la  dolhiénentérie,  paraît  avoir 
une  évolution  plus  favorable  ^n  ce  sens 
que  la  déperdition  azotée  est  bien  moindre 
que  chez  l'adulte.  govgbt. 

R.  Kaufmann.  Ueber  Magenalonie  und 
Magenchemismus  (Atonie  de  l'estomac  et 
chiroisme  gastrique).  (38)  LVII,  491-529; 
1905.  —  Les  chiffres  donnés  dans  les  livres 
pour  l'acidité  totale  de  l'HCl  libre  repré- 
sentent des  valeurs  moyennes.  Les  limites 
entre  lesquelles  ils  peuvent  varier  (pour  le 
contenu  de  l'estomac  après  le  repas  d'é- 
preuve) sans  qu'il  en  résulte  des  troubles 
gastriques  vont,  pour  l'acidité  totale,  de  5 
à  90  au  moins  (parfois  même  plus  de  100), 
et,  pour  l'HCl  libre,  de  0  à  2  0/00  (excep- 
tionnellement même  3  0/00).  Par  suite, 
quand  le  chimisme  ne  dépasse  pas  cette 
limite  supérieure,  ou  en  cas  d'absence 
d'HCl  libre,  on  ne  peut  attribuer  les  trou- 
bles existants  à  la  simple  composition  chi- 
mique du  suc  gastrique.  Des  acidités  totales 
de  plus  de  100  et  des  valeurs  d'HCl  libre 
de  plus  de  %  0/00  sont  si  rares  dans  les 
estomacs  normaux  qu'il  faut  laisser  indé- 
cise la  question  de  savoir  si  de  pareilles 
valeurs  peuvent  par  elles-mêmes  amener 
des  troubles.  11  y  a  une  série  de  troubles 
(crampes,  renvois  et  vomissements  acides, 
sensation  de  brûlure  gastrique)  qui  s'ob- 
servent plus  fréquemment  avec  une  acidité 
élevée  qu'avec  une  acidité  faible,  et  surtout 
avec  de  hautes  valeurs  d'HCl  libre.  Mais, 


dans  ces  cas,  ces  valeurs  atteignent  rare- 
ment une  hauteur  qui  ne  s'observe  fré- 
quemment aussi  en  Tabsence  de  troubles  ; 
elles  ne  sont  qu'exceptionnellement  au-des- 
sus de  la  limite  supérieure  des  valeurs 
normales.  Les  troubles  qui  constituent  le 
tableau  morbide  peuvent  être  dissipés  sans 
que  le  chifi're  de  l'HCl  diminue,  et  l'on  ne 
peut  les  provoquer  chez  les  gens  sains  en 
produisant  expérimentalement  des  valeurs 
élevées  d'HCl.  L'hyperacidité  est  donc  une 
condition  de  l'apparition  de  ces  troubles, 
mais  une  condition  insuffisante  à  elle  seule. 
Pour  qu'une  acidité  basse  ou  élevée  déter- 
mine des  manifestations  morbides,  il  faut 
l'appoint  de  quelque  complication.  Une 
partie  de  celles-ci  est  connue  depuis  long- 
temps ;  par  exemple,  des  lésions  anato- 
miques  de  la  muqueuse  ou  des  troubles 
dans  l'évacuation  de  la  sécrétion.  11  faut  y 
ajouter  les  atonies  gastriques,  môme  peu 
accusées,  et  l'augmentation  de  Texcitabililé 
générale.  Dans  ces  derniers  cas,  on  peut 
admettre  une  hypereslhésie  de  la  mu- 
queuse gastrique.  gouqbt. 

H.  Claude.  Syndrome  d'hyperfonc- 
tionnement  des  glandes  vasculaires  san- 
guines chez  des  acromégaliques.  (80)  LIX, 
362  ;  28  octobre  190.^.  —  Chez  deux  acro- 
mégaliques, Claude  a  noté  des  symptômes 
d'hyperfonclionnement  du  corps  thyroïde 
(exophlalmie,  tremblement,  tachycardie, 
goitre),  et  des  capsules  surrénales  (hyper- 
tension artérielle,  hypertrophie  du  cœur). 

p.  NOBBCOURT. 

Oskar  Klotz.  Studies  upon  calcareous 
degeneraUon.  (46)  VU,  633-675;  1905, 
2  planches. 

TROUBLES  ET  LÉSIONS   DES  ORGANES, 

DES  TISSUS 

ET  DES  HUMEURS  DE  L'ORGANISME 

Tarantini.  SuUa  ipertrofia  pulmonare. 
(101)  XH,  533-538  ;  1905.  —  Dans  certaines 
conditions  pathologiques,  on  peut  observer 
une  hypertrophie  du  poumon  limitée  à 
certaines  portions.  Chez  les  individus  jeunes 
chez  lesquels  à  la  suite  d'une  maladie  de  la 
plèvre  ou  du  poumon,  le  travail  d'un  pou- 
mon diminue,  l'autre  subit  l'hypertrophie 
compensatrice  qui  s'accompagne  parfois 
d'emphysème.  L'auteur  établit  un  rappro- 
chement entre  l'hypertrophie  du  cœur  et 
celle  du  poumon,  entre  la  dilatation  car- 
diaque  et    l'emphysème.    L'hypertrophie 


180 


ANALYSES 


pulmonaire  résulte  de  raugmenlation  des 
fibres  élastiques  et  de»  fibres  musculaires 
lisses,  avec  épaississemenl  des  parois  vas- 
culaires  et  agrandissement  de  la  lumière 
des  alvéoles,  sans  qu'on  puisse  aftimer  qu'il 
se  forme  de  nouvelles  alvéoles. 

V.  BALTBAZARD. 

W.  Z.  Howard.  Herpes  in  Pneumonia 
and  cerebro-spinal  meningitis.  (4ï)  CXXX, 
1012-1019  ;  1905.  —  Cinq  cas  avec  autop- 
sie. L'herpès  zoster  ^comme  l'herpès  de  la 
pneumonie  et  de  la  méningite  cérébro-spi- 
nale sont  causés  par  des  lésions  inflamma- 
toires des  ganglions  du  système  des  racines 
postérieures,  engendrées  elles-mêmes  par 
les  agents  pathogènes  les  plus  variés, 
apportés  par  les  voies  les  plus  différentes. 
Les  microbes  et  leurs  toxines,  les  poisons, 
les  hémorrhagies,  les  embolies,  les  tumeurs 
peuvent  ainsi  léser  de  diverses  façons  ces 
ganglions.  Dans  les  cas  de  pneumonie  rap- 
portés, les  altérations  du  ganglion  de  Gasser 
étaient  manifestes.  hbnri  claude. 

Braillon  et  Hautefeullle.  Des  lésions 
de  l'endocarde  dans  la  granulie.  (80)  L1X, 
394  ;  4  novembre  1905.  —  L'existence  de 
la  granulie  de  Tendocarde  est  niée  par  les 
uns,  admise  par  d'autres.  En  réalité,  on 
trouve  quelquefois,  au  cours  de  la  granulie, 
des  lésions  de  l'endocarde  qui  macrosco- 
piquement,  sont  bien  des  granulations 
mais  histologiquement  sont  constituées  par 
du  tissu  fibreux  sans  cellules  géantes  ni 
follicules  tuberculeux  ;  elles  sont  consé- 
cutives à  une  endocardite  simple,  légère 
et  partielle  à  bacilles  de  Koch. 

p.  NOBÉCOIRT. 

Froin  et  Louis  Ramond.  Evolution 
des  réactions  cellulaires  et  séro-fibrineuscs 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  retiré.par 
ponction  lombaire,  des  méningites  tuber- 
culeuses. (80)  LLX,  417;  11  novembre  1905. 
—  Le  chiffre  des  globules  blancs  est  de  5  à 
1200  par  millimètre  cube.  La  formule  leu- 
cocytaire comprenait  11  fois  sur  23  une 
polynucléose  prédominante  (8  fois  plus  de 
70  polynucléaires  pour  100)  ;  la  présence  do 
polynucléaires  est  en  rapport  avec  l'exode 
des  bacilles  de  Koch  dans  les  méninges 
(Concetti).  La  présence  d'éosinophiles  est 
exceptionnelle;  dans  :2  cas  il  y  avait  0,3 
éosinophile  p.  100.         p.  nobécourt. 

G.  Roussy.  Contribution  à  l'étude  des 
tumeurs  méningées  (trois  cas  de  sarcomes 


méningés)  avec  4  fig.  (69)  CLXLVI,  32H- 
3218  ;  1905.  —  L'auteur  est  d*avis  que  les 
tumeurs  développées  aux  dépens  des  mé- 
ninges, communément  appelées  psammo- 
mes,  sarcomes  angiolithiques  ou  endothé- 
liomes,  seraient  mieux  dénommées  :  sarco- 
mes à  type  endothelial  avec  blocs  hyalius 
ou   calcaires   d^origin»   vasculaire. 

p.-a.  T. 

Weisenburg  et  J.   Thorington.   A 

case  of  syringomvelia  with  double  optic 
neuritis.  (42)  CXXX,  1019-1025  ;  1905. 
—  Fille  de  seize  ans,  troubles  mentaux, 
céphalée,  vomissements,  quelques  troubles 
de  sensibilité  localisés,  double  névrite 
optique.  —  Pas  d'autopsie. 

HENRI  CLAUDE. 

G.  Moleen  et  W.-O.  Spiller.  Chro- 
nic anterior  poliomyelitis  with  the  report  of 
a  case  with  necropsy  (Poliomyélite  anté- 
rieure chronique  avec  relation  d'un  cas 
avec  autopsie).  (42)  CXXX,  1025-1041  ; 
1905.  —  Observation  d'un  cas  typique  de 
poliomyélite  antérieure  chronique.  Critique 
des  cas  déjà  publiés  antérieurement  et  dis- 
cussion de  la  question  si  controversée  de 
l'atrophie  des  cornes  antérieures  sans  lé- 
sions du  faisceau  pyramidal. 

HENRI  CLAUDE. 

P.  Lejonne  et  J.   Lhermitte.    Les 

paraplégies  d'origine  lacunaire  et  d'origine 
mvélopathique  chez  les  vieillards.  (69) 
CLXLVI,  3009-3027,  3073-3086;  1905. 

Leopold  Levi.  Le  syndrome  myoto- 
nique.  (97),  15  novembre  1905  ;  541. 

G.  Marinesco.  Les  troubles  de  la 
baresthésie  (sensibilité  à  la  pression)  et 
leur  coexistence  avec  l'anesthésie  vibra- 
toire. (97),  29  novembre  1905  ;  565. 

Guffey.  À  collection  and  analysis  of  the 
reported  cases  of  osteoarthritis  of  the  spine 
(Spondylitis  deformans).  (59)  XVIII,  250- 
266  ;  1905.  —  Analyse  des  principaux  cas 
de  spondylite  déformante  publiés  jusqu^à 
ce  jour.  Cette  ankylose  de  la  colonne  verté- 
brale se  rencontre  chez  les  animaux  (chats, 
bœufs,  chevaux,  comme  chez  Thomme. 
Elle  est  provoquée  par  l'inilammation  des 
cartilages,  la  disparition  des  disques  inter- 
vertébraux, la  fusion  des  vertèbres,  l'ossi- 
fication des  ligaments  et  la  production 
d'exostoses.    Elle    survient   de    vingt    à 
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quarante  ans,  surtout  chez  rhomme.  Cette 
maladie  est  d*originc  infectieuse  le  plus 
souvent,  parfois  d'origine  neurolrophique, 
et  sous  la  dépendance  d'un  trouble  de  la 
marche.  En  dehors  des  troubles  locaux, 
douleurs,  rigidité  vertébrale,  craquements 
articulaires,  elle  est  signalée  par  des  acci- 
dents nerveux,  paresthesias,  hyperesthé- 
sies,  aneslhésies,  tremblements  des  mem- 
bres et  tendance  à  la  spasmodiciié. 

HBNRI   GLAUDB. 

O.-J.  Kelly.  The  nature  and  ihc 
lesions  of  cirrhosis  of  the  liver.  (42)  CXXX, 
951-%9  ;  1905.  —  Les  modifications  ob- 
servées dans  le  parenchyme  hépatique 
dans  les  cirriioscs  du  foie  sont  les  suivan- 
tes :  a)  modification  de  volume  des  lobules 
qui  sont  augmentés  de  diamètre,  atteignant 
plus  du  double  des  dimensions  normales  ; 
b)  modification  de  forme  ;  la  veine  sus-Io- 
bulaire  n'occupe  plus  le  centre  des  lobules, 
elle  est  déplacée  et  peut  môme  occuper  les 
espaces  conjonctifs  ;  c)  Tarchi lecture  des 
travées  est  bouleversée,  enfin  d)  ces  tra- 
vées sont  le  siège  de  processus  tantôt  airo- 
pbiques,  tantôt  hyperplasiques.  —  Le  tissu 
conjonctif  est  formé  do  tissu  fibreux,  de  tissu 
élastique  et  d'un  lissu  réticulé  entourant 
les  vaisseaux  intralobulaires.  —  En  ce  qui 
concerne  l'origine  de  la  cirrhose,  l'auteur 
pense  que  le  tissu  fibreux  se  substitue 
aux  foyers  de  dégénérescence  parenchy- 
maleuse,  en  même  temps  que  les  régions 
saines  tendent  à  s'hypertrophier  et  à  régé- 
nérer le  tissu  hépatique.  —  Suivant  que  le 
processus  d'hypertrophie  régénérateur  ou 
de  sclérose  prédomine,  on  observe  des 
formes  différentes  de  cirrhoses  dont  le  pro- 
nostic et  l'évolution  sont  réglés  par  la 
nature  des  lésions.  hbnri  cLAune. 

W.  Risel.  Ueber  die  erste  Entslehung 
von  Leberabscessen  durch  retrograde  Em- 
bolie (Sur  le  premier  développement  d'ab- 
cès hépatiques  par  embolie  rétrograde).  (5) 
CLXXXII,  2o8-28i  ;  1905.  —  Cas  de 
pyohémie  par  otite  moyenne  suppurêe 
compliquée  de  thrombophlébile  suppurêe 
du  sinus  sigmoîde,  de  la  jugulaire  interne 
et  de  la  veine  innominée.  Le  foie  contenait 
des  foyers  de  nécrose  avec  début  de  suppu- 
ration, tous  situés  autour  des  veines  cen- 
tro-lobnlaires  oblitérées  par  des  thrombus 
suppures,  tandis  que  les  arterioles  hépati- 
ques et  les  veinules  portes  se  montraient 
saines.  Il  faut  donc  admettre  une  infection 
rétrograde  par  l'oreillette  droite  et  la  veine 


cave  inférieure.  On  connait  d'ailleurs  d'au- 
tres cas  de  ce  genre,  et  l'auteur  a  pu  les 
reproduire  expérimentalement,    gougbt. 

P.  Carnot  et  Amet.  De  la  dégéné- 
rescence des  ilôts  de  Langerhans  en  dehors 
du  diabète.  (80)  LIX,  359;  28  octobre 
1905.  —  Les  auteurs  ont  constaté  des 
lésions  des  ilôts  dans  8  cas,  en  dehors  du 
toule  glycosurie  :  dégénérescence  grais- 
seuse dans  la  tuberculose  chronique,  dans 
un  cas  de  cancer  de  l'estomac,  dans  un  cas 
(le  cirrhose  alcoolique  ;  dégénérescences 
graisseuse  et  hyaline  dans  un  cas  de  gra- 
nulie,  etc.  p.  nobkcourt. 

Pende.  Contributo  alla  fisiopalologia 
del  pancreas  con  special  riguardo  agi'  iso- 
lotti  di  Langerhans.  (iOl)  XII,  .514-519; 
1905.  —  Après  ligature  du  canal  de  Wir- 
sung,  la  fonction  digestive  vis-à-vis  des 
albuminoïdes  et  des  graisses  n'est  pas 
troublée.  Or  l'examen  direct  du  pancréas 
montre  que  les  granulations  zymotiques 
disparaissent  des  cellules  acineuses  au  bout 
d'un  à  deux  mois  ;  la  réaction  à  l'injection 
de  pilocarpine  diminue  dans  les  jours  qui 
suivent  la  ligature  et  disparait  au  bout 
d'une  semaine.  L'auteur  a  recherché  s'il 
n'existe  pas  de  modifications  morpholo- 
giques ou  fonctionnelles  des  glandes  salivai- 
rcs,  intestinales,  du  foie  qui  expliqueraient 
la  compensation  observée  ;  ces  organes 
restent  normaux  et  la  salive,  la  bile,  le  suc 
intestinal  n'acquièrent  aucune  propriété  di- 
gestive nouvelle.  Quant  aux  Ilots  de  Lan- 
gerhans, ils  ne  subissent  dans  les  premiers 
jours  que  des  modifications  minimes,  mais 
apparaissent  au  bout  d'un  an  presque  com- 
plètement atrophiés.       v.  baltiiazabd. 

H.  Raubitschek.  Ueber  Nierenamy- 
loidose  (Sur  l'amylose  rénale).  (:>)  CLXXXII, 
297-314;  i905.  " 

G:  Napp.  Ueber  den  Fettegehalt  der 
Nebenniere  (Sur  la  teneur  de  la  capsule 
surrénale  en  graisse).  (5)  CLXXXII,  314- 
327  ;  1905.  —  Etude  de  la  graisse  capsu- 
laire  à  l'état  normal  et  à  l'état  pathologique. 

GOUGET. 

A.  Belski.  Ein  Beilrag  zur  Kenntniss 
der  Adams-Slokes>chen  Krankheil  (Contri- 
bution à  la  connaissance  de  la  maladie 
d'Adanis-Stokcs).j38)LVlI,  5i9-571  ;  1905. 
—  L'auteur  soutient  la  théorie  de  Chau- 
veau,  d'après  laquelle  les  bruits  sourds 
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entendus  à  l'auscultation  du  cœur  dans  l'in- 
tervalle des  bruits  normaux  sont  dus  à  des 
contractions  auriculaires,  et  non  à  des  con- 
tractions ventriculaires  trop  faibles  pour 
être  transmises  au  pouls.  Dans  le  pouls 
lent  permanent,  il  y  a  dysrhytlmiie  auricu- 
lo-venlriculaire,  c'est-à-dire  indépendance 
complète  entre  le  rylhme  des  systoles  auri- 
culaires et  celui  des  systoles  ventriculaires, 
de  sorte  que  le  nombre  des  premières  n'est 
que  rarement  un  multiple  de  celui  des  se- 
condes ;  il  est  généralement  un  peu  plus  du 

double  (p.  ex.  —Y  plus  rarement  un  peu 


moins 


/  56\ 

^p.ex.-). 


GOUGET. 


V.  Deganello.  Rapport  entre  le  fer  et 
l'hémoglobine  dans  diverses  formes  d'ané- 
mie secondaire.  Contribution  à  la  physio- 
pathologie  du  sang.  (72)  XLIII,  462-466  ; 
1905.  —  Dans  les  anémies  secondaires 
(malaria,  ankylostomiase,  pellagre),  la  va- 

eur  du  rapport  —  se  conserve  normale 

tant  que  la  quantité  de  Hb  n'est  pas  des- 
cendue au  delà  d'un  certain  minimum; 
après  quoi  celte  valeur  augmente.  D'après 
l'auteur,  l'altération  du  rapport  entre  le  fer 
et  l'hémoglobine  doit  être  ramenée  à 
une  altération  du  chimisme  du  protoplasma 
et  de  l'érytbrocyte,  par  effet  d'une  cause 
toxique.  e.  feindbl. 

P.  Preiss.  Ueber  «  atypische  »»  Leukà- 
mien.  (38)  LVII,  466-491  ;  1905.  —  Rela- 
tion de  deux  cas,  dont  l'un  paraît  pouvoir 
être  interprété  comme  un  passage  de  la 
pseudo-leucémie  splénique  à  la  leucémie 
lymphatique.  gouget. 

O.  Schumm.  Zur  Chemie  der  leukâ- 
mischen  Blutes  (Chimie  du  sang  leucémi- 
que). (18)  XXXI,  1831  ;  16  novembre 
1905. —  Dans  deux  cas  de  leucémie  liénale 
myélogène,  Schumm  a  examiné  le  sang 
recueilli  après  la  mort.  Il  a  retrouvé  les 
substances  caractéristiques  du  dédoublement 
hydrolytique  des  substances  albuminoïdes 
ou  des  acides  nucléiniques.  Chez  les  indivi- 
dus sains,  tuôs  par  des  accidents,  on  ne 
retrouve  pas  ces  substances  et  quand  on  les 
trouve,  elles  sont  en  très  minime  quantité. 
Peut-être  au  cours  de  certaines  leucocy- 
toses  trouve-t-on  dans  le  sang  un  ferment 
actif  ressemblante  la  trypsine  V  Le  pouvoir 
digestif  du  pus  pour  les  albumines  consi- 
déré comme    prouvé,   peut  se  retrouver 


dans  le  sang  contenant  beaucoup  de  leuco- 
cytes. Le  sang  des  chiens  empoisonnés  par 
le  phosphore  n'est  pas  coagulable  ;  si  on 
ajoute  du  sang  normal,  ce  sang  fait  coaguler 
le  sang  intoxiqué.  Le  ferment  qui  détruit 
dans  le  sang  les  albuminoïdes  n'a  été  soup- 
çonné que  dans  la  leucémie  et  seulement 
dans  la  forme  liéno-myélogène.  On  admet 
avec  Erben  que  ce  ferment  est  contenu 
dans  les  neutrophiles.  On  trouve  dans  le 
sang  leucémique  des  albumoses,  des  acides 
amides,  de  la  triplophane,  de  l'ammoniaque. 
Bibliographie.  v.  montagard. 

Hans  Curschmann  et  Otto  Oaupp. 

Ueber  den  Nachweis  des  Rôntgen-Leuko- 
toxins  im  Blute  bei  lymphatisciier  Leukàmie 
(Sur  la  constatation  de  Rôntgenleucotoxine 
dans  le  sang  dans  la  leucémie  lymphati- 
que). (27),  12  décembre  1905  ;  2409. 
—  Les  auteurs  ont  constaté,  dans  le  sang 
de  leucémiques  traités  par  les  rayons  X,  le 
développement  d'une  leucotoxine  spéci- 
fique qui  apparaît  au  moment  où  les  glo- 
bules blancs  tendent  à  diminuer.  Cette  leu- 
cotoxine possô«ie  la  propriété  de  détruire 
électivement  les  globules  blancs  des  ani- 
maux dans  le  sang  circulant  et  les  globules 
blancs  de  l'homme  in  vitro.  Elle  est  inac- 
tivée par  le  chauffage  à  60°  et  devient 
alors  à  peu  près  sans  effet  sur  les  leuco- 
cytes. Après  l'injection  du  sérum  de  leucé- 
mique leucotoxique,  on  observe  consécuti- 
vement à  la  leucopénie  qui  survient  de  une 
heure  à  une  heure  et  demie  après  le  début 
de  l'expérience,  une  hyperleucocylose  ou 
un  retour  du  nombre  des  leucocytes  à  la 
normale.  Cette  réaction  apparaît  au  bout 
de  quatre  à  cinq  heures,    hbnri  claude. 

Ch.  Achard  et  L.  Gaillard.  Expé- 
riences sur  les  troubles  de  la  régulation 
osmotique.  (65)  XVII,  669-694;  1905.  — 
Sous  l'influence  d'irritations  récentes  du 
péritoine,  soit  par  le  nitrate  d'argent,  soit 
par  le  bacille  d'Kberth,  les  auteurs  ont 
produit  une  sécheresse  relative  de  la  sé- 
reuse dans  le  premier  cas,  et,  dans  le 
second,  une  exsudation  liquide  ;  ils  ont  vu 
l'absorption  devenir  plus  active,  et  l'urée 
transsuder  dans  le  liquide  en  même  temps 
que  le  chlorure  de  sodium.  En  modifiant  la 
circulation  générale  par  les  changements 
inverses  de  pression  sanguine  que  détermi- 
nent le  nitrate  de  soude  et  l'adrénaline,  ou 
par  un  œdème  produit  à  distance  par  la 
ligature  des  membres,  ils  n'ont  trouvé  que 
des    différences   insignifiantes    dans    lei 
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échanges  osmotiques  ;  par  contre,  raclion 
locale  de  l'adrénaline  a  diminue  à  la  fois 
l'absorption  de  Ja  substance  introduite  et 
la  transsudation  du  chlorure.  Les  troubles 
des  fonctions  nerveuses  résultant  de  lésions 
du  névraxe  et  de  l'action  des  anesthésiques 
ont  altéré  la  régulation  osmotique  d'une 
façon  variable  en  ce  qui  concerne  l'absorp- 
tion, et  en  diminuant  généralement  la 
transsudation  du  chlorure  de  sodium.  Les 
troubles  des  fonctions  rénales  ont  modi  lié 
l'absorption  différemment  suivant  la  nature 
de  ces  troubles  :  la  ligature  des  uretères 
Ta  accélérée,  les  néphrites  toxiques  l'onl 
ralentie  ;  dans  ces  deux  groupes  d'expé- 
riences, la  rétention  de  l'urée  a  toujours 
amené  sa  transsudation  dans  le  péritoine  en 
même  temps  que  celle  du  chlorure  de  so- 
dium, et  l'absorption  péritonéale  de  ce  sel 
a  toujours  été  facilitée  au  détriment  de 
l'équilibre  lalin.  Ces  conclusions  sont  cor- 
roborées par  le  compte  rendu  détaillé,  avec 
analyses  chimiques  et  déterminations  cryos- 
copiques,  de  trente-sept  expériences,  por- 
tant chacune  sur  deux  ou  trois  cobayes. 

GH.  LESIBUR. 

Goldthwait,  Painter,  Osgood  et 
Mccrudden.  A  study  of  the  metabolism 
in  osteomalacia.  (43)  XIV,  382-402;  1905. 
—  Etude,  sur  une  fille  de  16  ans,  atteinte 
d'ostéomalacie,  poursuivie  avant  et  après 
l'ablation  des  ovaires  faite  pour  remédier  à 
cette  affection.  Dans  la  première  période, 
on  observe  une  excrétion  considérable  du 
calcium  (0,50  alors  que  le  chiffre  normal 
oscille  autour  de  0,15  par  jour);  une  réten- 
tion du  soufre  et  du  magnésium.  Dans  la 
seconde  période,  l'excrétion  du  calcium 
était  sensiblement  moindre  qu'avant  la  cas- 
tration et  il  y  avait  même  rétention  de  ce 
corps  donné  d'ailleurs  en  excès.  La  réten- 
tion du  soufre  était  presque  négligeable. 
Les  auteurs  pensent  que  le  calcium  des  os 
est  en  partie  remplacé  par  le  magnésium 
entrant  dans  une  combinaison  organique 
riche  en  soufre  et  pauvre  en  phosphore. 
Sous  l'influence  de  la  castration,  le  calcium 
perdu  peut  être  récupéré,  si  la  maladie  n'a 
pas  atteint  une  limite  extrême. 

J.-P.    LANGLOIS. 

N.  Tiberti.  Contributo  allô  studio  délia 
specificità  délie  cellule  dei  tumori.  (102) 
LIX,  550-566  ;  1905.  —  Dans  les  tumeur, 
malignes  au  début,  les  cellules  présentent 
des  granulations  fuchsinophiles  en  quantité 
à  peu  près  égale  à  celle  qui  existe  dans  les 


cellules  de  l'organe  où  la  tumeur  a  pris  son 
origine.  Jamais  le  nombre  des  granulations 
ne  va  en  s'accroissant  ;  au  contraire  sa 
diminution  est  une  règle  constante  dans  les 
stades  ultérieurs  des  néoplasies.  Plus  la 
néoplasie  est  développée,  moindre,  est  le 
nombre  de  granulations  contenues  dans 
chacune  de  ses  cellules  ;  aux  périodes 
avancées  il  peut  n'y  avoir  plus  de  granula- 
tions du  tout.  —  Les  granulations  fuchsi- 
nophiles qui  se  rencontrent  dans  les  cellules 
des  tumeurs  ne  sauraient  être  inlerprclées 
autrement  que  comme  le  produit  d'une 
activité  spécifique  transmise  par  les  cellules 
normales  du  tissu  originel.  Celte  activité 
est  diminuée  ou  annulée  dans  les  tumeurs 
d'un  âge  avancé,  et  surtout  dans  les  tumeurs 
à  développement  rapide  où  les  ligures 
karyokinétiques  abondent,    s.  fbi>'dbl. 

V.  Colucci.  Contributo  alla  patologia 
deir  epilelioma  cancroïde.  Memorie  délia 
R.  Accademia  délie  Scienze  delV  Istituto 
dï  Bologna,  il,  série  Vi,  séance  du 
9  avril  1905  (2i  p.,  1  pi.  couleurs).  — 
Etude  histologique  d'un  epithelioma  de  la 
face  et  des  fosses  nasales  d'un  vieux  chat, 
ainsi  que  de  ses  nombreuses  métastases 
développées  dans  les  poumons  autour  et  à 
partir  des  ramifications  de  l'artère  pulmo- 
naire. Ces  métastases  avaient  exactement  la 
structure  de  Tépithélioma  primitif.  —  Le 
fait  intéressant  c'est  qu'au  voisinage  des 
nodules  cancéreux  métastatiques  les  acini  et 
les  tubes  glandulaires  hypertrophiés  pré- 
sentaient une  prolifération  extrêmement 
active  de  leur  epithelium  ;  les  apparences 
de  l'adénome  étaient  perdues,  alors  qu'on 
retrouvait  les  caractères  d'un  néoplasme 
carcinomateux,  nettement  différents  toute- 
fois de  ceux  de  l'épithélioma  métastatique. 
Cette  néoplasie  particulière  localisée  aux 
terminaisons  des  bronches,  aux  alvéoles 
pulmonaires  et  aux  glandules  péribroncbi- 
ques  du  voisinage  des  nodules  cancéreux 
semble  pouvoir  être  attribuée  à  l'influence 
exercée  sur  Tépithélium  des  uns  et  des  autres 
par  les  sécrétions  toxiques  des  cellules  du 
cancer  métastatique.  —  L'auteur  généralise 
cette  interprétation  ;  d'après  lui  l'origine 
d'un  cancer  epithelial  primitif  pourrait  être 
rapportée  à  une  modification  des  sécrétions 
épithéliales  normales  chez  des  individus 
prédisposés  par  lour  hérédité  canc«'reuse  ou 
autrement;  chez  ces  sujets  une  cause, 
qu'elle  soit  commune  ou  spécifique,  aurait 
le  pouvoir  de  déterminer  une  activité  pro- 
liferative extraordinaire    des  epitheliums, 


1 


184 


ANALYSES 


dont  les  sécrétions,  acquérant  une  toxicité 
spécifique,  agiraient  comme  des  stimula- 
tions morbides  sur  les  éléments  congénères 
les  plus  voisins,  lesquels  deviennent  l'ori- 
gine du  néoplasme  cancéreux. 

B.    FEINDBL. 

HÉRÉDITÉ,   PRÉDISPOSITION 

C.  Hueter.  Hypophysistuherkulose  boi 
einer  Zwergin.  (Tuberculose  de  Thypophyse 
chez  une  naine).  (5)  CLXXXII,  219-237; 
1905.  —  Foyer  tuberculeux  du  lobe  anté- 
rieur de  l'hypophyse,  chez  une  naine  de 
42  ans,  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire 
et  utérine,  et  morte  de  granulie.  C'est  une 
localisation  exceptionnelle  de  la  tubercu- 
lose; on  n'en  connaît  que  quelques  obser- 
vations. Hyporlrophie  des  capsules  surré- 
nales. Discus-ion  des  rapports  possibles  du 
nanisme  avtc  les  affections  hypophysaires 
ou  surrénales  ;  conclusion  négative.  L'au- 
teur ne  croit  pas  non  plus  à  une  hypertro- 
phie capsulaire  compensatrice  de  l'insufH- 
sance  hypophysaire.  «olgbt. 

Nattan-Larrier    et  A.    Brindeau. 

Conditions  histologiques  du  placenta  dans 
rhérédo-conlagion.  (80)  LIX,  468;  18  no- 
vembre 1905.  —  Elles  consistent  dans  des 
lésions  plasmodiales  et  dans  des  lésions 
des  capillaires  fœtaux,    p.  nobécourt. 

J.  Comby.  Contagion  familiale  de  la 
tuberculose  chez  l'enfant.  (H4j  VIII,  641- 
664;  1905.  —  L'hérédité  de  la  tuberculose 
est  plus  apparente  que  réelle,  tant  l'héré- 
dité de  terrain  que  l'hérédité  de  germe.  La 
tuberculose  ne  se  transmet  pas  habituelle- 
ment par  le  tube  digestif,  encore  moins 
par  la  peau  et  par  les  muqueuses  superli- 
cielles.  La  seule  porte  d'entrée  de  la  tuber- 
culose infantile  est  en  pratique  l'appareil 
respiratoire:  les  autopsies  montrent,  en  effet, 
que  les  ganglions  bronchiques  sont  cons- 
tamment atteints  par  la  tuberculose,  tandis 
que  les  autres  localisations  sont  plus  rares 
et  consécutives  à  l'invasion  ganglio-pulmo- 
naire  ;  que  la  tuberculose  primitive  du  tube 
digestif  est  exceptionnelle  (l'auteur  ne  l'a 
jamais  rencontrée  sur  387  autopsies).  C'est 
donc  en  soustrayant  l'enfant  à  la  contagion 
par  la  voie  respiratoire  qu'on  l'empêchera 
de  devenir  tuberculeux,    p.  nobécourt. 

S.  P.  Beebe.  Cytotoxic  serum  produ- 
ced by  the  injection  of  nucleoproteids.  (40) 
VII,  733-750  ;  1905. 


IMMUNITÉ  ET  PROCESSUS  DE  DÉFENSE 
DE  VORGANISME 

O.  Bail.  Versuche  ûber  die  baktericide 
Fàhigkeit  des  Serums  (Pouvoir  bactéricide 
du  sérumL  (18)  XXXI,  1789  ;  9  novembre 
1905.  —  Cette  noie  n'est  que  le  début  d'un 
travail  plus  considérable  à  paraître  sur  la 
(iestruclion  des  bactéries  et  principalement 
du  vibrion  cholérique  par  les  séruras.  On 
met  dans  un  sérum  frais  actif,  une  abon- 
dante quantité  de  bactéries  ;  on  les  laisse 
en  contact  pendant  une  demi-heure  à  une 
heure  à  37<*.  On  centrifuge  ensuite  complè- 
tement. Ce  sérum  se  montre  privé  de  ses 
propriétés  bactériolytiqucs.  On  admet  que 
les  corps  immuns  et  les  compléments  ont 
été  absorbés  par  les  bactéries.  Ce  phéno- 
mène est  en  rapport  avec  le  facteur  Iher- 
molabile  de  la  bactériolyse,  mais  il  n'est 
pas  entièrement  dépendant  de  ce  facteur; 
on  s'en  aperçoit  en  ajoutant  un  sérum  im- 
munisant très  actif  après  la  ccntrifugation  ; 
certaines  bactéries  (les  vibrions  cholériques, 
par  exemple)  se  prêtent  très  bien  à  cette 
élude.  Le  sérum  centrifugé  possède,  après 
l'addition  de  ce  sérum  très  actif,  un  pou- 
voir plus  fort  qu'avant  le  traitement  par 
les  bactéries  et  la  centrifugation. 

V.  IIONTAGARD. 

Lôhleln .  Sur  la  phagocytose  in  vitro  de 
microbes  pathogènes.  (60)  LIX,  647-660  : 
1905.  —  Les  leucocytes  de  cobayes  lavés 
plusieurs  fois  englobent  et  digèrent  in  vitro 
des  microbes  pathogènes  (bactéridie  char- 
bonneuse, vibrion  cholérique,  certaines 
races  de  streptocoque  et  do  colibacille). 
Les  microbes,  qui  ne  sont  pas  phagocytés 
in  vitrOj  ne  le  sont  également  pas  dans  le 
péritoine  de  cobayes.        p.  nobécourt. 

Ernest  Lindwood    Walker.     The 

relative  inlluence  of  the  blood  fluids  and 
the  bacterial  toxins  on  phagocytosis.  (52) 
XIV,  173-180  ;  1905. 

Fr.  P.  Gay.  La  déviation  de  I'alexine 
dans  l'hémolyse  (60)  XIX,  593-600  ;  1905. 

J.  Ewing.  Some  aspects  of  the  problem 
of  immunity  in  typhoid  fever.  Proceedingi 
of  the  pathological  Society  of  Philadelphia^ 
VIII,  65-88  ;  1905.  —  Discussion  théorique 
dans  laquelle  l'auteur  fait  ressortir  les  dif- 
ficultés que  la  sérothérapie  antilyphique 
doit  surmonter;    il    ne  s'agit    pas  seule- 
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ment  d'obtenir  une  neutralisation  de  toxi- 
nes, ii  est  besoin  d*une  bactëriolyse  com- 
plète. B.  FBINDEL. 

6.  CiufTo.  Sulla  presenza  di  sostanze 
difensive  celluiari  nelle  culture  di  difterite. 
(99)  IV,  336-344  ;  1905.  —  Le  liquide  ob- 
tenu  par  la  filtration  des  yieilles  cultures  dA 
diphtérie  s^oppose  à  Taclion  des  lysines  sur 
les  globules  rouges.  La  substance  protec- 
trice qu'il  contient  se  fixe  avec  avidité  sur 
les  globules  rouges  dès  les  premiers  ins- 
lants  du  contact  et  elle  se  comporte  comme 
une  storoosine.  e.  peindel. 

N.  Tiberti.  Intorno  al  potere  immuni- 
zante  del  nucleoproleide  estratto  dal  bacillo 
del  carbonchio  ematico.  (102)  LIX,  531-538; 
1905.  —  Le  nucleoproleide  était  extrait  par 
la  trituration  et  la  soude  de  cultures  sur 
agar,  jeunes  et  dépourvues  de  spores 
(3  jours  d'étuve  à  42°,5),  qui  avaient  été 
ensemencées  d'un  microbe  rendu  plus  actif 
par  un  passage  récent  dans  un  organisme 
animal.  Quatre  animaux,  deux  agneaux  et 
deux  chevreaux,  furent  vaccinés  avec  le 
nucléoprotéide  extrait  des  bacilles  du 
charbon  hématique  et  ultérieurement  inocu- 
lés avec  une  culture  virulente  de  charbon. 
Les  deux  agneaux  survécurent,  les  deux 
chevrea*ix  moururent  ;  ils  étaient  très 
faibles  et  Tun  d*eux  succomba  plutôt  à  la 
péritonite  (inoculation  intra- péri tonéale) 
qu*à  Tinfection  charbonneuse.  Malgré  le 
petit  nombre  d'expériences,  il  est  permis 
de  conclure  à  la  possibilité  d'immuniser  les 
agneaux  contre  le  charbon  en  employant 
comme  vaccin  le  nucléoprotéide  du  bacille. 

È.  FBir^DBL. 
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L.  Rodriguez.  De  l'emploi  de  la 
pomme  de  terre  violette  comme  milieu  de 
culture.  (65)  XVIÏ,  713-717;  1905.  —  La 
coloration  violet  améthyste  des  pommes  de 
terre  dites  «  négresses  »  vire  au  rouge 
sous  Tinfluence  des  acides,  au  bleu  horten- 
sia, puis  au  vert  malachite  sous  Taction 
des  alcalis.  Ainsi,  ce  milieu  devient  vert 
par  la  végétation  du  colibacille,  rose  ou 
mauve  par  celle  du  bacille  typhyque,  bleu 
verdâire  par  celle  du  bacille  dysentérique . 
Ces  indications,  lorsqu'elles  sont  typiques, 
peuvent  être  utiles  à  la  diagnose  de  ces 
espèces.  Travail  du  laboratoire  du  profes- 
seur Chantemesse.  ch.  lbsibvr. 


G.  Daddi.  Sopra  la  colorazione  vitale 
del  bacillo  del  tifo  et  del  coli  per  mezzo 
del  Sudan  III.  (102^  LIX,  539-549  ;  1905. 
—  Les  b.  typhi  et  b,  coli  vivent  longtemps 
(2  mois),  dans  les  milieux  (agar  et  bouil- 
lon), auxquels  on  ajoute  de  la  solution 
alcoolique  ou  glycérique  de  Soudan  III. 
Les  bacilles  colorés  conservent  leur  moti- 
lité,  leur  virulence,  leur  faculté  de  se  re- 
produire, mais  ils  perdent  un  peu  de  leur 
pouvoir  agglulinatif.  La  coloration  par  le. 
Soudan  III  des  bacilles  vivants  ne  fournit 
aucun  caractère  différentiel  entre  le 
b,  typhi  et  le  h.  coll.  b.  feindel. 

Levaditi.  Sur  la  coloration  du  Spiro- 
chaele  pallida  Schaudinn  dans  les  coupes. 
(80)  LIX,  326;  21  octobre  1905.  —  L'au- 
teur utilise  une  méthode  consistant  en  une 
légère  modification  du  procédé  de  Ramon 
y  Cajal  pour  l'imprégnation  des  fibrilles 
nerveuses.  Chez  les  nouveau-nés  syphiliti- 
ques il  a  décelé  les  Spirochœtes  dans  des 
coupes  de  pemphigus  et  de  foie.  Dans  le 
foie  :  au  cas  de  syphilis  précoce,  ils  sont 
situés  dans  l'intérieur  et  au  pourtour  des 
vaisseaux  ;  au  cas  d'hépatite  interstitielle 
diffuse  de  la  syphilis  tardive,  ils  occupent 
le  tissu  conjonctif,  autour  des  cellules  hé- 
patiques et  existent  à  l'intérieur  môme  des 
cellules  du  foie.  p.  nobécourt. 

G.  Moussu.  Cultures  de  tuberculose 
«  in  vivo  »»  (80)  LIX,  409;  11  novem- 
bre 1905.  —  Les  cultures  étaient  placées 
dans  des  filtres  introduits  dans  la  cavité 
péritonéale  de  vaches,  de  moutons  de  chè- 
vres, etc.  L'introduction  dans  un  organisme 
tuberculeux  d'une  culture  virulente  de  ba- 
cille de  Koch  provoque  une  réaction  ther- 
mique analogue  à  celle  produite  par  une 
injection  de  tuberculine.  Les  lésions  ne 
sont  ni  améliorées  ni  aggravées. 

p.    NOBÉCOURT. 

G.  Moussu.  Cultures  de  tuberculose 
«  in  vivo  »  chez  des  animaux  sains.  (80) 
LIX,  463;  18  novembre  1905.  —  Chez  les 
animaux  (espèce  bovine)  porteurs  d'une 
culture  tuberculeuse,  l'injection  de  tuber- 
culine ne  donne  pas  de  réaction  quand  elle 
est  faite  quinze  jours  après  l'introduction  de 
la  culture,  mai5  donne  une  réaction  positive 
quand  elle  est  faite  un  à  trois  mois  après. 
La  réaction  tient  donc  à  l'imprégnation  de 
l'organisme  par  les  produits  toxiques  des 
bacilles  de  Koch,  et  non  pas  à  la 
présence  même  des  bacilles. 

p.  nobécourt. 
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W.  H.  Manwaring.  The  analytical 
méthodes  of  serum  patbology.  Transactions 
of  the  Chicago  pathological  Society,  VI, 
319-324  ;  1905. 

L.  Zupnik.  Ueber  die  differentlal-dia- 
gnostische  Bedeutung  des  Agglutinationsti- 
ters  fur  Typhus  und  Paratyphen  (Signifi- 
catioD  diagnostique  du  titre  de  l'aggluti- 
nation dans  la  typhoïde  el  les  affections 
paratyphiques).  (18)  XXXI,  1749;  2  nov. 
1905.  —  Examens  de  sémras  lyphiques 
agglutinant  diverses  bactéries.  Sur  300 
typhiques  on  n'a  trouvé  que  deux  cas  où 
Tagglutination  a  été  plus  élevée  pour  le  B. 
de  SchottmûUer  que  pour  TEberth,  et  une 
fois  où  Tagglutination  a  été  plus  élevée 
pour  le  bacille  Brion-Kayser.  Si  on  emploie 
toujours  des  échantillons  de  lyphiques  faci- 
lement agglutinables,  on  ne  trouve  pas  ou 
presque  pas  de  cas  de  vraies,  fièvres  typhoï- 
des où  Tagglutination  est  aussi  élevée  pour 
les  bacilles  typhiques  que  |X)ur  les  bacilles 
paratyphiques.  Pour  diflferencier  les  espèces 
on  classes  distinctes,  il  faut  des  différences 
d'agglutinations  très  sensibles.  Si  on  veut 
classer  les  affections  typhiques  de  Thomme, 
il  faut  tenir  compte  de  F  agglutination  vis- 
à-vis  de  TEbsrth  et  aussi  vis-à-vis  des 
autres  bacilles.  Dans  les  ti*avaux  des  au- 
teurs, Drigalski  par  exemple,  il  ne  faut  pas 
tenir  compte  des  cas  où  l'agglutination 
est  égale  pour  l'Eberth  et  pour  les  paraty- 
phiques. Le  temps  de  l'observation  a  aussi 
une  grande  importance.  Jûrgens  et  Dri- 
galski n'observent  que  pendant  2  à  3  heures 
leurs  agglutinations  ;  Z.,  conseilla  d'attendre 
huit  heures.  Le  B.  de  SchottmûUer  s'agglu- 
tine rapidement,  le  bacille  de  la  dysenterie, 
lentement.  Travail  du  Laboratoire  de  Pra- 
gue. V.  MONTAGARD. 

J.  Khouri.  Valeur  diagnostique  de 
Thyperleucocytose  polynucléaire  du  sang 
dans  les  abcès  du  foie  des  pays  chauds.  (80) 
LIX,  302  ;  14  octobre  1905.  —  Sur  10  cas 
étudiés,  4  fois  le  nombre  des  leucocytes 
était  normal,  3  fois  il  était  légèrement  aug- 
menté (12  à  15,000),  3  fois  il  Tétait  davan- 
tage tout  en  restant  inférieur  à  30,000.  Sur 
ces  10  cas,  6  fois  le  nombre  des  polynu- 
cléaires neutrophils  était  normal.  L'byper- 
leucocytose  polynucléaire  n'est  donc  pas 
constante  et  peut  d'ailleurs  se  rencontrer 
dans  d'autres  affections,    p.  nobbcourt. 

Uhlenhuth.  Ein  Verfahren  zur  Unters- 
cheidung  von  Blut  venvandter  Tiere  (Pro- 


cédé pour  différencier  le  sang  d'animaux 
voisins).  (18)  XXXI,  1673  ;  19  octobre  1905. 

—  Ce  procédé  de  différenciation  du  sang 
est  basé  sur  la  spécificité  des  serums  et  des 
précipitines.  Il  y  a  toutefois  des  réactions  de 
parenté.  Ainsi  le  sérum  d'un  lapin  traité 
avec  du  sang  de  cheval,  donnera  un  pré- 
cipité avec  le  sang  de  cheval  et  aussi  un 
précipité  avec  le  sang  d'âne.  Un  lapin 
traité  avec  du  sang  de  brebis  donnera  un 
précipité  avec  le  sang  de  la  chèvre.  Le 
chien  et  le  renard,  le  porc  et  le  sanglier, 
le  pigeon  et  la  poule  sont  voisins  et  parents 
vis-à-vis  des  précipitines.  Le  lapin  traité 
avec  du  sang  humain  donne  un  sérum  qui 
précipite  avec  le  sang  humain  et  aussi 
mais  en  moins  grande  importance  avec  le 
sang  de  singe.  U.,  démontre  dans  cet  arti- 
cle que  son  procédéde  différenciation  du  sang 
peut  permettre  de  résoudre  ces  questions  de 
parenté.  Le  lapin  peut  donner  des  précipi- 
tines actives  vis-à-vis  du  snng  du  lièvre. 
On  prépare  un  an ti sérum  pour  le  sang  de 
lièvre  en  injectant  à  un  lapin  du  sang  de 
lièvre  et 'un  deuxième  antisérum  pour  le 
sang  de  lièvre  en  injectant  à  des  poules  du 
sang  de  lièvre.  Ces  deux  antiserums  don- 
nent une  réaction  avec  le  sang  du  lièvre, 
et  ils  sont  cependant  différents.  On  prend 
une  dilution  de  sang  de  cobayes,  de  lapin, 
de  lièvre.  Le  premier  antisérum  poule-liè- 
vre donnera  un  précipité  avec  le  sang  de 
lapin  el  avec  celai  du  lièvre,  pas  de  préci- 
pité avec  les  -autres  sangs.  Si  on  prend 
maintenant  l'antisérum  lapin-lièvre ,  le 
précipité  ne  se  produira  qu'avec  le  sang  de 
lièvre.  On  aura  ainsi  différencié  le  sang  de 
ces  deux  espèces  très  voisines,  lapin  et  liè- 
vre. Le  sang  de  poule  et  de  pigeon,  de 
singe  et  d'homme  peuvent  être  sûrement 
reconnus.  Les  précipitines  sont  les  plus 
sûrs  réactifs  pour  reconnaître  le  sang  d'es- 
pèces voisines.  v.  montagard. 

K.  Engel.  Ueber  den  Wert  der  refrac- 
tometrischen  Eiweissbestimmung  bei  der 
Differentialdiagnose  zwischen  Exsudaten  und 
Transsudaten  (Sur  la  valeur  du  dosage 
réfractométrique  de  l'albumine  dans  le  dia- 
gnostic différentiel  entre  les  exsudais  et  les 
transsudats).  (10)  23  octobre  1905;  1364. 

—  Le  diagnostic  entre  les  exsudais  et  les 
transudats  se  fait  souvent  par  l'examen 
clinique.  Le  dosage  de  l'albumine  par  le 
réfractomètre  permet  de  faire  ce  diagnostic. 
Ce  dosage  se  fait  d'après  les  tables  de 
Reiss.  Dans  les  transsudats  néphritiques,  le 
réfractomètre  donne  1,3375  à  1,339S.  Les 
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ezsndata  cachectiques  =  1,3382  à  1,3398  ; 
les  exsudais  par  stases  =  1,3392  à  1,3405. 
Les  exsudais  pleuraux  donnent  1,2446,  les 
exsudais  péritonéaux  1,3443;  les  périear- 
diques  1,3439.  —  L'albumine  dans  Texsu- 
dal  est  en  proportion  à  peu  près  équiva- 
lente à  sa  proportion  dans  le  sang. 

V.   MONTAGARD. 

F.  Rivalta.  Sulla  diagnosi  differenziale 
fra  essudati  e  trasudati  mediante  la  prova 
deiracido  acetico  diluitissimo.  (101)  XII, 
494-501  ;  1905.  —  Dans  un  verre  rempli 
d'eau  on  ajoute  deux  gouttes  d'acido  acéti- 
que, puis  on  laisse  tomber  une  goutte 
de  liquide  ascitique  ;  lorsqu'il  se  produit  un 
nuage  indiquant  une  coagulation,  l'ascite 
est  d'origine  inflammatoire  et  exsudative. 
L'auteur  confirme  la  valeur  de  la  méthorle 
qu*il  a  expérimentée  depuis  prés  de  vingt 
ans  ;  il  établit  que  la  réaction  est  due  à  la 
coagulation  de  deux  globulines  du  sang, 
paraglobuline  et  pseudo-globuUne,  cette 
dernière  contenant  du  phosphore  et  se  rap- 
prochant des  nucléo-albumines.  La  même 
réaction  s'observe  avec  le  sang,  le  plasma 
et  le  sérum.  Les  iranssudats  renferment 
une  trop  faible  quantité  de  ces  globulines 
pour  donner  la  réaction  ;  dans  la  cirrhose 
hépatique,  après  des  ponctions  répétées, 
on  obtient  parfois  un  léger  trouble,  mais  la 
première  fois,  la  réaction  est  toujours  néga- 
tive. Cette  preuve  chimique  de  la  nature 
de  l'épanchement  n*a  aucune  valeur  sur  le 
cadavre.  v.  balthazard. 

Billard  elMornac.  Indications  fournies 
par  les  variations  de  la  tension  superficielle 
des  urines  sur  l'opportunité  de  la  balnéo- 
thérapie  dans  la  fièvre  typhoïde.  (80)  LIX, 
295;  14  octobre  1905.  —  Toute  fièvre  ty- 
phoïde en  cours,  qui  présente  une  tension 
urinaire  inférieure  à  6"**',  40,  doit  être  im- 
médiatement traitée  par  les  bains,  quels  que 
soient  l'état  général  et  la  température  du 
malade.  p.  nobégourt. 

THÉRAPEUTIQUE  ET  HYGIÈNE 
GÉNÉRALES 

A.  Layeran.  Contribution  à  l'étude 
de  la  répartition  des  mouches  tsé-tsé  dans 
l'ouest  africain  français  et  dans  l'état  indé- 
pendant du  Congo.  (79)  CXLI,  929-932  ; 
4  déc.  1905. 

D.  Labbé.  Stérilisation  de  l'air  par 
l'ozone.  (80)  LIX,  378;  4  nov.  1903. 


A.  Trillat.  Sur  la  présence  de  l'aldé- 
hyde formique  dans  les  produits  gazeux  de 
la  combustion  et  sur  les  applications  qui  en 
découlent.  Essais  de  désinfection  par  les 
fumées.  (60)  XIX,  718-733  ;  1905. 

A.  Trillat.  Etude  historique  sur  l'utili- 
sation des  feux  et  des  fumées  comme 
moven  de  défense  contre  la  peste.  (60) 
XIX,  734-752  ;  1905. 

H.  S.  Wilson.  The  isolation  of  B.  Ty- 
phosus from  infected  water,  with  notes  on 
a  new  process.  (47)  V,  429-443  ;  1905.  — 
Revue  générale  des  divers  procédés  d'iso- 
lement du  B.  d'Ëberth  des  eaux  et  exposé 
d'un  procédé  personnel  à  l'auteur.  Diverses 
méthodes  ont  été  proposées  pour  isoler  le 
B.  d'Ëberth  des  eaux  destinées  à  l'alimenta- 
tion :  les  principes  qui  dominent  ces  diver- 
ses méthodes  sont  la  filtration  destinée  à 
concentrer  les  bacilles;  là  précipitation 
chimique  (Vallet,  Schûder,  Ficker);  Vag- 
giutination  par  un  sérum  préparé  (Wilden- 
bandt)  ;  V enrichissement  du  B,  d'Ëberth  par 
une  substance  (caféine)  favorisant  son  déve- 
loppement et  gênant  celui  des  autres  ger- 
mes en  particulier  le  coli  (Rolh,  Lacomme, 
Hofifmann  et  Ficker,  Kloumann,  Rielsch, 
Courmont  et  Lacomme),  l'emploi  des  bou- 
gies filtrantes  ;  (Cambier)  l'emploi  de 
milieux  solides  (milieux  de  Mac  Conkey, 
Horrocks,  Drigalski-Conradi,  ^ndo,  etc.). 
L'auteur  fait  la  critique  de  ces  divers  pro- 
cédés et  passe  ensuite  à  la  description  du 
sien.  —  Celui-ci  est  basé  sur  la  précipi- 
tation du  B.  d'Ëberth  par  l'alun,  puis 
son  identification  par  une  des  méthodes 
connues,  et  peut  se  résumer  de  la  façon 
suivante  :  1)  A  une  quantité  connue  d'eau, 
on  ajoute  de  Valun  dans  la  proportion  de 
0^',5  par  litre  et  on  laisse  la  précipitation 
s'opérer.  —  2)  Celle-ci  effectuée,  on  agite 
le  tout  de  façon  à  bien  mélanger.  —  3)  On 
centrifuge  une  certaine  quantité  connue  du 
mélange  pendant  15  minutes  à  environ 
2.000  tours  à  la  minute.  —  4)  Le  culot  est 
recueilli  puis  ensemencé  sur  des  plaques 
de  Drigalski-Conradi  et  5)  celles-ci  sont 
mises  à  l'étuve  à  42<>  pendant  24  ou  48  heu- 
res. —  Les  expériences  que  l'auteur  a 
faites  en  employant  ce  procédé  paraissent 
très  concluantes  et,  d'après  ses  résultats,  il 
semble  que  cette  méthode  peut  donner  de 
bons  résultats,  mais,  comme  le  dit  l'auteur, 
il  est  bon  d'avoir  deux  cordes  à  son  arc  et 
il  peut  être  utile  d'associer  deux  méthodes 
ensemble  ;    il  faudrait  alors,  d'après  lui, 


168 


ANALYSES 


mener  de  front  sa  propre  méthode  et  le 
procédé  de  Hoffmann  et  Ficker  (caféine). 
D*autres  auteurs,  après  nous,  ont  montré 
que  la  caféine  n'était  pas  un  procédé  sûr, 
aussi  nous  croyons  que  Tauteur  se  fie  à 
tort  à  cette  substance.         l.  lacomme. 

J.  Belin  et  M.  Salomon.  Traitement 
interne  de  la  variole  par  le  xylol.  (76),  785; 
20  oct.  1905.  —  Les  auteurs  orl  appliqué 
une  méthode  de  traitement  de  la  variole,  due 
à  Vichnewsky,  consistant  à  faire  ingérer  quo- 
tidiennement, en  4  ou  5  fois,  50  à  70  gouttes 
de  xylol,  15  à  40  gouttes  chez  les  enfants 
et  jusqu'à  120  gouttes  dans  les  formes 
graves  de  Tadulte.  La  mortalité  fut  de 
12,34  0/0,  alors  qu'elle  avait  été  de 
31,37  0/0  chez  les  vaholeux  non  xylolés. 
L'influence  salutaire  du  xylol  a  été  mani- 
feste même  dans  les  formes  confluentes,  ou 
secondairement  hémorragiques,  mais  nulle 
dans  les  formes 'hémorragiques  primitives. 
Le  médicament  fait  avorter  l'éruption,  em- 
pêche les  cicatrices,  atténue  les  complica- 
tions viscérales,  désodorise  les  salles  de 
varioleux.  Les  conclusions  des  auteurs,  dé- 
veloppées dans  la  thèse  de  leur  élève  Lon- 
guet, sont  corroborées  par  les  observations 
de  P.  Teissier.  ch.  lbsibub. 

M.  Elsaesser.  Klinische  Beobachlungen 
bei  Behandiung  mit  Neutuberculin  (Bacillen 
emulsion)  und  Millheilung  eines  Falles  von 
mit  Alttuberculin  gcheilter  doppelsei tiger 
Irisluberculose  (Observations  cliniques  sur 
le  traitement  à  l'aide  de  la  nouvelle  tu  her- 
culine  (emulsion  de  bacilles)  et  communi- 
cation d'un  cas  de  tuberculose  bilatérale  de 
riris  guérie  par  l'ancienne  tuberculine). 
(18)  XXXI,  1922;  30  nov.  1905.  —  E.  a 
déjà  publié  29  observations  de  tuberculose 
pulmonaire  traitées  par  la  nouvelle  tuber- 
culine de  Koch.  Aujourd'hui  le  chiffre  de 
malades  ainsi  traités  est  de  76.  L'âge  des 
malades  était  entre  20  et  30  ans  en  général  ; 
la  plus  longue  durée  du  traitement  fut  de 
217  jours;  5  malades  étaient  au  début  de 
la  tuberculose,  53  à  la  deuxième  période 
et  18  à  la  troisième  période.  Localement 
les  réactions  sont  plus  vives  et  plus  dou- 
loureuses qu'avec  l'ancienne  tuberculine. 
Les  cas  où  la  fièvre  apparaît  à  la  première 
injection  ne  sont  pas  favorables.  Quelque- 
fois, les  malades  perdent  l'appétit  et  mai- 
grissent après  les  injections,  puis  ils  re- 
prennent faim  comme  dans  la  convalescence 
d'une  maladie  infectieuse.  Dans  un  cas,  E. 
a  eu  une  hémorragie  rénale  abondante; 


l'albumine  apparaît  quelquefois  au  cours 
du  traitement.  E.  pense  que  la  nouvelle 
tuberculine  est  à  recommander  dans  tous 
les  cas  où  la  tuberculose  n'est  pas  très 
avancée.  Dans  les  cas  à  tuberculose  pure 
sans  infection  surajoutée  les  résiiltats  sont 
bons.  La  nouvelle  tuberculine  est  le  meilleur 
antipyrétique  spécifique  du  début  de  la 
maladie  ;  elle  n'a  pas  les  inconvénients  des 
autres  antithermiques  (pyramidon,  maréli- 
ne,  anlifébrine).  A  la  fin  du  travail,  E. 
rapporte  un  cas  de  tuberculose  irienne  bila- 
térale, chez  un  jeune  homme  de  16  ans, 
ayant  en  outre  une  induration  d'un  sommet 
des  poumons.  La  vision  fut  très  améliorée 
par  la  vieille  tuberculine,  les  exsudats  dis- 
parurent et  le  poumon  guérit. 

V.    MONTAGARD. 

Jean  Digne.  La  cure  de  déchloruration 
chez  les  cardiaques.  Thèse  de  Paris  1905  ; 
170  pages.  C'est  un  exposé  très  documenté 
de  recherches  faites  avec  MM.  Widal  et 
Vaquez.  A  la  période  d'asylolie,  la  rétention 
chlorurée  est  un  phénomène  constant  et 
ringestion  de  chlorure  de  sodium  augmente 
les  œdèmes  et  les  symptômes  fonctionnels. 
Chez  certains  cardiaques,  mais  non  chez 
tous;  l'ingestion  de  chlorure  de  sodium  peut 
en  dehors  de  toute  autre  cause,  faire  appa- 
raître ou  réapparaître  les  accidents  asyslo- 
iiques,  le  pré-œdème,  puis  les  œdèmes.  Les 
variations  dans  l'élimination  des  chlorures 
au  cours  des  cardiopathies  peuvent  per- 
mettre d'apprécier,  en  dehors  de  toute  lésion 
rénale,  l'état  fonctionnel  du  système  cardio- 
vasculaire  au  moment  de  la  chloruration 
alimentaire,  et  d'établir  des  indications  pro- 
nostiques et  thérapeutiques.  Chez  le  plus 
grand  nombre  de  cardiaques  à  lésion  bien 
compensée,  et  ne  présentant  aucun  trouble 
fonctionnel,  l'élimination  chlorurée  est  nor- 
male et  s'effectue  comme  chez  les  sujets 
sains.  A  la  phase  des  petits  accidents  car- 
diaques, l'élimination  chlorurée  est  retardée 
et  intermittente  ;  c'est  le  début  de  l'insuffi- 
sance cardiaque.  A  la  période  d'asystolie, 
il  y  a  rétention.  Dans  les  premières  périodes 
préasysloliques,  le  régime  hypochloruré 
ou  déchloruré,  supérieur  au  régime  lacté, 
peut,  combine  avec  le  repos  au  lit,  suffire 
pour  assurer  la  guérison.  Chez  les  asysto- 
liques,  il  faut  adjoindre  à  la  diète  chloru- 
rée les  moyens  usuels  de  la  thérapeutique. 
Un  cardiaque,  môme  en  état  d'équilibre 
chloruré,  doit  toujours  se  préoccuper  de  la 
chloruration  de  son  régime  ;  c'est  un  prin- 
cipe d'hygiène  dont  il  ne  doit  pas  se 
départir.  lbsnb. 
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P.  Emile  Weil.  Sérothérapie  de  Phé- 
mophilie  (79)  GXLI,  667-669  ;  23  oct. 
1905.  —  L'injeclion  inira-veineuse  de  sé- 
rum de  bœuf  ou  mieux  de  sérum  humain 
rend  normale  la  coagulation  du  sang  d'un 
hémophile.  L'action  de  l'injection  de  sérum 
très  nette  après  48  heures,  diminue  après 
10  jours;  et  après  5 semaines  la  coagulabi- 
lité  est  redevenue  anormale,   l.  camus. 

E.  V.  KozicKkowsky.  UeberdenEin- 
lluss  von  Diât  und  Hefekuren  auf  im  Urin 
erscheinende  enterogene  Fâulnissprodukte. 
(Sur  rinfluence  du  régime  et  des  cures  de 
levure  sur  les  produits  de  putréfaction 
urinaires  d'origine  intestinale.  (38)  LVIF, 
413-429  ;  1905.  —  Un  régime  riche  en 
albumine  augmente  le  chiffre  de  l'indican 
et  des  acides  sulfoconjugués,  par  compa- 
raison avec  un  régime  pauvre  en  albumine 
et  riche  en  hydrates  de  carbone,  de  la 
même  teneur  en  calories.  Cette  augmenta- 
tion est  notablement  plus  forte  avec  la 


viande  crue  qu'avec  la  viande  cuite  (ce  que 
l'auteur  attribue  à  la  non  destruction  de 
l'hémoglobine).  Il  y  a  un  certain  parallélis- 
me, d'ailleurs  inconstant,  entre  le  chiffre 
de  l'indican  et  celui  des  ac.  sulfoconjugués. 
La  levure  ne  diminue  pas  le  chiifre  de  ces 
produits  de  putréfaction.  Elle  n'agit  pas 
sur  la  constipation,  mais  facilite  Tissue  des 
gaz  et  diminue  la  sensation  de  tension  et 
de  ballonnement.  En  somme,  le  régime  a 
plus  d'influence  que  la  levure  sur  les  pu- 
tréfactions intestinales  ;  celles>ci  se  laissent 
plus  facilement  influencer  par  les  modifica- 
tions du  terrain  de  culture  que  par  celles  de 
la  flore  intestinale.  govgbt. 

E.  Terrien.  Un  procédé  d'application 
de  l'amylase  à  l'alimentation  du  nourrisson. 
(80)  LIX,  396  ;  4  nov.  1905.  —  Il  consiste 
à  obtenir  la  liquéfaction  exclusive,  sans 
saccharification,  de  l'amidon  des  farines  à 
l'aide  d'une  infusion  de  malt. 

p.  NOBBCOURT. 
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I 

RECHERCHES  SUR  LES  MOUVEMENTS  AUTOMATIQUES 
DE  DIVERS  MUSCLES   STRIÉS 

Par  M.  FIL.  BOTTAZZI 

Protosaaur  de  physiologie  à  rUnlvenité  de  Naples. 


I.  But  des  regherches  et  historique.  —  On  sait  que  le  bout  central  des 
grosses  veines  qui  débouchent  dans  le  cœur,  le  cœur  lui-même  et  les  organes 
musculaires  lisses  présentent  normalement  des  mouvements  automatiques, 
non  seulement  in  sUUj  mais  encore  quand  on  les  a  séparés  du  corps  et  placés 
dans  des  conditions  qui  permettent  leur  survie.  On  refuse  au  contraire  aux 
muscles  striés  (du  moins  à  ceux  des  vertébrés)  la  faculté  d'exécuter  des  mou- 
vements *y  s'ils  ne  reçoivent  pas  d'incitations  nerveuses.  Cependant  RoUett 
et  d'autres  (Schiff,  etc.)  ont  décrit  des  mouvements  vermiculaires  et  relati- 
vement lents,  soit  dans  des  muscles  d'insectes,  observés  au  microscope,  soit 
dans  des  muscles  de  mammifères.  Biedermann*  a  observé  des  mouvements 
rythmiques  spontanés  dans  des  muscles  striés,  de  grenouille  par  exemple, 
soumis  à  Taction  des  solutions  diluées  de  carbonate  de  soude.  Plus  récem- 
ment Stentesson'  et  Henze^  ont  enregistré  des  mouvements  très  lents  du 
sariorius  de  la  grenouille  sous  l'action  de  doses  très  petites  de  vératrine. 

*  LuciANi  [Fiaiologia  delt  Uorno^  1*  ediz.,  1901,  t.  I,  p.  458)  écrivait  récemment  : 
«  Talora  «peeialiDeiite  per  effetto  di  certi  veleni,  si  osservano  lente  oscillazioni  positive  e 
nesative  del  tono  dei  detti  muBColi  (respiratori)  che  ricordano  le  oscillazioni  del  tone  degli 
atrii  del  cuore  descritte  dal  Pano.  e  quelle  del  tono  dei  vaai  descritte  dallo  Scbiff  e  dial 
Traube  ed  Hering.  Se  ne  ha  un  belr  esempio  nel  tracciato  délia  flgura  226  ottenuto  dal  Mosso 
in  un  ooniglio  awelenato  con  piridina.  In  condizioni  nonnali  queste  oscillazioni  del  tono 
dei  mnscoli  respiratori  mancano,  ma  talora  si  rendono  visibili  durante  il  sonno,  corne  mostra 
la  fiff.  287.  Queste  lente  oscillazioni  del  tono  dei  muscoli  sono  l'espressione  estema  di 
oomsiiondsnU  oscillazirai  deir  eccitabilità  (automatica  e  riflessa)  dei  centri  del  respiro  ».  11 
est  clair  qns,  bien  qu'observées  dans  des  muscles  striés,  ces  oscillations  du  tonus  sont 
d'oriffine  centrale  et  dues  à  des  augmentations  ou  des  diminutions  du  tonus  provoquées 
par  des  impulsions  venues  des  centres  nerveux.  Le  phénomène  est  différent  de  celui  <][ue  Je 
me  propose  d'étudier;  mes  expériences  sont,  en  effet,  limitées  à  des  muscles  striés,  isolés 
de  l^rganisme  et  soustraits  par  conséquent  à  toute  influence  des  centres  nerveux. 

'  Voy.  BiBDSRMANN.  EleJctropbysiologie,  Jena,  1895,  p.  130  et  suiv. 

*  C.  G.  Santbsson.  Einiges  uber  die  Wirkung  des  Glycerins  und  des  Veratrins  auf  die 
Moskelsabstanz,  etc.  (  Vortrag  an  der  Versammlung  norddeutscher  Naturforseber  uad 
Aerzie  au  HeJsingfors^  8  Juh  1902).  —  Eigenthûmliche  Tonusschwankungen  der  Veratrin- 
contractar  beim  Prosch  (Cenirai.  f.  Physiol.,  19  Juli  1902,  Hen  8).  —  Einises  ûber  die 
WirkoBg  des  Glycerins  und  des  Veratrins  auf  die  quergestreifte  Muskelsubstanz  im 
FrwÊCh  rSkêndin,  Archiv  f.  Pbyaiol.,  1803,  Bd  XIV,  p.  1). 

^  M.  Hknzs.  Der  chemisehe  Demarcationsstrom  im  toxikologischer  Beziebung  {Pflùger's 
Archiv,  1902,  Bd  XGII,  p.  4M). 
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J*ai  voulu  répéter  les  expériences  de  Santesson  et  celles  de  Henze,  non  plus 
sur  des  muscles  de  grenouille,  mais  sur  ceux  du  crapaud  (Bufo  vulgaris)  dont 
les  fibres  sont  plus  riches  en  sarcoplasma  et  par  suite,  conformément  à  roon 
hypothèse  sur  la  contractilité  du  sarcoplasma',  plus  aptes  à  présenter  des 
phénomènes  toniques,  des  contractures  durables,  etc. 

II.  Technique  expérimentale.  —  Je  me  suis  servi  des  muscles  gastrocnémien 
et  triceps  fémoral.  Le  muscle,  aussitôt  après  avoir  été  enlevé,  est  suspendu 
par  son  extrémité  tendineuse  à  un  levier  écrivant  sur  un  cylindre  enfumé  et 
tournant  lentement.  On  verse  sur  le  muscle,  maintenu  dans  une  chambre 
humide  à  18<^  environ,  un  volume  déterminé  d'une  solution  de  nitrate  de  véra- 
trine  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  8  0/00  ;  le  poison  est  versé 
par  gouttes,  au  moyen  d*une  pipette  de  capacité  connue.  Tout  de  suite  après 
on  inscrit  le  tracé  mu-sculaire.  Je  me  suis  toujours  assuré  que  la  solution  de 
chlorure  de  sodium  ne  produisait,  par  elle-même,  aucun  effet.  La  concentration 
des  solutions  de  vératrine  employées  variait  de  1  pour  10.000  à  1  pour  20.000. 
On  sait  que  de  telles  solutions  sont  suffisantes,  puisque  la  vératrine  produit  déjà 
ses  effets  spécifiques  sur  la  substance  musculaire  à  la  dose  de  1/80.000  et 
même  de  1/100.000.  Mais  pour  observer  l'action  de  dilutions  ainsi  étendues,  il 
faut  les  injecter  sur  l'animal  vivant  avant  de  préparer  le  muscle  ou  bien  main- 
tenir ce  dernier  plongé  dans  la  solution  pendant  toute  la  durée  de  l'expé- 
rience. —  J'ai  voulu,  au  contraire,  faire  agir  l'alcaloïde  durant  le  moins  de 
temps  possible  et  en  une  seule  fois,  afin  d'éviter  les  effets  d*une  action  trop 
énergique  du  poison.  Dans  cette  condition,  chaque  fois  que  je  me  suis  aperçu 
que  les  effets  d'un  premier  arrosement  s'étaient  dissipés,  j'ai  procédé  à  un 
nouvel  arrosement  avec  un  volume  égal  de  la  même  solution  de  vératrine.  •— 
Dans  d'autres  expériences,  le  muscle  a  été  maintenu  constamment  plongé 
dans  du  liquide  ae  Ringer,  dans  lequel  je  versais  un  volume  connu  d!une 
solution  de  vératrine  et  où  je  faisais  passer  un  courant  d'oxygène.  Le  muscle 
lisse  choisi  pour  ces  expériences  fut  le  muscle  rétracteur  du  pénis  du  chien. 

m.  RÉSULTATS  DES  EXPERIENCES. —  A)  Musclôs  strîés  et  œsophage  du  crapaud. 
—  Mieux  qu'une  description  prolixe,  quelques  tracés,  choisis  parmi  le  grand 
nombre  de  ceux  que  j'ai  recueillis  en  plus  de  trente  recherches  effectuées  en 
avril  et  mai  1905,  mettront  en  évidence  les  résultats  de  mes  expériences. 

Sur  la  ûg.  1,  la  ligne  inférieure  représente  l'inscription  du  temps  ;  les  inter- 
valles entre  les  traits  verticaux  correspondent  à  des  minutes.  Au-dessus  de 
cette  ligne  s'en  voit  une  autre,  irrégulièrement  ondulée  et  qui  présente  deux 


Fig.  1  (Réduction  photographique  au  1/5  du  tracé  original ).  —  Contractions  iibrillairei!  et 
oscillations  du  tonus  dans  les  muscles  striés.  Le  tracé  supérieur  est  celui  du  gastro- 
cnémien du  crapaud  (Bufo  vulgaris).  Le  tracé  inférieur  est  celui  du  triceps  fémoral  du 
même  animal.  ~  Les  deux  muscles  ont  été  soumis  à  Taction  d'une  solution  de  nitrate  de 
vératrine  à  1/10.000.  —  T.  18«.  Temps  1  min. 

ordres  d'ondulations,  des  petites,  plus  fréquentes,  et  d'autres,  plus  amples  et 
périodiques  et  sur  lesquelles  les  premières  s'inscrivent  à  la  façon  des  den- 
telures. —  C^est  là  la  courbe  que  donne  le  triceps  fémoral  vératrinisé  du  cra- 
paud durant  la  première   heure  de  l'expérience.  Les  dentelures   du  tracé 

*  Fil.  Bottazzi.  The  oscillations  of  the  auricular  tonus  in  the  batrachian  heart  with  a 
heory  on  the  function  of  sarcoplasma  in  muscular  tissues  (J.  of  PhysioL,  1897,  XXI,  p.  1). 
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correspondent  à  des  secousses  musculaires  et  ressemblent  à  de  petites  con- 
tractions ;  les  oscillations  plus  amples  et  qui  se  succèdent  à  des  intervalles  un 
feu  variables,  pourraient  être  appelées  «  oscillations  toniques  »,  pour  employer 
expression  par  laquelle  Fano^  a  désigné  un  phénomène  apparemment  sem- 
blable, qu'il  a  observé  sur  Toreillette  du  cœur  de  VEmys  europœa;  elles  ont, 
en  effet,  Taspect  d'augmentations  et  de  diminutions  successives  du  tonus 
musculaire.  —  Les  lignes  supérieures  de  la  même  fîg.  1  ne  présentent  point  de 
secousses  musculaires  fréquentes,  mais  seulement  des  «  oscillations  du  tonus  » 
et  ressemblent  beaucoup  aux  tracés  obtenus  par  Santesson.  Cette  partie  de  la 
courbe  a  été  fournie  par  un  gastrocnémien  du  même  animal,  traité  par  la 
même  solution  de  vératrine. 

Cette  différence  entre  les  deux  tracés,  qui  consiste  en  ce  que  Tun  offre  des 
secousses  rapides  qui  manquent  dans  rautre,  n*est  pas  due  &  une  différence 


Pig.  2  (Réduction  photographique  au  1/5  du  tracé  original).  —  I.  Triceps  fémoral,  traité 
par  une  solution  de  vératrine  à  1/20.000.  —  II.  Gastrocnémien  {Bufo  vulgaris),  traité 
par  une  solution  à  1/15.000  de  nitrate  de  vératrine.  -—  T.  18» . 

spécifique  des  muscles.  En  effet,  les  deux  tracés  de  la  fig.  2,  inscrits  sur  le 
cylindre  enregistreur  animé  de  la  même  vitesse,  ont  été  obtenus,  l'inférieur 
avec  un  gastrocnémien,  le  supérieur  avec  un  triceps  d'un  autre  crapaud,  et 
Ton  voit  que,  dans  ce  cas,  c'est  le  gastrocnémien  qui  présente  de  très  nettes 
secousses  musculaires  (contractions  rapides),  tandis  que  le  triceps  n'en  pré- 
sente que  de  très  petites  et  seulement  au  début. 

J'ai  déjà  rappelé  que  les  organes  contenant  des  muscles  lisses  présentent 
des  mouvements  automatiques  très  visibles.  L'œsophage  du  même  crapaud 
dont  il  vient  d'être  question  est  un  de  ces  organes. 

Dans  la  ûf.  3  ont  été  réunis  le  tracé  de  rœsophage  normal  d'un  crapaud 
(tt*acé  supérieur)  et  celui  d'un  triceps  fémoral  vératrinisô  du  même  animal. 
Dans  les  deux  cas,  le  cylindre  tournait  avec  une  très  grande  lenteur.  Sur  le 
tracé  œsophagien  (I)  se  voient  des  contractions  petites  et  fréquentes  et  d'am- 
ples oscillations  du  tonus  ;  chacune  de  celles-ci  correspond  à  un  nombre  va- 
riable des  premières.  Le  tracé  (II)  inférieur,  fourni  par  le  muscle  strié  sous 
l'influence  de  la  vératrine,  présente  des  oscillations  régulières  du  tonus,  sur 
lesquelles  s'inscrivent  çà  et  là  de  très  petites  contractions  relativement  plus 
rapides.  Il  y  a  une  différence  manifeste  dans  la  durée  de  chacune  des  oscilla- 
tions du  tonus  du  triceps  comparée  à  celle  des  oscillations  toniques  de  Toeso- 
phage  ;  les  premières  sont  toujours  moins  lentes,  bien  que  dans  la  portion  ter- 
minale du  tracé  (à  droite)  elles  deviennent  toujours  moins  élevées  et  plus  lentes. 

Il  est  peu  probable  que  d'autres  causes,  en  dehors  de  la  vératrine,  puissent 
rendre  compte  des  mouvements  du  muscle  strié,  dans  les  conditions  ci-dessus 
déterminées.  Cependant,  pour  éliminer  môme  le  soupçon  que  l'exposition  à 

'  G.  Fano.  Ueber  die  Tonusschwankungen  der  Atrien  des  Herzens  von  Emys  europœa 
[Beitr.  zur  Physiol.,  C.  Ludwig  gewidmet.  Leipzig,  1887,  p.  287). 
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l'air  et  le  lavage  du  muscle  de  temps  en  temps  fussent  des  causes  d'excitation, 
j'ai  tenu  à  répéter  les  expériences  en  conservant  le  muscle   constamment 


Fig.  3.  —  I.  (E.  Œsophage  du  crapaud  {Btifo  vulgaris).  Mouvements  rythmiques  spon- 
tanés et  oscillations  du  tonus.  —  il.  M.  Ir,  /.  Muscle  triceps  fémoral  du  même  crapaud, 
traité  par  une  solution  à  1/20.00)  de  nitrate  de  vératrine.  Le  tracé  présente  des  oscilla- 
tions du  tonus  plus  ou  moins  amples  et  de  très  petits  mouvements  plus  rapides  par  les- 
quels sont  produites  les  dentelures  de  la  courbe.  —  T.  18*.  L'intervalle  entre  deux  traits 
de  la  ligne  des  temps  correspond  à  un  quart  d*heure. 

immergé  dans  le  liquide  de  Ringer,  dans  lequel  barbotait  un  courant  d'oxy- 
gène et  où  j'ajoutais,  à  un  moment  donné,  la  vératrine. 

Les  tracés  de  la  fig.  4  démontrent  que,  dans  ces  conditions,  la  vératrine 
produit  des  effets  identiaues  à  ceux  qui  ont  été  décrits.  On  a  commencé  d'ins- 
crire le  tracé  supérieur  (I)  environ  une  demi-heure  après  que  le  muscle  avait  été 
soumis  à  l'action  du  poison;  sur  le  tracé  inférieur  (II),  on  peut  distinguer  trois 
portions,  toutes  intéressantes.  D'abord  on  voit,  à  ^uche,  une  ligne  hori- 
zontale, ce  qui  prouve  que  le  liquide  de  Ringer  par  lui-même  n'exerce  aucune 
action  spécifique  sur  le  muscle.  Au  point  indiqué  par  la  flèche  on  fait  tomber 
dans  les  200  c.  c.  de  lic^uide  de  Ringer,  dans  lesquels  se  trouve  plongé  le 
muscle,  O^"",!  d'une  solution  à  1  0/0  de  sulfate  de  vératrine;  le  courant  d'oxy- 
gène qui  traverse  le  liquide  fournit  la  distribution  de  l'alcaloïde  dans  toute  la 
masse.  Aussitôt  le  muscle  se  contracte  ou  plutôt  entre  en  contracture 
maxima,  état  dans  le  quel  il  reste,  comme  on  voit,  un  long  temps.  Puis,  sur  le 
sommet  de  la  contracture,  apparaissent  les  mouvements  automatiques  con- 
nus, les  secousses  rapides,  généralement  très  petites,  et  les  oscillations  très 
nettes  du  tonus.  Quand  l'expérience  est  interrompue ,  rien  n'indique  que  le 
muscle  soit  prêt  à  se  relâcher. 

Le  tracé  de  la  fig.  5  est  encore  plus  démonstratif;  les  deux  ordres  de 
courbe  sont  nettement  distincts  ;  les  secousses  musculaires  simples  (rapides) 
sont  si  peu  développées  qu'il  est  impossible  de  supposer  que  les  courbes  plus 
amples  soient  dues  à  leur  superposition  et  à  leur  fusion  incomplète. 

Le  tracé  de  la  fig.  6  parait  encore  plus  intéressant  ;  c'est  le  tracé  d'un  gas- 
trocnèmien  de  crapaud  sous  l'influence  de  la  vératrine  diluée  dans  le  liquide 
de  Ringer.  La  première  moitié  ne  diffère  pas  beaucoup  de  ceux  déjà  décrits  : 
on  y  voit  des  secousses  musculaires  rapides  et  des  oscillations  lentes  du 
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tonus;  mais  les  premières  prédominent  isur  les  secondes,  après  que  l'on  a 
ajouté  an  liquide  une  dose  de  vératrine  plus  forte  que  celle  d'aoorp  employée. 
Puis  il  arrive  un  moment  où  les  se- 
cousses rapides  disparaissent  pour 
ainsi  dire,  pendant  qu'augmentent  les 
amples  contractions  toniques  qui. 
d*aot0d  très  élevées,  se  réduisent 
elles  aussi.  Dans  cette  seconde  phase, 
comment  pourrait-on  parler  ae  su- 
perposition et  de  fusionnement  do 
secousses  musculaires  élémentai- 
res? 

Je  croie,  au  contraire,  que  la  vé- 
ratrine abolit  d'abord  les  contrac- 
tions rapides,  puis  plus  tard,  et  après 
les  avoir  beaucoup  développées,  les 
contractions  toniques.  Conformé- 
ment a  rhypothèse  que  j'ai  émise, 
on  pourrait  dire  que  la  vératrine 
abolit  d*abord  Texcitabilité  de  la  subs- 
tance contractile  biréfringente  de  la 
fibre  musculaire  et  plus  tard  seule- 
ment celle  aussi  du  sarcoplasme, 
mais  après  Tavoir  por- 
tée au  maximum. 

Il  faut  noter  que  le 
cylindre  enregistreur 
tourne  très  lentement 
et  que  chacune  des 
contractions  toniques 
les  plus  lentes  dure 
environ  10  minutes^ 
et  ainsi  se  détruit  l'im- 
pression qu'éprouve 
à  première  vue  l'ob- 
servateur, à  savoir 
que  les  contractions 
que  j'appelle  toniques 
seraient  des  contrac- 
tions musculaires  sim- 
ples. 

Je  reconnais  cepen- 
dant qu'avec  la  mé-1 
thode  graphique  que] 
j'ai  employée  on  ne  peut  résoudre  à  coup  sûr  la  question  de  savoir  s'il  y  a 
ou  non  des  contractions  élémentaires  qui  s'étayent  sur  la  courbe  des  contrac- 
tions toniques  ;  il  serait  nécessaire  de  recourir  à  une  méthode  éleclrométrique 
pour  obtenir  une  solution  certaine.  J'ai  déjà  commencé  ces  recherches  et  j'en 
communiquerai  les  résultats.  Pour  le  moment,  qu'il  me  soit  permis  de  dire 
que  ceux  que  fournit  la  méthode  graphique  usuelle  ne  justifient  pas  la  sup- 


Fig.  4.  —  Mouvements  aulomatique.s  du  çastrocnémien  du  cra- 
paud (Bufo  vulgaris)^  maintenu  en  hquide  de  Hingcr  oxy- 
géné, sous  Tinfluence  de  la  vératrine. 
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position  que  les  contractionB  toniques  puissent  être  dues  à  la  fusion  des 
secousses  élémentaires.  D'ailleurs,  on  sait  déjà  que  la  «  contraction  vératri- 
nique  »  d'un  muscle  strié,  provoquée  (non  spontanée)  par  un  choc  d'induc- 
tion, est  une  contraction  unique  prolongée,  et  non  un  tétanos. 


Ht     4t 


Si  Ton  veut  interpréter  les  faits  que  j'ai  observés,  il  faut  se  demander, 
en  premier  lieu,  comment  la  vératrine  provoque  dans  les  muscles  striés  les 
mouvements  ci-dessus  décrits.  On  sait  déjà  qu'à  faible  dose  elle  augmente 


Fig.    5  (Réduction  protographique  à  1/2  du  tracé  original).  —  Gastrocnémien  de  Bufo 
■    ris.  Mouvementg  sponunés  sous  Tinfluence  de  la  véraln 


vulgaris. 

gêné.  —  9  juillet  1905.  T.  25*. 


vératrine.  Liquide  de  Ringer  oxy- 


Texcitabilité  et  la  contractilité  de  la  substance  musculaire,  alors  qu'elle  di- 
minue l'une  et  l'autre  à  dose  élevée.  Or,  l'oii  peut  admettre  que,  dans 
nos  cas,  Taugmentation  de  l'excitabilité  atteint  un  degré  suffisamment  élevé 

pour  que  les  stimula- 
tions minimes,  inap- 
préciables et  sans 
effet  dans  les  condi- 
tions ordinaires,  pro- 
voquent, dans  les  con- 
ditions décrites,  des 
réactions  motrices,  de 
peu  d'amplitude  il  est 
vrai,  mais  graphique- 
ment constatables. 
C'est  dans  ce  sens,  je 
ne  crois  pas  superflu 
de  le  dire,  que  j'ap- 
pelle automatiques  les 
mouvements  obser- 
vés  et    enregistrés. 


WÉU 


'X-fjJ 


Fig.  6   (Réduction  photographique  à  1/2  du  tracé  original). 
—  Gastrocnémien  de  crapaud.  Action  de  la  vératrine.  — 


T.  26*.  Temps  5  min.  5  juillet  1905. 


Ceux-ci  ne  peuvent  être  tenus  pour  des  réactions  immédiates  à  la  stimula- 
tion chimique  exercée  par  la  vératrine  parce  que  les  efTets  décrits  sont  du- 
rables; ils  sont  comme  l'expression  d'un  état  particulier  et  persistant  dans 
lequel  l'alcaloïde  met  la  substance  musculaire.  Les  excitations  minimes,  aux- 
quelles j'ai  fait  allusion  plus  haut,  peuvent  être  de  divers  ordres  :  il  en  est  de 
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mécaniques,  dues  à  la  traction  du  levier  qui  écrit,  de  thermiques  dérivant  de 
la  température  de  la  chambre  humide  où  le  muscle  est  suspendu,  il  en  est 
d'autres  encore.  En  second  lieu,  il  faut  rechercher  de  quelle  nature  sont  les 
deux  espèces  de  courbes  enregistrées  et  quel  est  leur  déterminisme.  On  note 
que  les  courbes  ne  coexistent  pas  toujours.  Quand  le  tracé  les  présente  en 
même  temps,  on  pourrait  admettre  que  les  plus  amples,  celles  qui  ont  été 
distinguées  sous  le  nom  d' t:  oscillations  du  tonus  »,  sont  l'expression  d'une 
superposition  et  d'une  fusion  incomplète,  croissante  et  décroissante,  des 
petites  courbes  que  j'ai  considérées  comme  correspondant  aux  ébauches  des 
contractions  simples,  comme  étant  des  secousses  musculaires  abortives.  En 
ce  cas,  les  oscillations  dépendraient  étroitement  de  ces  autres  courbes.  Mais 
d*abord  il  existe  des  oscillations  du  tonus  sans  secousses  musculaires  sim- 
ples, et  le  tracé  1  de  la  figure  2  le  démontre  ;  puis,  si  l'on  venait  à  admettre 
une  telle  interprétation  dans  les  cas  où  coexistent  les  deux  sortes  de  courbes, 
il  faudrait  supposer  que  la  phase  de  décontraction  des  secousses  successives 
fût  en  soi  assez  prolongée  et  incomplète  pour  que  chacune  eût  commencé 
avant  que  le  muscle,  après  la  secousse  précédente,  ait  encore  atteint  le 
maximum  de  distension.  Ce  fait  même  implique  un  changement  dans  les  pro- 
priétés fonctionnelles  du  muscle,  changement  consistant  précisément  en  cette 
prolongation  supposée  de  la  phase  d'expansion  de  chaque  contraction  simple, 
qui  se  résout  en  une  tendance  plus  accentuée  du  muscle  à  présenter  des 
phénomènes  toniques. 

Hais  l'indépendance  des  deux  espèces  de  courbes  est,  comme  je  l'ai  dit, 
démontrée  avec  certitude  par  le  fait  que  chacune  peut  être  présentée  seule, 
l'autre  étant  absente;  ensuite  par  le  fait  que  dans  quelques  cas  les  oscilla- 
tions du  tonus  sont  prédominantes  et  que  les  secousses  musculaires  simples 
prévalent  dans  d'autres. 

Cela  posé,  doit-on  admettre  que  les  deux  espèces  de  courbes  sont  une 
double  manifestation  de  l'activité  contractile  d'une  seule  substance  muscu- 
laire, ou  bien  peut-on  proposer  cette  hypothèse  qu'à  la  double  manifestation 
par  des  contractions  correspond  un  double  substratum  de  matériel  con- 
tractile ?  Avant  de  répondre  à  cette  question,  il  sera  bon  de  considérer  les 
phénomènes  similaires  que  Ton  observe  dans  d'autres  structures  contractiles. 

Si  Ton  examine  certains  tracés  de  l'oreillette  du  cœur  d*Emy8  europœa,  on  y 
distingue  également  deux  espèces  de  courbes  :  les  unes,  plus  rapides  et  plus 
fréquentes,  sont  les  systoles  auriculaires  proprement  dites;  les  autres,  plus 
lentes  et  moins  fréquentes,  sont  celles  que  Fano  appelle  <«  oscillations  du 
tonus  ».  Or,  j*ai  démontré^  que  les  deux  sortes  de  courbes  sont  dues  &  deux 
éléments  contractiles  distincts  :  les  plus  rapides  aux  cellules  striées  du  myo- 
carde et  les  plus  lentes  aux  cellules  lisses  qui  se  trouvent  en  grand  nom  ore 
dans  les  parois  de  l'oreillette  de  l'Emys,  ainsi  que  je  l'ai  observé  ^,  et  Rosenz- 
weig  avant  moi  \ 

*  Fil.  Bottazzi.  Nuovc  riccrcho  sulle  oscillazioni  del  lono  degU  atrii  di  Emys  eur. 
iBollcU.  McJJa  R.  Acead,  Medica  di  Genova,  1904,  t.  XIX,  n-  2). 

*  Fil.  boTTAzzi  e  C.  Ganfim.  Ricerche  islologiche  sull'  atrio  del  cuore  di  Emys  europœa 
[Bolhii.  délia  H.  Accad.  Medica  di  Gcnova,  1904,  t.  XIX,  n»  3). 

'  E.  RosBNzwEiG.  Beitrage  zur  Kennlniss  der  TonusschwankuDgen  des  Herzens  von 
Emys  europœa  {Arcb,f.  PliysioL,  VJQSy  suppl.,  p.  192). 
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Pour  en  revenir  aux  muscles  striés,  il  existe  également  dans  ceux-ci  des 
fibres  musculaires  de  deux  espèces  :  les  troubles  et  minces,  les  claires  et 

grosses;  par  conséquent  les  deux 
espèces  de  courbes  pourraient  peut- 
être  se  rapporter  à  la  présence  de  ces 
deux  sortes  de  fibres.  Je  ne  suis  pas 
en  état  de  résoudre  cette  question. 
Il  existe  bien  des  muscles  striés  cons- 
titués exclusivement,  ou  à  peu  près, 
par  des  fibres  claires,  mais  il  n*est 
pas  facile  d'expérimenter  sur  eux. 
Toutefois,  des  expériences  d'autres 
auteurs  il  résulte  que  les  muscles 
blancs  présentent  également  des  phé- 
nomènes toniques  très  nets,  par 
exemple  la  contracture  vératrinique; 
de  sorte  que  nous  ne  sommes  pas 
absolument  obligés  d'admettre  que 
les  oscillations  du  tonus  sont  dues 
aux  fibres  troubles  et  les  secousses 
musculaires  rapides  aux  fibres  clai- 
res. Et  si  l'on  peut  ne  pas  admettre 
cela,  il  ne  reste  alors  qu'une  seule 
possibilité,  d'après  laquelle  les  deux 
espèces  de  courbes  que  j'ai  obser- 
vées devraient  être  attribuées  aux 
deux  matériaux  contractiles  entrant 
dans  la  constitution  de  chaque  fibre: 
le  sarcoplasma,  les  fibrilles  striées.  A  la  première  substance  contractile» 
moins  différenciée,  seraient  dues  les  oscillations  du  tonus,,  et  à  la  seconde 
les  secousses  musculaires  simples. 

Les  mouvements  que  j'ai  observés  sont  provoqués  par  la  vératrine  ;  mais  j'ai 
déjà  dit  qu'ils  ne  doivent  pas  être  considérés  comme  des  réponses  à  des  sti- 
mulations chimiques  actuelles,  vu  qu'ils  se  présentent  pendant  un  certain 
temps  après  que  le  muscle  a  été  une  seule  fois  immergé  dans  la  solution  de 
vératrine,  ou  arrosé  parcelle-ci.  Il  s'agit  donc  d'un  état  particulier  d'excitation 
dans  lequel  la  vératrine  met  les  deux  substances  contractiles.  S'il  en  ^st 
ainsi,  quelle  est  la  raison  qui  pourrait  empêcher  d'admettre  que  cet  état 
d'excitation,  artificiellement  produit  par  la  vératrine,  est  l'état  naturel  du 
myoplasme  cardiaque  et  celui  des  fibres  musculaires  lisses  ?  Il  est  certain 
que  dans  les  muscles  striés  il  n'existe  pas  de  cellules  nerveuses  ganglion- 
naires et  que  par  conséquent  les  mouvements  sont  de  nature  exclusivement 
myogène.  Dans  le  cœur  et  dans  les  organes  à  musculature  lisse,  les  éléments 
gaDghonnaires  servent  peut-être  plutôt  à  déterminer  et  à  entretenir  dans  la 
substance  musculaire  les  conditions  de  l'excitation  autochtone  qu'à  provoquer 


Fig.  7  (Réduction  photographique  à  1/2  du 
tracé  original).  —  M,  retractor  penis  d'un 
chien  jeune,  de  petite  taUle.  Mouvements 
automatiques  très  réguliers.  —  Liquide  de 
Ringer  réchauffé  à  25*,  oxygène.  —  Temps  : 
5  min.  12-13  juillet  1905. 
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immédiatement  les  contractions,  ainsi  que  le  voudraient  ceux  qui  soutiennent 
la  théorie  neurogène  des  mouvements  automatiques. 

La  question  de  l'automatisme  musculaire  du  cœur  et  des  organes  à  muscu- 
lature lisse  n'est  pas  encore  résolue.  L'écart  entre  myogénistes  et  neurogé- 
nistes  est  toutefois  plutôt  un  désaccord  de  localisation  que  de  déterminisme; 
les  seconds  déplacent  le  siège  de  l'automatisme  et  le  reportent  des  cellules 
musculaires  aux  cellules  nerveuses  ganglionnaires,  leur  refusant  toute  capa- 
cité de  contraction  si  elles  ne  sont  pas  stimulées  par  les  impu1^;ions  ner- 
veuses     (cela  

dans  les  condi- 
tions norma- 
les). La  nais- 
sance des  im- 
pulsions dans 
les.  éléments 
ganglionnaires 
constituerait 
leur  propriété 
automatique. 
Mes  expérien- 
ces démontrent 
toutefois  que 
les  muscles  dé- 
pourvus de  cel- 
lules ganglion- 
naires peuvent 
présenter  des 
mouvements 
automatiques 
pendant  plu- 
sieurs heures, 
après  avoirsubi 
l'influence 
d'une  dose  mi- 
nime de  véra- 
Irine.  La  pré- 
sence d'élé- 
ments nerveux 

n'est  donc  pas  indispensable;  l'automatisme  peut  être  provoqué  dans  des 
éléments  musculaires  n'en  possédant  normalement  aucune  trace;  dans  notre 
cas,  c'est  un  alcaloïde  qui,  pénétrant  dans  les  fibres  musculaires,  en  modifie 
le  plasma  de  telle  sorte  que  celui-ci  est  capable  d'accomplir  des  contractions 
rythmiques  en  dehors  de  toute  stimulation  rythmée  extérieure  et  actuelle. 

B)  Muscle  rétractear  du  pénis  du  chien.  —  En  outre  du  cœur  (oreillettes, 
sinus  veineux,  grandes  veines  centrales  débouchant  dans  le  sinus),  en  outre 
des  préparations  musculaires  du  tube  gastro-entérique  et  des  autres  organes 
à  fibres  lisses,  il  est  un  muscle  qui  présente  aussi  des  mouvements  automa- 
tiques et  qui  a  sur  les  autres  préparations  l'avantage  d'être  nettement  iso- 


Fig.  8.  —  M.  retractor  peais  du  chien.  Rotation  plus  lente  du  cy- 
lindre enregistreur.  Contraclions  automatiques  rythmiques  régulières, 
formant  des  groupes  périodiques.  —  Liquide  de  Ringer  à  36*,  oxy- 
gène. —  7  juillet  1906. 
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lable  et  de  rester  longtemps  dans  un  état  parfait  de  conservation  après  qu*il 
a  été  séparé  de  ranimai  ;  c'est  le  rétracteur  du  pénis  de  plusieurs  animaux, 

sur  lequel  Sertoli  ^  le  pre- 
mier flt  des  recherches, 
imité  plus  tard  par  de 
Zilwa'.  Jusqu'ici  il  a  été 
admis  par  tous  ceux  qui  ont 
expérimenté  sur  ce  m^scle 
qu'il  est  dépourvu  de  cel- 
lules ganglionnaires^,  bien 
qu'il  soit  muni  d'une  inner- 
vation exquise,  minutieuse- 
ment décrite  par  Langley 
et  Anderson*. 

Les  choses  étant  ainsi,  le 
muscle  en  question  consti- 
tuerait la  préparation  mus- 
culaire idéale,  la  mieux 
adaptée  pour    résoudre    le 

Froblème  tant  discuté  de 
existence  de  plasmas  mus- 
culaires capables  d'accom- 
plir, une  fois  détachés  du 
corps  de  Tanimal,  des  mou- 
vements automatiques  de 
longue  durée,  indépendam- 
ment des  centres  nerveux 
et  des  ganglions  locaux.  En 
effet,  ce  muscle,  isolé  et 
maintenu  immergé  dans  le 
liquide  de  Ringer  que  ti*a- 
verse  un  courant  d  O,  çeut 
continuer  ses  contractions 
rythmiques  pendant  des  heu- 
res entières  et  des  jours, 
les  contractions  se  mainte- 
nant plus  ou  moins  vigou- 
reuses, plus  ou  moins  fré- 
quentes, ainsi  que  Ton  peut 
s'en  rendre  compte  on  ob- 
servant les  fig.  précédentes 
7  et  8. 

On  remarque  sur  le  tracé  de  gauche  de  la  fig.  9  une  plus  grande  tendance 
à  la  formation  de  groupes  périodiques  de  contractions  simples  (inscrites  sur 
les   sommets  des  oscillations  les  plus  amples).  Les  contractions  plus  rapides 


Fig.  9.—  A/,  retractor  penis  du  chien.  Le  muscle  était 
au  commencement  extrêmement  contracture  et  il  n'a 
atteint  son  maximum  de  distension  (spontanément) 
qu'après  plus  de  deux  heures.  C'est  alors  qu'il  a 
commence  à  accomplir  des  prroupes  périodiques  de 
contractions.  —  Liquide  de  Ririgcr,  T.  à  2G',  oxy- 
gène. —  3  juillet  1905. 


*  E.  Sertoli.  Contribution  à  la  physiol.  générale  des  m.  lisses  (il.  /toV.  de  Bioi.»  1883, 111,78). 

*  Lucian  A.  E.  dk  Zilwa.  Some  con  tribu  liones  to  the  physiology  of  unstrialed  muscle 
{Joura.  of  Physiol.,  1901,  L  XXVII,  p.  200). 

*  W.  M.  Fletchkk.  Preliminary  note  on  the  motor  and  inhibitory  nerve-endings  in 
smooth  muscle  [Journ.  of  Physiol.,  1898,  t.  XXII,  p.  37).  Cet  auteur  s'est  servi  du  bleu 
de  méthylène  et  a  fait  aussi  des  préparations  permanentes,  par  la  méthode  de  Dogiel  et  de 
licthe.  Il  dit  :  «  On  ne  voit  pas  de  fibres  nerveuses;  mais  il  est  à  noter  que  dans  le  der- 
nier temps  de  la  coloration  beaucoup  de  cellules  du  tissu  connectif  à  U  surface  du  muscle 
se  teignent  ordinairement,  et  que,  avec  leurs  pseudopodes  longs  et  variqueux  le  pins  sou- 
vent, ces  cellules  ne  sont  pas  très  différentes  d*aspecl  des  «  cellules  nerveuses  sensitives  • 
qui  ont  été  décrites  dans  les  muscles  lisses  par  P.  Schultz  et  d'autres.  »  —  Les  muscles 
examinés  étaient  les  rétracteurs  du  pénis  du  rat  et  du  hérisson. 

*  J.  N.  Langley  et  H.  K.  Anderson,  Joura.  of  Physiology,  1895,  t.  XIX,  p.  88. 
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Apparaissent  surtout  nettement  sur  la  partie  descendante  de  chacune   des 
courbes  plus  amples. 

L'oreillelte  du  cœur  de  TEmys  contient  deux  espèces  d'éléments  muscu- 
laires. De  même,  les  muscles  striés  contiennent  le  plus  souvent  deux  es- 
pèces de  fibres,  les  troubles  et  les  claires.  Le  rétracteur  du  pénis,  d'après 
tes  observations  microscopiques  faites  jusqu'ici,  n'est  constitué  que  par  des 
cellules  musculaii*es  lisses  (striées  dans  le  seul  sens  longitudinal);  elles  sont 
parfaitement  parallèles,  groupées  en  faisceaux  séparés  par  des  cloisons  con- 
jonctives dans  lesquelles  passent  des  vaisseaux  sanguins  et  des  fibres  ner- 
veuses. Il  était  par  conséquent  intéressant  de  rechercher  si  ce  muscle  pré- 
sente, lui  aussi,  comme  l'oreillette  d'Emys,  Toesophage  du  crapaud,  les 
muscles  striés  soumis  à  l'action  de  la  vératrine,  des  courbes  de  deux  ordres; 
les  unes  plus  fréquentes  et  plus  rapides,  les  autres  moins  fréquentes  et  plus 
lentes. 

Je  ne  possède  encore  aue  deux  tracés  qui  pourraient  démontrer  la  présence 
des  deux  ordres  de  courtes,  au  sens  que  j'ai  attaché  à  ces  termes  (voy.  les 
flg.  10  et  11).  Le  tracé  reproduit  fig.  10  présente  d'abord,  à  gauche,  un  grou- 
pement périodi- 
que des  con  trac* 
tiens     simples. 
Cet  asi)ect    du 
tracé,  ainsi  que 


celui  de  la  fiç.9, 
est     Findice 


d'une  augmen- 
tation périodi- 
que de  la  fré- 
quence des  ex- 
citations auto- 
chtones, qui  se 
manifeste  parce 
fonctionnement 
périodique  du 
muscle  ;  dans 
ces  cas,  comme 
on  le  voit  géné- 
ralement aussi 
avec  le  cœur  et 
l'estomac  del' A- 
plysie  ',  les  con- 
tractions  les 
plus  fréquentes 
apparaissent  en 

haut,  sur  les  sommets  des  ondulations  toniques.  Puis,  plus  à  droite,  dans  ce 
même  tracé  de  la  figure  10,  apparaissent  deux  oscillations  du  tonus,  encore 
plus  amples,  tandis  que  tout  le  muscle  (sous  l'influence  d'une  stimulation  chi- 
mique anormale  sur  laquelle  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister)  commence  à  entrer  en 
contracture. 

On  voit  dans  la  figure  11  des  ondulations  et  des  oscillations  du  tonus  vraies 
ot  propres;  elles  sont  d'abord  petites,  alors  que  le  tonus  général  du  muscle 
est  très  élevé,  puis  deviennent  de  plus  en  plus  grandes,  dans  la  partie  droite 
du  tracé,  là  où  le  tonus  général  du  muscle  devient  de  plus  en  plus  petit.  Dans 
tout  le  tracé  se  voient,  sur  les  courbes  les  plus  amples,  de  petites  dentelures 
qui  correspondent  évidemment  à  des  contractions  élémentaires  rapides.  Cela 
me  paraît  un  fait  de  quelque  importance  ;  il  pourrait  être  expliqué  très  simple- 
ment si  l'on  admettait  que  le  M.  retractor  penis,  d'une  façon  analogue  à  ce 

*  Fil.  Bottazzi.  Recherches  sur  les  mouvemenls  de  l'œsophage  de  «  l'Aplysia  depilans  ». 
Arcb,  italiennes  do  Biol.,  1897,  XXVlII,p.  81.— V. aussi  lA.  o/*P/ïvs/o/.,  1898,  XXIl,  p.  481. 


Fig.  10.  —  M.  relraclor  ponis  du  ciiicn.  Liquide  de  Hingcr. 
T.  82%  oxygène.  —  15  juin  1905. 
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Fig.  11  (Réduction  photographique  à  1/2  du  tracé  original).  —  M,  re- 
tractor penis  d'un  chien  jeune.  Liquide  de  Ringer.  T.  27*,  oxygène. 
Temps  :  5  min.  En  4^  on  a  interrompu  le  courant  d'oxygène.  — 
2  juillet  1905. 


qui  se  passe  pour  le  muscle  œsophagien  et  pour  les  muscles  rouges  striés^  est 
capable  d*accomplir  deux  espèces  de  contractions  pouvant  coexister  aur  un 
même  tracé  ou  apparaître  inaôpendamment  les  unes  des  autres  ;  ces  contrac- 
tions seraient  effectuées  par  les  deux  substances  contractiles  dont  est  com- 
Ï»osée  chaque  cellule  lisse,  à  savoir  les  plus  rapides  par  les  fibrilles  et  les  plus 
entes  par  le  sarcoplasma.  Si  Texcitation  du  sarcoplasma  est  prédominante, 

on  a  les  gran- 

^  ^ des  et  amples 

oscillations 
toniques  de  la 
fig.  7  et  on  n'y 
voit  pas  trace 
de  dentelures; 
dans  d'antres 
cas ,  lorsque 
Texcitation  du 
sarcoplasma 
est  moins  ac- 
centuée ,  les 
dentelures 
peuvent  se  ma- 
nifester et 
alors  appa- 
raissent au 
'  sommet  et  sur 
les  traits  descendants  des  courbes  toniques.  Il  n*v  a  pas  lieu  de  s*étonner  du 
fait  qu*ordinairement,  et  lorsque  les  conditions  du  muscle  sont  les  plus  voi- 
sines de  la  normale,  ce  sont  les  contractions  toniques  qui  prévalent;  on  sait, 
en  effet,  que  les  cellules  musculaires  lisses  sont,  pour  la  plus  grande  partie, 
constituées  par  du  sarcoplasma  et  que,  par  conséquent,  les  muscles  lisses 
sont  par  excellence  les  instruments  du  tonus. 

Mais  cette  interprétation,  conforme  à  mon  hypothèse  de  la  contractilité  du 
sarcoplasma,  ne  plait  pas  à  de  Zilwa.  Il  dit^  :  «  Dans  les  tracés  des  contractions 
spontanées  du  re tractor  penis^  on  peut  voir  que  la  branche  ascendante  de 
chaque  contraction  monte  par  échelons,  tandis  que  le  relâchement  est  de 
rès:le  ininterrompu.  L'absence  de  dentelures  sur  la  ligne  de  relâchement  va 
à  rencontre  de  Inapplication  de  Tinterprétation  de  Bottazzi  au  cas  présent. 
La  relation  entre  les  oetites  contractions  et  les  grandes  est  si  étroite,  que 
Ton  doit  rejeter  la  possioilité  qu'elles  soient  dues  à  des  causes  différentes.  » 

En  réalité,  dans  mes  tracés,  les  contractions  plus  fréquentes  se  voient  ou  sur 
les  sommets  des  contractions  toniques  (fig.  8,  12,  13),  ou  sur  les  cimes  et  dans 
les  valions  entre  deux  contractions  toniques  (tig.  11). 

Mais  voyons  auelle  est  Texplication  fournie  par  de  Zilwa.  D*après  lui,  il  est 
probable  <<  que  aans  les  tracés  souvent  vus  à  haute  température,  où  une  suc- 
cession de  fines  ondulations  et  une  période  de  repos  se  continuent  sur  la 
même  ligne  horizontale,  chaque  ondulation  est  due  à  la  contraction  isolée 
d'une  fibre  ou  d'un  faisceau  de  fibre.  Supposez  que  la  température  s'abaisse  : 
la  durée  de  chaque  contraction  se  prolongera  ;  et  si  l'intervalle  suivant  lequel 
les  difiérents  faisceaux  de  fibres  se  contractent  l'un  après  Tautre  demeure  in- 
variable, il  se  produira  une  sommation  des  contractions  ».  Il  s'ensuivrait  que 
les  contractions  toniques  amples  et  sans  dentelures  ne  devraient  être  pro- 
duites qu'à  une  température  basse  (par  exemple  à22«,  selon  de  Zilwa).  Or,  tout 
au  contraire,  c'est  toujours  aux  températures  les  plus  élevées  (26-27^)  que  j'ai 
obtenu  les  courbes  toniques  typiques,  comme  celle  de  la  fig.  7  et  également 
les  courbes  avec  dentelures  plus  ou  moins  accentuées  à  leur  sommet  (fig.  9 
et  13).  Du  reste,  dans  le  travail  même  de  de  Zilwa,  on  voit  des  tracés  (comme 
celui  de  la  fig.  1  B)  dans  lesquels  les  dentelures  sont  nettes  même  à  une  tem- 
pérature relativement  assez  basse  (IT-IB^^),  et  d'autres  sans  dentelures,  bien 
Qu'ils  aient  été  pris  à  une  température  excessivement  haute  (fig.  3,  4,  6,  etc.). 
.e  caractère  artificiel  de  Pexplication  fournie  par  l'auteur  est  donc  manifeste, 
et  pourtant  il  s'estime  autorisé  à  conclure  comme  suit  :  «  Nous  ne  voyons 
aucune  raison  pour  attribuer  les  grandes  (tonic|ues)  et  les  petites  variations 
dans  la  longueur  du  muscle  à  l'action  des  parties  spécifiquement  dififérentes 


*  Luc.  cit.,  p.  202. 
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de  chaque  fibre  musculaire  (théorie  du  sarcoplasma  de  Bottazzi)  ;  mais  nous 

Seasons  que  l'état  tonique  du  muscle  dépend  de  la  fusion  plus  ou  moins  grande 
es  contractions  rythmiques  des  fibres  individuelles  ». 

Ici  encore,  ce  ne  seront  peut-être  que  les  inscriptions  photographiques 
avec  réiéctromètre  capillaire  qui  pourront  décider  la  question.  Pourtant  je 
ne  puis  m'empécher  de  remarquer  ce  fait 
assez  étrange  que  les  contractions  rapides 
(les  dentelures)  apparaissent  exactement 
sur  le  sommet  des  ondulations  toniques, 
là  oil  leur  fusion  devrait  être  plus  com- 
plète, s'il  pouvait  vraiment  s'agir  de  som- 
mation et  de  fusion. 


Ensuite,  pour  montrer  comment,  même 
dans  les  contractures  nrovoquées  artifi- 
ciellement (au  moyen  aune  brève  stimu- 
lation faraaique),  c'est  toujours  sur  les 
plateaux  qu'apparaissent  les  petites  den- 
telures dont  il  vient  d'être  question,  je 
reproduis  les  deux  courbes  de  la  fig.  12, 
écrites  par  un  Af.  retractor  penU  qui, 
immergée  dans  le  liquide  de  Ringer,  de- 
meura inerte  plusieurs  heures  consécu- 
tives après  un  petit  nombre  de  contrac- 
tions spontanées,  bien  qu'il  fût  toujours 
excitable  par  les  stimulations  extrmsé- 
ques.  Quand  on  observe  cette  figure,  on 
subit  rimpression  que  l'état  de  pleine 
excitation  du  matériel  contractile  qui  fait 
le  raccourcissement  tonique  énorme,  pro- 
voque la  contraction  d'une  autre  subs- 
tance dont  l'excitabilité,  par  des  raisons 
éveillée  autrement. 


Fig.  12  (Réduction  photographique  a  là 
moitié  du  tracé  original).  —  M,  re- 
tractor penis  du  chien.  Contracture 
provoçiuée  au  moyen  d*une  brève  sti- 
mulation faradique  maximale  directe. 
Liquide  de  Ringer.  T.  27*,  oxygène. 

inconnues,  était  incapable   d'être 


Et  maintenant,  quant  à  la  nature  myogène  ou  neurogène  des  mouvements 
spontanés  décrits,  je  ne  puis  parler  que  de  ce  qui  résulte  des  recherches 
histologiques  du  professeur  d'Evant  ;  sur  ma  demande,  il  a  eu  Tamabilité 
d'étudier  les  muscles  rétracteurs  du  pénis  qui  avaient  été  employés  pour  mes 
recherches  graphiques. 

Auparavant  je  dirai  un  mot  d'une  expérience  faite  dans  le  but  d'éliminer  tout 
ganglion  nerveux  extrinsèaue  qui  éventuellement  peut  se  trouver  près  de  l'un 
ou  l'autre  des  chefs  de  la  longueur  du  M.  retractor  penis  ou  dans  ses  gaines 
conjonctives.  Les  tracés  obtenus  dans  cette  expérience  sont  ceux  de  la  fig.  13. 

iJe  muscle  entier  d'un  jeune  chien  ayant  été  extirpé  avec  beaucoup  du  tissu 
connectif  voisin  fut  suspendu  dans  le  liquide  de  Ringer,  préalablement  ré- 
chauffé à  26<*,5  et  traversé  par  un  courant  d'oxygène.  Tout  de  suite  après  que 
le  muscle  se  fut  rel&ché  (en  raison  du  traumatisme  opératoire  le  muscle  est 
presque  toujours  contracture  au  commencement  et  il  demeure  ainsi  pendant 
un  certain  temps,  qui  est  fort  variable),  il  commença  à  accomplir  les  amples 
contractions  toniques  que  l'on  voit  à  gauche  dans  le  tracé,  contractions  qui 
montrent  sur  leur  sommet  d'autres  petites  contractions  rapides.  En  1  on 
coupe  le  chef  proximal,  celui  qui  était  fixé  et  par  lequel  on  pouvait  supposer 
~u*il  entrait  des  nerfs  dans  le  muscle  ;  on  en  retranche  une  longueur  d'environ 

centimètre.  A  cause  du  stimulus  anormal,  le  muscle  entre  fortement  en 
contracture.  Quand  il  s'étend  de  nouveau,  il  écrit  le  second  groupe  de  contrac- 
tions spontanées,  qui  sont  moins  amples  et  moins  hautes  que  les  premières, 
mais  plus  fréquentes  ;  elles  portent  aussi  sur  leurs  sommets  de  petites  contrac- 


? 


206 


FIL.   BOTTAZZl 


lions  rapides.  En  2,  On  excise  un  autre  fragment  de  la  portion  proximaie  du 
muscle  et  Ton  déchire  toutes  les  gaines  connectives,  si  bien  que  le  muscle  est 
complètement  mis  à  nu,  ce  qui  se  reconnaît  à  la  couleur  rose  pftle  de  la  subs- 
tance musculaire  qui  se  voit  partout.  Le  muscle  entre  de  nouveau  en  contrac- 
ture, puis  se  relâche  et  il  écrit  le  troisième  groupe  de  contractions  «ncore 
plus  basses  et  plus  fréquentes  que  celles  du  second  groupe  et  cette  fois 
presque  complètement  dépour\'ues  d*e  contractions  plus  rapides  sur  les  som- 
mets. Puis  les  contractions  de- 
viennent plus  rares.  En  3»  on 
enlève  quelques  lames  connecti- 
ves demeurées  adhérentes  à  la 
cloison  séparant  les  deux  mus- 
cles jumeaux  (j*ai  jusqu'ici  parlé 
du  M,  retractor  penis  comme 
d'un  muscle  unique  ;  en  réalité, 
il  est  constitué  par  deux  muscles 
jumeaux  parallèles  et  symétri- 
ques, tenus  ensemble  par  un 
septum  conjonctif  qui  peut  être 
reconnu  même  à  l'œil  nu),  et  on 
coupe  un  morceau  du  chef  distal 
du  muscle.  Après  une  lon^e 
période  pendant  Laquelle  celui-ci 
écrit  un  petit  nombre  de  con- 
tractions irrégulières,  on  obtient 
le  tracé  II  de  la  figure  13,  qui 

Srèsente  des   contractions  mé- 
iocres,   se   suivant  d'après  un 
rythme  irrègulier,  mais  pour  une 
durée  de  plusieurs  heures. 
Pour  conclure,  je  puis  dire  que,  bien  que  le  muscle 
ait  été  mutilé  à  maintes  reprises,  il  n'a  jamais  man- 
c\ué  d'accomplir  ses  contractions  rythmiques  automa- 
tiques, quoique  ces  dernières  aient  réduit  leur  am- 
phtude. 

Si  donc  les  contractions,  que  nous  disons  spon- 
tanées parce  qu'elles  ne  sont  pas  déterminées  par 
des  causes  extérieures  appréciables,  sont  de  nature 
neurogène,  comme  le  muscle  fut  complètement 
dénudé  et  réduit  à  sa  partie  médiane,  il  est  besoin 
d'admettre  que  le  siège  de  l'origine  des  impul- 
sions qui  les  déterminent  se  trouve  dans  des  ganglions  ou  dans  des  cellules 
nerveuses  éparses,  nichées  dans  le  muscle  lui-même. 

Les  fragments  de  M.  retractor  frais  ou  ayant  déjà  travaillé  dans  le  liouide 
de  Ringer  furent  fixés  dans  le  liquide  de  Bouin  (solution  alcoolique  d'aciae  pi- 
crique,  additionnée  d'acide  acétique),  puis  traités  par  Talcool  pour  les  libérer 
de  1  acide  picrique  en  excès,  déshydratés  et  inclus  dans  la  paraffine.  Les  coupes 
en  séries  furent  colorées  au  liquide  de  Boccardi  (bleu  de  toluidine,  érytrosine 
et  acétone),  puis  montées  en  baume.  On  obtint  aussi  de  bons  résultats  en  se 
servant  comme  liquide  colorant  de  Thèmatoxyline  acide  d'Ehrlich.  Les  tenta- 
tives de  coloration  vitale  avec  le  bleu  de  méthylène,  par  contre,  n'ont  jamais 
donné  de  résultats  satisfaisants. 

Des  observations  comparatives  faites  sur  diverses  pièces,  il  résulterait, 
i^  qu'il  existe  dans  le  M,  retractor  penis  du  chien  des  cellules  nerveuses  qui 
ne  sont  pas  confluentes,  de  façon  à  former  un  ou  plusieurs  ganglions,  mais 
se  trouvent  disséminées  dans  la  portion  postérieure  du  muscle^làoù  il  confine 
au  sphincter  anal  ;  —  2''  ces  éléments,  épars  dans  les  grands  espaces  connectifs 
interposés  entre  les  faisceaux  musculaires,  se  rencontrent  jparticulièrement 
au  vpisinage  des  vaisseaux  sanj£i^uins  qui  parcourent  longitudinalement  le 
muscle;  ^  ces  éléments  sont  fusif ormes  (fîg.  14  et  15),  bipolaires  ou  multipo- 


Fig.  13.  —  3/.  retractor 
penis  da  chien.  Liquide 
de  Rin^r.  T.  26%5,  oxy- 
gène. Temps  :  5  minutes. 
Explication  Hans  le  texle. 
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laires  ;  ils  ont  un  corps  volumineux,  mais  appartiennent  (relativement)  aux 
cellules  nerveuses  de  type  moyen  (plutôt  petit)  ;  ils  ont  un  protoplasma  abon- 
danty  riche  en  Granulations  de  Nissl^  un  noyau  vésiculeux  et  grand  (ce  qui 
le  distingue    des   nombreuses   cellules 

conjoncti vales  parmi  lesquelles  elles  se  ^       ^. 

trouvent  placées  dans  les  espaces  men-  ,  ^      |"       '^ 

tionnés)  et  des  prolongements  très  min-  '        i 

ees^  quelquefois  au  nombre  de  deux,  ail- 
leurs au  nombre  de  3  ou  même  davan- 
tage. Us  ressemblent  beaucoup  à  ceux 
qui  se  trouvent  dans  les  parois  intesti- 
nales et  à  ceux  que  Pon  observe  quel- 
quefois isolés  et  ôpars  parmi  les  éléments 
musculaires  de  la  langue  (chien,  lapin). 

Je  n*ai  pas  Tintenlion  d'affirmer,  pour 
soutenir  la  théorie  myogène,  que  l'exis- 
tence de  quelques  cellules  ganglion- 
naires disséminéesn'impliquepasnéces- 
sairement  la  nature  neurogène  des  con- 
tractions musculaires  enregistrées  ;  Je 
ne  dirai  pas  qu*il  est  peu  vraisemblable 
que  les  mêmes  cellules  nerveuses  puis- 
sent survivre  des  jours  entiers,  vu 
qu'elles  appartiennent  à  des  animaux  à 
sang  chaud.  Ce  ne  sont  pas  là  des  ar- 
guments suffisants  pour  trancher  la 
question  de  savoir  si  la  substance  mus- 
culaire, indépendamment  de  tout  élément  nerveux  cellulaire  central  ou  péri- 


Fig.  15. 


\; 


phérique,  peut  être  le  siège  d'excitations  autochtones  capables  de  déterminer 
en  elle-même  le  processus  de  la  contraction. 
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J'sgouterai  seulement,  par  amour  de  rimpartialité,  que,  d'après  ce  qui  me 
semble  résulter  des  observations  faites,  on  rencontre  des  muscles  rétracteurs 
qui,  quoiqu'ils  ne  diffèrent  aucunement  des  autres  et  qu*ils  aient  été  mis 
dans  les  mêmes  conditions  que  les  autres,  n'accomplissent  pourtant  pas  les 
contractions  automatiques,  tout  en  étant  excitables  par  les  stimulations  artifi- 
cielles, et  cela  dès  qu'ils  sont  séparés  du  corps  de  l'animal  ;  dans  d'autres 
cas,  le  muscle  se  montre  encore  excitable  par  les  stimulations  électriques  ou 
mécaniques  directes,  même  lorsqu'il  a  cessé  de  se  contracter  automatique- 
ment. Cela  démontrerait  une  certaine  indépendance  entre  l'excitabilité  propre 
de  la  substance  musculaire  et  la  propriété  d'accomplir  des  contractions 
automatiques  ;  cette  indépendance  peut,  d'ailleurs,  être  diversement  inter- 
prétée. 


Enfin,  j^ai  pu  constater  que,  comme  le  démontre  la  figure  16,  radjonction 
d'une  goutte  de  la  solution  mère  &1  0/00  d'adrénaline  Clin  à  200  ce.  de  liquide 

de  Ringer  dans  leûuel  se  trouve 
suspendu  depuis  24  n.  un  M.  re- 
tractor  penis,  provoque  dans  ce- 
lui-ci une  forte  contracture. 

Uadrènaline  agit  aussi  plus  éner- 
giquement,  mais  toujours  dans  le 
même  sens,  sur  les  muscles  frais, 
en  provoauant  des  contractures 
assez  durables . 

Une  autre  préparation  surrénale 
qui,  en  Italie,  se  trouve  dans  le 
commerce,  sous  le  nom  de  «  Para- 
gangline  Vassale  »,  produit  des 
effets  identiques. 

Cette  action  de  l'adrénaline 
s'accorde  parfaitement  avec  la 
règle  générale  établie  par  I«an- 
gley  *  et  Elliot*,  à  savoir  qu'elle 
agit  sur  chaque  structure  mus- 
culaire à  la  façon  de  l'excitation 
des  rameaux  sympathiques  qui 
lui  sont  destinés;  on  sait,  en 
effet,  depuis  les  recherches  de 
Langley  et  Anderson  {loc.  cU.)^ 
que  les  rameaux  qui  font  contracter  le  M,  retractor  penis  proviennent  préci- 
sément du  sympathique. 


Fig.  46.  M.  retractor  penis  du  chien.  Action  de 
Fadrénaline.  —  Liquide  de  Ringer.  T.  26»,5, 
oxygène. 


*  J.  N.  Langley.  Observations  on  the  physiol.  action  of  extract  of  the  suprarenal  bodies, 
«^  of  Physiol.,  1901,  XXVII,  p.  237. 
■  T.  R.  Elliot.  The  action  of  adrenalin,  J.  of  Physiol.,  1905,  XXXII,  p.  401. 
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RECHERCHES    SUR    LA   VITELLINE 

Par  M.   L.    HUGOUNENQ 


(Laboratoire  de  Chimie  biologique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.) 


Les  nouvelles  mélhodes  imaginées  ces  derniers  temps  pour  isoler  les  pro- 
duits provenant  de  Thydrolyse  des  substances  albuminoïdes  ont  ouvert  la 
voie  à  des  recherches  fécondes.  Grâce  à  ces  méthodes,  ce  n'est  plus  par  des 
caractères  empiriques  qu'on  distingue  aujourd'hui  les  albumines,  mais  bien 
par  la  nature  et  la  proportion  des  composés  qui  prennent  naissance  au  cours 
de  leur  dédoublement  sous  Tinfluence  des  acides  dilués  et  bouillants. 

Sans  doute,  une  fraction  importante  de  la  molécule  échappe  ainsi  à  un 
clivage  régulier  et  subit  une  décomposition  profonde.  Néanmoins,  la  masse 
des  corps  cristallisables  qu'on  peut  isoler  et  caractériser  suffit  à  établir  entre 
les  diverses  classes  de  matières  albuminoïdes  des  différences  susceptibles  de 
servir  à  une  classification  rationnelle. 

Dans  celte  voie,  j'ai  poursuivi  quelques  recherches,  en  choisissant  de  pré- 
férence les  albumines  de  l'œuf,  d'abord  parce  qu'on  peut  se  procurer  en 
abondance  des  œufs  d'oiseaux  ou  de  poissons,  ensuite  parce  ({ue  tout  ce  qui 
touche  à  l'œuf  est  de  première  importance,  enfin  parce  que  l'étude  compara- 
tive des  albumines  de  l'œuf  avec  celles  du  sperme  dans  la  même  espèce, 
aussi  bien  qu'avec  les  albumines  des  œufs  d'espèces  différentes  peut  offrir 
quelque  intérêt. 

J'ai  suivi,  pour  détruire  la  vitelline  et  isoler  les  produits  qui  en  dérivent, 
les  procédés  décrits  par  Kossel  et  Kutscher  i,  pour  la  séparation  des  acides 
diamines  et  à  ces  procédés  j'ai  combiné,  avec  quelques  modifications,  la 
technique  indiquée  par  Fischer*  pour  extraire  et  séparer  les  monamides. 
Ces  méthodes,  classiques  dans  certains  laboratoires  allemands,  sont  peu  con- 
nues en  France  ;  aussi  ne  sera-t-on  pas  surpris  de  trouver  dans  ce  mémoire 
des  développements  dont  les  biochimistes  pourront  faire  leur  profit. 

Au  surplus,  je  n'ai  pas  la  prétention  d'avoir  épuisé  un  sujet  qui  est  difficile 
et,  dans  la  longue  série  d'opérations  auxquelles  je  me  suis  livré,  je  n'ai  cer 
tainement  pas  évité  des  erreurs,  dont  quelques-unes  étaient  inévitables  :  c'est 
ainsi  que  je  ne  publie  pas  sans  réserves  des  résultats  quantitatifs  dont  je  ne 
me  dissimule  pas  que  plusieurs  sont  sujets  à  caution. 

*  K08SEL  et  Kutscher,  Beitrâge  zur  KennUiiss  der  Eiweisskôrper  [Zcitsch.  /.  pbysiol. 
Cbem,  t.  XXXI,  p.  165). 

*  EiiiL  F18CHBR,  Ueber  die  Hydrolyse  des  Caseins  durcti  Salzsaûre  {Zcitsch  /.  physiol, 
Cbem.,  1901,  t.  XXXIII,  p.  151). 
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La  vitelline  a  été  préparée  en  faisant  durcir  dans  Peau  bouillante  des  œufs 
de  poule  frais.  Le  jaune  est  séparé,  broyé  et  agité  à  plusieurs  reprises  à 
Taide  d'un  agitateur  mécanique  d'abord  avec  de  l'éther  de  pétrole,  puis  avec 
de  Téther  ordinaire  jusqu'à  ce  que  Tévaporation  de  ce  dissolvant  n'abandonne 
plus  de  corps  gras.  On  termine  par  des  lavages  à  l'alcool.  On  obtient  une 
matière  blanche,  un  peu  élastique,  légèrement  jaunâtre  qui  retient  encore 
un  peu  de  graisse  qui  ne  se  libère  qu'à  là  suite  d'une  digestion  artificielle  de 
l'albumine.  La  vitelline  contient,  en  outre,  une  petite  quantité  d'hématogène, 
dont  la  présence  ne  trouble  pas  sensiblement  les  résultats. 

J'ai  fait  deux  préparations  de  vitelline  :  dans  la  première  on  a  mis  en 
œuvre  88  douzaines  d'oeufs,  lesquels  ont  produit  &^'fibO  de  jaune,  1030  gr. 
de  vitelline  et  d'hématogène. 

Une  seconde  opération,  sur  un  poids  de  matière  première  moitié  moindre, 
nous  a  donné  475  gr.  de  vitelline,  qui  ont  servi  à  la  recherche  des  diamines 
précipitâbles  par  l'acide  phosphotungstique,  le  résultat  de  la  première  opé- 
ration étant  destiné  à  l'étude  des  acides  monoamidés,  lesquels  ne  précipitent 
pas  ce  réactif. 

II.   —  AcroES   DIAMINES. 

On  attaque  475  gr.  de  vitelline  par  8  fois  son  poids  d'acide  sulfurique 
(l'*%425)  dilué  au  préalable  de  2  volumes  d'eau.  On  ajoute  au  mélange  * 
50  gr.  de  NaGl  et  chauffe  24  heures  au  réfrigérant  ascendant.  Le  mélange 
noircit  peu  à  peu  en  dégageant  de  l'acide  sulfhydrique  et  des  produits  orga- 
niques sulfurés. 

1*  Ammoniaque.  —  Le  liquide  goudronneux  noir  abandonne  par  refroi- 
dissement de  longues  aiguilles  de  sulfate  d'ammoniaque.  Pour  doser  cet 
alcali,  on  prélève  une  partie  aliquote  du  liquide  :  on  chasse  l'ammoniaque 
par  la  magnésie  et  on  titre  l'ammoniaque  ainsi  libérée. 

Les  475  gr.  de  vitelline  ont  donné  5«f%593  d'AzH»,  soit  1,17  0/0. 

2*  Séparation  des  diamines.  —  Le  liquide  noir  est  dilué  à  10  litres  ;  la 
majeure  partie  de  l'acide  sulfurique  est  précipitée  par  la  baryte.  Dans  la 
liqueur  restée  acide  et  filtrée  on  ajoute  une  solution  concentrée  d'acide  phos- 
photungstique jusqu'à  cessation  de  précipité.  Après  20  heures  de  repos,  on 
sépare  le  précipité  qui  renferme  à  l'état  de  phosphotungstates  les  diamines 
(arginine,  histidine,  lysine),  tandis  que  les  acides  monamidés  sont  restés  en 
solution  (leucine,  tyrosine,  acides  glutamique,  aspartique,  etc.,  etc.). 

Le  précipité  de  phosphotungstate  lavé  à  l'eau  chargée  de  quelques  centiè- 
mes d'acides  sulfurique  et  phosphotungstique  est  décomposé  à  froid  par  un 
excès  de  baryte  hydratée.  Après  filtration,  on  obtient  un  hquide  qui  tient  en 
dissolution  les  diamines  avec  un  excès  de  baryte  ;  on  le  débarrasse  de  cette 
base  par  l'acide  carbonique,  on  l'acidulé  par  SO*H*  et  on  chauffe  à  80*,  après 
avoir  dilué  de  telle  sorte  qu'on  ait  3  litres  de  liquide  pour  100  gr.  d'albu- 
mine détruite.  On  introduit  alors  par  petites  portions  et  en  agitant  fréquem- 

'  Hart,  Ueber  die  quantitative  Bestimmung  der  Spaltungsprodukte  der  Eiweisskôrper 
{Zcitsch.  /.  physiol.  Chem.  l.  XXXIII,  p.  347). 
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ment  du  sulfate  d'argent  en  poudre  jusqu'à  ce  qu'une  goutte  de  liquide 
donne,  au  contact  de  Teau  de  baryte  non  pas  un  précipité  blanc,  mais  un 
précipité  jaune  brun  d'oxyde  d'argent.  On  laisse  refroidir  à  40*,  sature  par 
un  léger  excès  de  baryte  cristallisée  et  essore  à  la  trompe.  Le  précipité  resté 
sur  le  filtre  et  lavé  trois  fois  à  l'eau  bouillante  contient  l'arginine  et  Thisti- 
dine;  dans  le  liquide  la  lysine  est  restée. 

8*  Arginine  et  histidine.  —  Ce  précipité  est  broyé  au  sein  de  l'eau  char- 
gée d'acide  sulfurique;  on  s'assure  de  l'acidité  du  milieu  et,  sans  filtrer,  on 
sépare  l'argent  par  H*S,  filtre  et  fait  bouillir.  Le  liquide  est  neutralisé  à  froid 
par  la  baryte  et  additionné  de  nitrate  de  baryte  jusqu'à  cessation  de  préci- 
pité. On  concentre  de  façon  à  avoir  1  litre  de  liquide  pour  100  gr.  d'albumine 
environ  :  on  ajoute  alors  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  15  0/0  jusqu'à  ce 
qu'une  goutte  de  liquide  donne  avec  une  goutte  d'eau  de  barj'te  un  précipité 
jaune.  A  ce  liquide  exactement  neutralisé  par  la  baryte  on  ajoute  goutte  à 
goutte  et  avec  précaution  de  l'eau  de  baryte  :  de  temps  en  temps,  on  laisse 
déposer  le  précipité  qui  se  forme,  on  décante  2  ou  3  gouttes  de  liquide  clair 
surnageant  et  on  les  additionne  d'une  goutte  d'azotate  d'argent  ammoniacal. 
Si  on  voit  se  former  un  précipité  facilement  soluble  dans  un  excès  d'ammo- 
niaque, c'est  que  l'histidine  n'est  pas  entièrement  précipitée  et  on  continue 
les  additions  d'eau  de  baryte  ;  dans  le  cas  contraire,  on  s'arrête,  l'histidine 
est  précipitée  à  l'état  d'histidine  argentique  qu'on  recueille,  lave,  met  en 
suspension  dans  l'eau  sulfurique  et  décompose  par  H'S. 

Après  séparation  du  sulfure  d'argent,  on  fait  bouillir,  filtre  et  amène  le 
liquide  à  un  volume  exactement  mesuré  de  500  c.  c. 

10  gr.  de  ce  liquide,  colorés  légèrement  en  jaune,  sont  évaporés  au  bain- 
marie  au  contact  de  15  gr.  d'oxyde  de  cuivre  récemment  calciné.  Après  eva- 
poration à  sîccité,  on  recueille  sans  en  perdre  cet  oxyde  de  cuivre  et  y  dose 
l'azote  par  le  procédé  de  Dumas. 

Pour  ces  10  gr.  on  a  obtenu  V  =  37«%6,  ht  =  22^;  Uq-{  =  718.14,  soit 
0»',040856  d'azote  con-espondant  à  10»^68  d'histidine  G«H»Az30*  pour  les 
475  gr.  de  vitelline  détruite,  soit  â.23  0/0  dhistidine. 

On  peut,  du  reste,  comme  nous  l'avons  fait,  extraire  cette  histidine  en 
nature.  Reprenons  les  500  c.  c.  de  liquide  et  traitons-les  par  un  léger  excès 
d'acide  sulfurique  :  après  filtration,  on  enlève  l'acide  sulfurique  par  la  baryte 
et  l'excès  de  baryte  par  l'acide  carboniaue.  Par  evaporation,  on  obtient  une 
masse  jaune,  quelquefois  cristalline,  plus  souvent  à  l'état  gommeux.  On  la 
traite  par  une  solution  à  15  0/0  d'azotate  d'argent,  légèrement  acidulée  par 
1  goutte  d'acide  nitrique. 

11  se  produit  alors  un  précipité  blanc  volumineux  (P)  et  une  liqueur  (L) 
qui  contient  l'histidine. 

A  cette  liqueur  on  ajoute  avec  précaution  de  l'azotate  d'argent  ammoniacal 
pour  précipiter  l'histidine.  Ce  précipité  est  recueilli  et  décomposé  par  HCl  en 
évitant  un  excès;  l'histidine  est  alors  à  l'état  de  chlorhydrate  soluble.  Pour 
la  purifier,  on  la  précipite  par  le  sulfate  mercurique  ;  après  24  h.  de  repos, 
la  combinaison  mercurique  est  séparée,  lavée,  mise,  en  suspension  dans  l'eau 
et  décomposée  par  H*S.  Filtration,  ebullition  suivies  de  l'élimination  de 
SO*H*  par  la  baryte  et  de  l'élimination  de  la  baryte  par  l'acide  carbonique. 
On  filtre,  évapore  à  sec  et  reprend  par  l'eau.  Après  une  dernière  filtration. 
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on  ajoute  de  l'acide  chlorhydrique  et  évapore  lentement  dans  le  vide  sec. 
On  obtient  de  magnifiques  prismes  losangiques  de  bi-chlorhydrate  d'histidine 
G«H»Az»0«.2HGl. 

Quant  au  précipité  (P)  on  Ta  lavé  et  décomposé  par  l'acide  chlorhydrique. 
On  évapore  à  sec,  reprend  par  l'eau  et  précipite  par  une  solution  alcoolique 
d'acide  picrique.  Une  huile  se  dépose  qui,  après  quelques  jours,  se  transfor- 
me lentement  en  prismes  jaunes  volumineux  :  c'est  un  picrate  fusible  à  9^"" 
dont  nous  n'avons  pas  fait  l'étude,  à  cause  de  la  trop  petite  quantité  de 
matière  dont  on  disposait.  Ce  picrate  indique  la  présence  dans  ces  produits 
d'une  base  encore  inconnue,  mais  en  proportion  très  faible  (quelques  centi- 
grammes pour  les  475  gr.  de  vitelline). 

Au  commencement  de  ce  paragraphe,  nous  avons  séparé  l'histidine  de 
l'arginine  par  précipitation  fractionnée  à  l'aide  de  l'azotate  d'argent  ammo- 
niacal. Après  séparation  de  ce  précipité,  on  obtient  une  eau-mère  oii  est 
restée  l'arginine  ;  on  sépare  celte  dernière  base  à  l'état  d'arginine  argentique 
par  saturation  du  liquide  à  l'aide  de  la  baryte  cristallisée.  On  recueille  un 
composé  insoluble  qu'on  lave  soigneusement  pour  en  éliminer  toute  trace  de 
nitrate  :  on  le  met  en  suspension  dans  l'eau  chargée  d'acide  sulfurique  et 
décompose  par  H*S.  Après  filtration,  on  fait  bouillir  et  amène  la  liqueur  à 
250  c.  c.  exactement  mesurés. 

De  même  que  pour  l'histidine,  on  en  prélève  une  partie  aliquote  (5  c.  c.) 
qu'on  évapore  à  sec  sur  15  gr.  d'oxyde  de  cuivre.  On  dose  l'azote  de  cet 
oxyde  de  cuivre  recueilli  avec  soin. 

V=25«%4,  à  t=20«;  Ho-f=  718.53;  ce  qui  donne  0,027986  d'azote,  soit, 
pour  les  250  c.  c.  représentant  475  gr.  de  vitelline,  4ff%34  d'arginine 
G«Hi*Az*0«. 

La  vitelline  a  donc  fourni  0.91  0/0,  en  chiffres  ronds,  1  0/0  de  sou  poids 
(Targinine. 

J'ai  récupéré  l'arginine  contenue  dans  les  250  c.  c.  de  liquide  qui  ont  servi 
à  la  doser.  Ce  liquide  a  été  additionné  de  baryte  pour  précipiter  la  totalité  de 
l'acide  sulfurique  :  on  a  filtré  et  éliminé  la  baryte  par  GO*.  Par  evaporation 
à  sec,  on  obtient  un  résidu  qu'on  reprend  par  l'eau,  décolore  par  le  noir  de 
sang  et  évapore  une  seconde  fois  au  bain-marie.  On  renouvelle  l'opération 
jusqu'à  ce  que  le  liquide  soit  parfaitement  incolore  :  on  Tévapore  alors  len- 
tement dans  le  vide  sous  une  cloche  contenant  de  l'acide  sulfurique  et  de 
la  potasse  caustique  pour  s'emparer  de  GO*  fixé  sur  l'arginine.  On  obtient 
un  sirop  qui  se  prend  peu  à  peu  en  une  masse  solide  transparente  et,  après 
plusieurs  semaines,  quand  Targinine  a  perdu  son  acide  carbonique,  le  fond 
de  la  capsule  est  tapissé  par  une  substance  opaque,  porcelanée,  d'un  blanc 
éclatant.  G'est  l'arginine  libre  G«H**Az*0«. 

Je  préfère  obtenir  l'arginine  à  cet  état  qu'à  l'état  de  nitrate  ou  de  combi- 
naison double  avec  l'azotate  de  cuivre.  On  n'a  pas  besoin  de  la  régénérer,  ce 
qui  est  toujours  long,  pour  la  faire  servir  à  des  recherches. 

4^  Lysine, —  A  la  fin  du  paragraphe  2  (séparation  des  diamines)  nous  avons 

vu  que,  grâce  au  sulfate  d'argent  et  à  la  baryte,  on  pouvait  séparer  sous  forme 

de  combinaisons  argentiques  l'arginine  et  l'histidine.  La  lysine  reste  dans 

Teau-mère  et  les  eaux  de  lavage  saturées  de  baryte. 

Ces  eaux-mères  sursaturées  par  un  léger  excès  d'acide  sulfurique  sont 
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débarrassées  de  l'argent  en  excès  par  H^S.  Après  filtration  et  expulsion 
dWS,  on  précipite  la  lysine  par  Tacide  phosphotungslique.  Le  précipité 
blanc  qui  se  forme,  lavé  à  Teau  chargée  d'acides  sulfurique  et  pbosphotung- 
stique,  est  décomposé  par  un  excès  de  baryte  ;  la  baryte  est  éliminée  à  son 
tour  par  l'acide  carbonique.  On  fait  bouillir,  filtre,  évapore,  reprend  par  l'eau, 
évapore  une  seconde  fois  et  renouvelle  l'opération  si  on  le  juge  utile.  On 
obtient  une  masse  colorée  en  jaune,  semi-pâteuse,  semi-cristallisée.  On  la 
dilue  dans  un  peu  d'alcool  et  la  traite  avec  précaution  par  une  solution 
alcoolique  saturée  d'acide  picrique  en  évitant  un  excès  de  réacïif  qui  redissou- 
drait le  picrate  formé. 

On  voit  se  déposer  aussitôt  une  combinaison  jaune  cristalline  qui,  purifiée 
par  une  ou  deux  cristallisations  dans  l'eau  bouillante,  donne  de  belles  aiguilles 
jaune  d'or  qu'on  pèse  après  dessiccation. 

Les  475  gr.  de  vitelline  ont  donné,  et  toutes  corrections  faites  de  la  solu- 
bilité du  sel  (0,5i  0/0)  :  14«',92  de  picrate  de  lysine 

C«Hi*  Az202 .  C6H2(  Az02)3  .OH, 
soit  1,22  OjO  de  lysine. 

IIL  —  AcroES   MONOAMINÉS. 

On  traite  1  kilogr.  de  vitelline  par  3  kilogr.  d'acide  sulfurique  dilué  dans 
6  litres  d'eau  ;  l'ébullition  est  maintenue  16  heures  au  réfrigérant  ascendant. 
Après  avoir  éliminé  la  majeure  partie  de  l'acide  sulfurique  par  la  baryte,  on 
enlève  les  diamines  par  l'acide  phosphotungstique  et,  dans  la  liqueur  filtrée, 
l'excès  d'acide  phosphotungstique  par  la  baryte.  L'excès  de  cette  dernière 
est  éliminé  par  l'acide  carboniijue,  puis  par  une  précipitation  exacte  à  Taide 
de  SO*H«. 

1«  Tyrosine  et  leucine.  —  Par  evaporation  du  liquide  clair,  on  obtient  : 
1**  Un  dépôt  abondant  de  tyrosine  et  de  leucine,  d'où  la  tyrosine  a  été 

séparée  par  fractionnement.  On  a  recueilli  19  gr.  de  tyrosine  en  belles 

aiguilles  soyeuses  parfaitement  blanches 

C«H4 .  0H-CH2-CH .  AzH2-C02H . 

2^  Un  dépôt  abondant  (46  gr.)  de  leucine  ;  mais  cette  leucine  est  mate  et  se 
présente  en  écailles  opaques,  premier  indice  d'impureté.  Son  pouvoir  rota- 
toire  est  inférieur  à  -|-20*  (2  gr.  dissous  dans  l'acide  chlorhydrique  à  1/10 
ont  donné  dans  le  tube  de  0"",2  une  déviation  a  =  0*44',  soit  p  =  -{-  18*,22). 
De  plus,  elle  se  sublime  en  se  décomposant  entre  256  et  260"*,  au  lieu  de 
280''  ;  enfin  elle  donne  à  l'analyse  11.18  0/0  d'azote,  au  lieu  de  10.68. 

En  sublimant  avec  précaution  cette  matière,  on  obser\'e,  au  milieu  des 
écailles  de  leucine,  de  fines  aiguilles  qui  ressemblent  à  la  leucinimide 
C«H"Az0  et  qui,  recueillies  et  analysées,  ont  donné  12.400/0  d'azote;  la  for- 
mule précédente  exigerait  12.38. 

On  soumet  la  leucine  impure  à  une  série  de  cristallisations  et  on  analyse 
les  dépôts  successifs  en  les  transformant  en  sel  d'argent  dont  on  dose  le 
métal  par  calcination  au  creuset  de  platine. 

Cette  méthode,  rapide  et  précise,  a  l'avantage  de  mettre  en  évidence  des 
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differences  que  le  dosage  de  Tazote  ne  décèlerait  qu'imparfaitement;  ainsi, 
entre  la  leucine  (10.68  0/0  d'azote)  et  Tacide  aminovalérique  (11.96  0/0)  la 
différence  n'est  que  de  1.28  0/0,  tandis  que  la  différence  entre  la  teneur  en 
argent  du  leucinate  et  de  Tarn ino valerate  argentiques  atteint  près  de  3  0/0 
(48.2-45.3).  La  préparation  des  sels  d'argent  est  très  simple  :  les  acides 
amides  sont  dissous  dans  Teau  tiède  et  additionnés  d*un  léger  excès  de 
nitrate  d'argent  ;  on  ajoute  avec  précaution  de  l'eau  de  baryte  jusqu'à  ce  que 
le  précipité  qui  se  forme  ait  une  tendance  à  se  colorer  en  jaune  brun  persis- 
tant après  agitation  et  il  vaut  mieux  s'arrêter  un  peu  avant,  quand  le  préci- 
pité est  encore  parfaitement  blanc.  Le  sel  argentique,  recueilli  sur  un  filtre, 
est  lavé,  desséché  et  analysé. 

En  faisant  cristalliser  la  leucine  impure,  nous  avons  obtenu,  à  la  suite 
des  fractionnements  : 

A.  Des  dépôts  formés  d'écaillés  blanches,  brillantes,  nacrées,  présentant 
tous  les  caractères  de  la  leucine  pure,  sans  aiguilles  de  leucinimide. 

Le  sel  d'argent  a  donné  à  l'analyse  : 

Poids  de  matière  :  0,4594;         Ag  métall.  :  0,2090 

Calcolé 
Trouvé.  pour  C«H"AzO*Ag. 

Ag 45,4  45,3 

C'est  bien  la  leucine  C«H*3AzO«. 

B.  Une  série  de  dépôts  formés  d'écaillés  blanches,  brillantes  contenant 
cependant  de  l'acide  aminovalérique  O^H^AzO*,  mêlés  à  la  leucine  comme 
l'indique  l'analyse  des  sels  d'argent. 

I.  Poids  de  matière  :  0,3050;         Ag  métall.  :  0,1400 

II.  —  0,2078:  —         0,0964 

III.  —  0,1266;  —         0,0598 

Trouvé.  Calculé  pour  : 

I.  n.  m.  C"H"Aï0«Ag.      C»H*«A3t0«Ag. 

Ag 45,9       46,4       47,2  45,3  48,2 

C.  Des  dernières  eaux-mères  on  retire  un  corps  d'aspect  tout  différent 

(environ  3  grammes)   formé  de  petites  sphères  blanches,  bien  cristallisé, 

offrant  les  caractères  de  Tacide  aminovalérique.  On  en  a  analysé  le   sel 

d'argent. 

Poids  de  matière  :  0,6958;         Ag  métall.  :  0,3324 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H*«A20»Ag. 

Ag 47,77  48,2 

En  résumé,  ce  premier  dépôt  de  leucine  contenait  un  peu  de  leucinimide 
et  de  l'acide  aminovalérique. 

2°  Acide  glatamique.  —  En  poursuivant  l'évaporation  du  liquide  d'où  l'on 
a  séparé  la  leucine,  la  tyrosine  et  un  peu  d'acide  aminovalérique,  on  obtient 
une  sorte  de  sirop  dont  la  consistance,  la  couleur  et  l'odeur  sont  celles  d'une 
solution  concentrée  de  colle  forte.  A  cet  état,  le  liquide  ne  cristallise  pas.  On 
le  refroidit  à  —  5°  et  le  sature  par  un  courant  d'HCl  bien  sec.  Après  huit 
jours  de  repos  dans  la  glacière  à  — 8®,  on  n'observe  qu'un  dépôt  cristallin 
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insignifiant;  mais  si  on  ajoute  2  volumes  d'alcool  absolu  refroidi,  les  cris- 
taux augmentent  beaucoup.  On  les  recueille  pour  les  essorer,  les  laver  à 
l'alcool  absolu  et  les  décolorer  au  sein  de  l'eau  par  le  noir  de  sang.  La  solu- 
tion est  de  nouveau  sursaturée  à  —  5^  par  HGl  gazeux  et  évaporée  dans  le 
vide.  Belles  aiguilles  prismatiques  incolores,  fusibles  à  172®  (le  chlorhydrate 
de  l'acide  glutamique  fond  à  173®).  On  a  dosé  le  chlore  de  ce  composé. 

Poids  de  matière  ;  0,4150;  AgCl  ;  0,3234 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H»Az0*,HCI. 

Cl 19,26  19,34 

C'est  donc  bien  le  chlorhydrate  de  l'acide  glutamique  C^H^AzO*,  comme 
l'a  confirmé  d'ailleurs  l'examen  cristallographique. 

3*  Autres  acides  monoaminés.  —  Le  liquide  alcoolique  d'où  le  chlorhy- 
drate de  l'acide  glutamique  s'est  séparé  a  été  débarrassé  d'alcool  par  distilla- 
tion sous  pression  réduite.  On  obtient  un  liquide  sirupeux  qu'on  mélange  à 
2  vol.  d'alcool  absolu  et  qu'on  sature  d'HCl  gazeux  sec,  en  suivant  exacte- 
ment la  technique  de  Fischer*,  c'est-à-dire  d'abord  à  froid,  puis,  à  la  fin,  en 
chauffant  légèrement  au  bain-marie.  Le  produit  est  distillé  dans  le  vide,  le 
résidu  additionné  de  2  vol.  d'alcool  absolu  et  saturé  d'HCl  dans  les  mêmes 
conditions;  seconde  distillation  sous  pression  réduite;  saturation  par  HCldu 
résidu  dissous  dans  2  vol.  d'alcool  absolu.  Enfin,  troisième  et  dernière  distil- 
lation dans  le  vide.  Cette  triple  opération  a  pour  but  d'éthérifier  les 
acides  amides  en  les  transformant  en  chlorhydrates  d'éthers  éthyliques 
[R.AzH«-CO«C«H»].HCl,  en  augmentant  le  rendement. 

Le  produit  de  la  dernière  distillation  est  un  sirop  très  acide  qu'on  sature  à 
—  5*  avec  une  lessive  de  soude  aussi  concentrée  que  possible,  versée  par 
petites  fractions,  en  évitant  que  la  température  s'élève  au-dessus  de  —2'',  de 
façon  à  décomposer  les  chlorhydrates  d'éthers,  sans  cependant  saponifier  ces 
derniers.  Ce  qu'il  faut  obtenir,  en  effet,  c'est 

(R.  AzH2-C02.  C2H5) .  HCi  -f-  NaOH  =  NaCl  +  H20  +  R.  AzH2-C02.  C^H^ , 

en  évitant  la  réaction 

R.  AzH2.C02.C2H5  +  NaOH  =  C2H5.0H  +  R.  AzH2-C02Na. 

qui  ferait  perdre  le  bénéfice  des  opérations  précédentes,  seuls  les  ethers  des 
acides  amides  étant  solubles  dans  Téther. 

Quand  la  neutralisation  est  achevée,  on  ajoute  à  la  masse  une  solution 
saturée  de  carbonate  de  potasse  et  on  épuise  par  agitation  avec  de  Téther 
anhydre.  L'éther  décanté,  le  liquide  alcalin  est  additionné  d'abord  d'une 
lessive  concentrée  de  soude,  puis  de  carbonate  de  potasse  sec  jusqu'à 
formation  d'une  bouillie  pâteuse  qu'on  épuise  deux  ou  trois  fois  avec  de 
réther  anhydre. 

Les  diverses  portions  d'éthers  sont  réunies,  filtrées,  agitées  quelques 
minutes  avec  du  carbonate  de  potasse  sec,  filtrées  à  nouveau  et  abandonnées 

'  Em.  Fischer.  Ueber  die  Hydrolyse  des  Caseins  durcb  Salzsaûre  (Zcitsch.  /.  physioJ, 
Cbcm.,  1901,  t.  XXXIll,  p.  153). 
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pendant  12  heures  au  contact  du  sulfate  de  soude  anhydre  qui  les  déshy- 
drate. On  filtre  et  chasse  Téther  par  distillation.  Il  reste  une  huile  jaune 
brune  qui  pèse  261  grammes  et  qui  exhale  une  odeur  pyridique  rappelant 
celle  du  jus  de  tabac.  C'est  cette  huile  formée  d'éthers  des  acides  mono- 
amidés  R.AzH^-CO^.C'H*  qu'on  fractionne  sous  1  centimètre  de  mercure, 
c'est-à-dire  à  pression  aussi  réduite  que  possible. 
On  réalise  ainsi  une  série  de  fractionnements. 

A.  Entre  30  et  60« 12»' 

B.  Entre  60  et  120<» 127 

C.  Entre  120  et  150« 28 

D.  Entre  150  et  180<> 28 

.    E.  Entre  180  et  200° 15 

F.  Entre  200  et  220o 

Cette  dernière  partie  est  restée  dans  le  tubq  du  réfrigérant  sous  forme 
d'un  liquide  visqueux  qu'on  a  enlevé  à  Talcool. 

Dans  le  ballon,  il  reste  un  produit  pâteux  noir  qui  a  été  dissous  dans 
l'alcool  et  que  nous  désignerons  par  G. 

La  fraction  B,  la  plus  considérable  (127  grammes)  a  été  fractionnée  à  nou- 
veau et  a  fourni  : 

a.  Au-dessous  de  60« 3ff» 

6.  Entre  60  et  80« 12 

c.  Entre  80  et  100« 33 

d.  Entre  100  et  120<» 20 

e.  Entre  120  et  130« 4 

Il  reste  dans  le  ballon  un  liquide  noir,  /,  qu'on  récupère  par  l'alcool. 
Etudions  chacune  de  ces  fractions. 

Fraction  ii.  •—  La  fraction  A  à  laquelle  on  joint  la  fraction  «  pesaut 
S  grammes  obtenue  au  début  de  la  seconde  distillation,  se  prend  au  bout  de 
quelque  temps  en  un  feutrage  d'aiguilles  blanches  (2''',29)  imprégnées 
d'une  huile.  Ces  aiguilles  ont  été  recristallisées  de  l'alcool  et  analysées. 

I.  Poids  de  matière  ;  0,1379;    V  =  18«°,5;     ^=25«;    H=750;/  =  23,5 

II.  Poids  de  matière  :  0,2600;    V=:34«^,3;    ^=25o;    H=751;/=23,6 

Trouvé. 
I.  H. 

Azote 14,53  14,50 

Ces  chiffres  ne  correspondent  pas  exactement  à  Téther  du  glycocolle 
CH2.AzH«-C0«.C«H5  qui  exigerait  13.6  0/0  d'azote.  Peut-être  s'agit-il  d'un 
produit  de  condensation. 

On  saponifie  le  corps  en  aiguilles  par  la  baryte  à  l'ébuliition  pendant 
5  heures,  élimine  la  baryte  par  SO*H*  et  évapore  le  liquide.  On  obtient 
un  résidu  sirupeux  qui  cristallise  incomplètement  et  ne  donne  pas  le  chlor- 
hydrate de  l'éthylglycocolle  quand  on  sature  par  HCl  sec  sa  soluUon 
alcoolique. 

On  essaie  de  le  transformer  en  sel  de  cuivre  par  ébuMition  avec  de  l'oxyde 
cuivrique  fraîchement  précipité  ;  on  n'obtient  guère  que  0»',6  d'un  sel  bleu 
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pâle  qui  donne  à  Tanalyse  des  chiffres  assez  rapprochés  de  ceux  qu*exig6  le 
glycocoUate  de  cuivre. 

Poids  de  matière  :  0,0516;  Poids  deCuO  :  0,0188 

Calculé 
Trouvé.  pour  (C*H*A20«)«Cu. 

Cu 2y>05  29,8 

Les  eaux-mères  de  ce  sel  abandonnent  de  belles  aiguilles  bleues  foncées, 
solubles,  contenant  46.08  0/0  de  cuivre  et  11.48  0/0  d*azote.  11  a  été  impos- 
sibles d'identifier  ce  produit  avec  une  substance  déjà  connue.  Peut-être 
s'agit-il  d*un  produit  de  condensation  de  Féther  du  glycocolle,  lequel  se 
condense  facilement. 

L'huile  dans  laquelle  baignaient  les  aiguilles  qu'on  vient  d'étudier  a  été 
saponifiée  par  une  ebullition  de  5  heures  au  contact  de  Teau  de  baryte.  Après 
séparation  de  la  baryte,  l'évaporation  du  liquide  filtré  a  fourni  un  dépôt  blanc 
cristallin  d'où  l'on  a  pu,  par  fractionnement,  séparer  de  petites  sphères 
cristallines  blanches,  fondant  à  245"*,  ne  réduisant  pas  l'azotate  d'argent 
ammoniacal,  présentant  tous  les  caractères  de  l'acide  aminovalérique. 

Poids  de  matière  :  0 ,  1092  ;      V  =  12",2  :      ^  =  24o  ;      H  =  743o  ;   /=  22«,1 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H"Ai0«. 

Azote 12,07  11 ,96 

En  résumé,  cette  fraction  A  renferme  donc  :  de  l'acide  aminovalérique,  de 
petites  quantités  de  glycocolle  et  un  corps  indéterminé  qui  est  peut-être  un 
produit  de  condensation  de  ce  dernier. 

Fraction  B,  —  Cette  fraction,  soumise  à  une  seconde  distillation,  a  donné 
les  portions  :  a  (réunie  à  A  et  étudiée  ci-dessus),  /?,  c,  (/,  e,  /,  qui  vont  être 
étudiées. 

b)  Après  quelques  semaines  le  liquide  huileux  qui  constitue  cette  portion 
abandonne  des  cristaux  en  aiguilles  qu'on  essore  et  analyse,  après  une  se- 
conde cristallisation.  Ces  cristaux  en  aiguilles  pèsent  0<^,46  et  sont  peut-être 
formés  par  un  mélange  d'alanine  et  de  glycocolle,  le  premier  prédominant. 

Poids  de  matière: 0,2240;    V:=34«s6;    t=V^\    H  =  729àllo;     Ho-f=711,4 

Calculé      

Trouvé.  C«H»Ax0«.  C»H'Aï0». 

Azote 16,91  18,6  16,09 

La  présence  de  l'alanine  et  du  glycocolle  à  Tétat  de  liberté  dans  les  ethers 
de  ces  deux  corps  s'explique  par  la  saponification  spontanée  de  ces  ethers 
qui,  à  froid,  se  décomposent  en  quelques  jours. 

Le  produit  huileux,  saponifié  par  la  baryte  à  l'ébullition  pendant  5  heures, 
a  donné  un  composé  qui  a  été,  après  plusieurs  cristallisations,  identifié  avec 
l'acide  amino-valérique  C*fi**AzO*. 

c)  Fraction  la  plus  abondante  (33  gr.).  Après  saponification  par  la  baryte, 
elle  donne  une  substance  blanche,  opaque,  dextrogyre  (a  =  -j-0°10'  pour 
une  solution  à  2,5  0/0)  :  c*est  de  la  leucine  impure. 

Poids  de  matière  :  0,0872;      V=8'^s0;      t^2h^\      H  =  745;     /=2o,5 

Calculé 
Trouvé.  pour  C«H"Ar0*. 

Azote 10,01  10,68 
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Par  des  cristallisations  répétées,  on  obtient  de  la  leucine  pure  en  écailles  bril- 
lantes (12«^',03)  et  dont  le  pouvoir  rolatoire  a  été  trouvé  égal  à  p  =  +  21*,5. 

Les  eaux-mères  abandonnent  un  produit  qu'on  purifie  par  des  cristallisa- 
tions successives  et  qui  transformé  en  sel  de  cuivre  par  ebullition  avec 
l'oxyde  cuivrique»  donne  un  sel  en  écailles  bleu  pâle. 

Poids  de  matière  :  0,3515;        CuO  trouvé  :  0,1006. 

Calculé 
Trouvé.  pour  (C»H*«Ar0»)«Cn. 

Cu 22,73  21,43 

Ces  cristaux  sont  formés  d'acide  amino-valérique  C^H**AzO*  impur,  conte- 
nant sans  doute  de  Talanine  C^H'^AzO*. 

d)  Du  liquide  saponifié  par  la  baryte,  on  retire  : 

1°  4'',94  d'une  substance  en  écailles  blanches,  brillantes,  ayant  tous  les 
caractères  de  la  leucine.  La  moyenne  de  deux  dosages  d'azote  a  donné  10,60 
au  lieu  de  10,68.  Le  pouvoir  rotatoire  p==-}-20*,0  (0^^,50  dissous  en  25  c.  c. 
de  liquide  contenant  10  c.  c.  d*acide  chlorhydrique  concentré). 

2^  Un  second  dépôt  pesant  S^',40,  formé  de  cristaux  blancs,  fusibles  vers 
238"*,  ne  réduisant  pas  le  nitrate  d'argent  ammoniacal  et  présentant  les  carac- 
tères de  l'acide  amino-valérique. 

Poids  de  matière  :  0,1484;      V  =  15%6;      t=2b^;      H-- 747;     /=23,5 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H"Ai0«. 

Azote 11,71  11,96 

S""  Une  masse  cristalline,  pesant  O^^'fiS,  réduisant  Tazotate  d'argent  ammo- 
niacal avec  formation  d'un  miroir  brillant,  comme  l'acide  pyrrolidine-carbo- 
nique  ou  proline  de  Fischer.  Cette  substance  fond  à  198"*  (corrigée)  au  lieu 
de  202^  (point  de  f^ision  de  la  proline).  Le  dosage  d'azote  confirme  ce  rap- 
prochement. 

Poids  de  substance:  0,1336;    V=14«'<',0;    ^  =  24<>;    H  =742;    /=22,1 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H»AiO*. 

Azote 12,06  12,17 

On  prépare  l'urée  de  cette  substance  en  l'attaquant  par  l'isocyanate  de 
phényle  et  on  transforme  ensuite  cette  urée  en  hydantoïne  en  la  traitant  au 
bain-marie  par  l'acide  chlorhydrique  à  25  0/0.  Après  deux  cristallisations 
dans  l'alcool  faible,  on  obtient  de  longues  aiguilles  soyeuses,  fusibles  à  121*, 
dextrogyres  :  c'est  l'hydantoïne  en  C**H**Az«0^. 

Poids  de  matière  :  0,1042;      \=zl3^fi;      H  =  744;      ^=28;     /=28,1 

Calculé 
Trouvé.  pour  C"H"Az«0«. 

Azote 13,32  12,96 

4*  Les  eaux-mères  refusent  de  cristalliser  et  contiennent  une  matière 

amorphe  qui  ne  cristallise  pas,  non  plus,  quand  on  la  transforme  en  sel  de 

cuivre.  On  met  ce  produit  à  part  :  nous  y  reviendrons  à  la  fin  de  ce  travail. 

^  e)  Huile  colorée  en  jaune,  assez  peu  mobile.  Saponification  par  la  baryte. 

Élimination  de  cette  dernière.  GristaUisation  qui  donne  : 
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!•  Une  petite  quantité  d'acide  amino-valérique  fusible  vers  285«,  ne  rédui- 
sant pas  l'azotate  d'argent  ammoniacal. 

Poids  de  matière: 0,1002;      V=10<'%4;      r=23o,5;      H=747;     /=21,4 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H"Az0«. 

Azote 11,41  11,96 

2^  Un  produit  gommeux  incristaliisable  soit  directement,  soit  à  Fétat  de 
sel  de  cuivre  ou  de  baryte.  Il  en  sera  question  plus  loin. 

/)  La  saponification  par  la  baryte  donne  un  produit  incristaliisable  sur 
lequel  on  reviendra. 

Fraction  C,  —  Liquide  huileux  saponifié  par  5  heures  d*ébullition  au 
contact  de  l'eau  de  baryte.  On  élimine  exactement  la  baryte  par  SO^H^,  filtre 
et  fait  cristalliser. 
.   1®  On  obtient  de  la  leucine  impure. 

Poids  de  matière  :  0,0918  ;      V  =  8««,4  ;      ^=  24«  ;      H = 743  ;     /=  22 

Calculé 
Trouvé.  pour  C*H«»AïO«. 

Azote 10,03  10,68 

Cette  leucine  est  dextrogyre.  On  la  purifie  par  des  cristallisations  répétées. 
2*  Eaux-mères  sirupeuses  incristallisables  qu'on  met  de  côté. 

Fraction  D.  —  Après  saponification  par  la  baryte,  on  extrait  : 
l""  Un  corps  bien  cristallise  en  prismes  mesurables  fusibles  à  206"*  (l'acide 
glutamique  fond  à  208''),  donnant  un  sel  de  zinc  peu  soluble,  bien  cristallisé 
en  rosettes,  comme  celui  de  l'acide  glutamique.  Le  dosage  d'azote  identifie 
ce  corps  avec  l'acide  glutamique. 


L   Poids  de  matière  :  0,1548; 
II.  Poids  de  matière  :  0,2408; 

V  =  13,6;    ^=270; 

V  =  21,l;     ^=220; 

H =751;    /=26,3 
H  =  741,4;    /=22 

Azote 

Trouvé. 
I.                        11. 

..    9,63              9,66 

Calculé 
pour  C»IPAi0*. 

9,52 

2^  Dans  les  eaux-mères  se*trouve  un  composé  qu'on  ne  parvient  pas  à 
purifier  suffisamment  pour  l'analyser,  mais  qui  donne  avec  l'acide  sulfurique 
à  1/5  et  le  bichromate  de  potasse,  l'odeur  de  la  phénylacétaldéhyde.  Il  y  a 
lieu  de  penser  à  la  phenylalanine  G«H».CH«-CH.AzH«-CO«H. 

8*  Signalons  aussi,  mais  en  très  petites  quantités  (quelques  decigrammes), 
deux  substances  qui  ont  donné  à  l'analyse  des  chiffres  voisins  de  la  serine 
GH«.AzH«-CH.OH-GOOH  et  de  l'alanine  CH3-CH.AzH«-C0«H  (18,21  d'azote 
au  lieu  de  13,83  et  15,02  au  lieu  de  15,70).  On  avait  trop  peu  de  matière  pour 
une  identification  plus  précise. 

4*  Résidu  incristaliisable  qui,  transformé  en  sel  de  cuivre,  donne  un  sel 
vert,  mal  cristallisé.  On  le  reprendra  avec  les  produits  similaires. 

Fraction  E.  —  Huile  assez  épaisse,  de  couleur  jaune,  qu'on  saponifie  par 
la  baryte  comme  précédemment. 

On  obtient  :  Un  corps  blanc  cristallin  (Iff',  10),  qui  n'est  autre  que  la  phe- 
nylalanine C«H5.CH«.CH.AzH«-C00H.  En  effet  : 
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à)  Ce  corps  en  solution  pas  trop  étendue  dans  l'acide  sulfurique  à  5  0/0 
précipite  par  Tacide  phosphotungstique  en  donnant  de  grosses  gouttes  hui- 
leuses, caractère  que  Schulze  et  Winterstein  ont  montré  appartenir  à  la 
phenylalanine. 

b)  Chauffé  avec  de  l'acide  sulfurique  à  20  0/0  et  un  fragment  de  bichro- 
mate de  potasse,  ce  composé  dégage  Todeur  piquante  et  aromatique  de  la 
phénylacélaldéhyde. 

c)  Le  dosage  d*azote  confirme  ces  caractères. 

Poids  de  matière  :  0,067;      V  =^^fi;      t=2b^;      H  =  743;     /=23,5 

Calcule 
Trouvé.  pour  C»H**Az0«. 

Azote 8,09  8,48 

2*  Les  eaux-mères  du  corps  précédent  additionnées  d'alcool  ont  donné  un 
composé  insoluble  dans  l'alcool  et  qu'on  a  fait  cristalliser  dans  l'eau  (2*^,85). 
Parmi  les  cristaux  obtenus,  se  trouve  un  beau  prisme  incolore  meswant 
4  mm.  de  long,  fondant  à  202**,  ne  présentant  pas  la  réaction  de  la  phényl- 
acétaldéhyde  :  c'est  de  l'acide  glutamique  C*^H®AzO*. 

Poids  de  matière  :  0,1601;      V  =  14«,2;      ^  =  30«,5;      H  =  748;     /=32,4 

Calculé 
Trouvé.  pour  C'flMrO*. 

Azote 9,40  9,52 

3°  Une  eau-mère  qui  refuse  de  cristalliser  et* qu'on  traitera  par  la  suite. 

Fraction  F.  —  C'est  la  matière  visqueuse  restée  dans  le  tube  du  réfrigé- 
rant après  la  distillation  des  ethers.  On  Tenlève  à  l'alcool,  chasse  ce  dernier 
et  saponifie  par  la  baryte. 

1"*  On  sépare,  par  cristallisations  répétées,  de  gros  prismes  fusibles  à  S08'', 
ne  donnant  pas  la  réaction  de  la  phénylacétaldéhyde  :  c'est  encore  de  l'acide 
glutamique  C^H^AzO*. 

Poids  de  matière  :  0,1180;      V  =  10<^,6;      ^  =  28^•      H  =  747;     /=28,1 

Calculé 
Trouvé.  pour  C»H»Aï0*. 

Azote 9,61  9,52 

2«  Les  eaux-mères  donnent  un  résidu  incristaliisable  qui  sera  traité  ulté- 
rieurement. 

Fraction  G,  -  Matière  brune  visqueuse  restée  dans  le  ballon.  On  la  re- 
prend par  l'alcool,  élimine  ce  dernier  et  saponifie  par  la  baryte  à  l'ébullition, 
après  avoir  essayé  de  décolorer  au  noir  de  sang  qui  parait  retenir  beaucoup 
de  substance.  Pendant  la  saponification,  on  remarque  la  formation  d'un  pré- 
cipité blanc  abondant,  formé  probablement  par  l'aspartate  de  baryum.  Un 
accident  a  entraîné  la  perte  de  ce  précipité  et  n'a  pas  permis  de  le  déter- 
miner. 

Le  liquide  surnageant,  débarrassé  de  baryte  par  précipitation  exacte  avec 
SO*H*  a  été  transformé  en  sel  de  cuivre  par  ebullition,  au  contact  de  l'hy- 
drate d'oxyde  de  cuivre  fraîchement  précipité.  On  obtient  un  sel  vert  cristal- 
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Usé  en  longues  aiguilles  rayounées  et  qui  n'est  autre  que  le  sel  de  cuivre  de 
l'acide  asparlique  C*H''AzO*. 

I.  Poids  de  matière: 0,2804;      V  =  13«S4;      ^=21«;      H=:746  à  lô»; 

Ho-/=725,43 

II.  Poids  de  matière  :  0,9520.  CuO  obtenu  par  calcination  et  grillage 

correspondant  à  0,22201  Cu  métallique 

Calculé 
Trouvé.  pour  C*H»Az0*Cu  -f  4H*0. 

Azote 5,29  5,26 

Cuivre 23,32  23,78 

Pour  savoir  si  l'acide  aspartique  contenait  un  peu  d'acide  glutamique,  j'ai 
préparé  le  sel  de  zinc.  Le  glutamate  de  zinc  est  une  combinaison  bien  cris- 
tallisée en  rosettes  blanches  peu  solubles,  très  caractéristiques.  Je  n'ai  pas  vu 
se  former  ce  sel  :  j'ai  obtenu  seulement  un  liquide  sirupeux  qui,  à  la  longue, 
dans  le  vide  sec,  se  transforme  en  lamelles  blanches,  opaques  et  comme 
efQeuries. 

Poids  de  matière  :  0,2884;  ZnO  :  0,1106 

Calculé 
Trouvé.  pour  C*H»0*Zn  4-2 H«0. 

Zn 30,75  29,81 

Le  léger  excès  de  zinc  est  dû  à  la  perte  dans  le  vide  sec  d'une  partie  de 
l'eau  de  cristallisation.  Nous  sommes  bien  en  présence  de  l'acide  aspartique 
C*H''AzO*. 

Résidus  incristallisables.  —  Nous  avons  vu  que  les  fractions  d,  e,  /,  C,  D, 
E,  F  abandonnent,  après  séparation  des  corps  cristallisés,  des  matières 
gommeuses  cristallisant  incomplètement  ou  pas  du  tout,  soit  qu'on  les  éva- 
pore directement,  soit  qu'on  les  transforme  en  sels  de  cuivre  ou  de  baryte. 

Ces  produits  ont  été  réunis,  débarrassés  de  cuivre  et  de  baryte,  puis  sou- 
mis pendant  30  heures  à  l'action  de  l'acide  sulfurique  à  1/3,  bouillant.  On 
obtient  un  liquide  qui,  après  élimination  de  la  majeure  partie  de  l'acide  sul- 
furique, ne  donne  avec  l'acide  phosphotungstique  qu'un  précipité  insigni- 
fiant. On  enlève  l'acide  phosphotungstique  par  la  baryte,  sépare  cette  der- 
nière p^r  précipitation  exacte  à  l'aide  de  l'acide  sulfurique,  et  évapore. 

On  constate  qu'une  assez  forte  proportion  de  matière  ne  se  retrouve  plus 
après  l'action  prolongée  de  SO*H*.  L'ensemble  des  résidus  de  d,  e.  G,  D,  E, 
F  pesait  plus  de  20  grammes  et  on  ne  retrouve  guère  plus  de  10  grammes 
de  produit. 

On  récupère  d'abord  :  • 

|o  28^,78  de  leucine,  sans  tyrosine  ; 

2»  2«^50  de  phenylalanine  ; 

8«  Un  dernier  dépôt  qui  renferme,  à  côlé  d'une  petite  quantité  d'acides 
amides  qu'on  n'a  pu  déterminer,  de  gros  cristaux  de  sulfate  de  soude  prove- 
nant de  l'action  de  l'acide  sulfurique  sur  les  sels  de  sodium  dont  on  ne  par- 
vient pas  à  priver  entièrement  la  vitelline. 

La  possibilité  de  transformer  par  une  action  plus  prolongée  de  l'acide  sul- 
furique les  dérivés  incristallisables  en  corps  cristallisés  semblerait  indiquer 
qu'une  partie  des  acides  amides  est  détachée  de  la  molécule  de  la  viteHine, 
sous  forme  de  complexes  moléculaires  analogues  aux  produits  de  condensa- 
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fiOÊL  de  ces  acides  amides  (glycylglycine,  peptides  de  Fischer).  Une  longue 
ébullittoii  dtermine  une  désagrégation  plus  profonde  et  ces  peptides  diffi- 
cilement cristaFKsfthktt  finissent  par  donner  des  acides  amides  libres  et  sus- 
ceptibles de  cristalliser.  Hks»  toutes  les  fois  que  j*ai  répété  cette  opération 
sur  la  vitelline  ou  sur  d'autres  albimines,  j*ai  constaté  un  déchet  très  impor- 
tant. JMgnore  ce  que  devient  la  matière  qu'on  ne  retrouve  plus  dans  le 
liquide.  Peut-être  est  elle  formée  d*acide  aspartique  qui  s'éliminerait  â  Tétat 
de  sel  barytique  insoluble. 

Conclusions. 

1"*  La  principale  albumine  du  jaune  de  Tœuf  de  poule,  la  vitelline,  attaquée 
par  Tacide  sulfurique  dilué,  à  Tébullition,  se  dédouble  en  deux  portions  :  ose 
proportion  importante  de  produits  humiques  avec  de  Tammoniaque  et  un 
certain  nombre  de  dérivés  cristallisés  appartenant  à  la  série  des  acides 
amides.  Ce  sont  les  composés  suivants  dont  nous  indiquons,  de  façon  tout 
approximative,  les  proportions  que  nous  avons  pu  isoler. 

Arginine  C6H"Az*02 1,0  o/n 

Histidine  C^HSAzaOî 2,1 

Lysine  C«Hi4Az202 ; 1,2 

Tyrosine  C«H»Az03 2,0 

Leucine  C«Hi3Az02  (dextrogyre)4 6,8 

Acide  amino-valépique  C^H^* Az02 1,5 

Proline  C^H^AzOa moins  de  0,5 

Alanine  C^H^AzOî » 

Serine  C3H7Az03 • 

Glycocolle  C^H^AzOî .i 

Phenylalanine  C9H»Az02 0,7 

Acide  glutamique  C^H^AzO* 1,0 

Acide  aspartique  C*H'^AzO* 0,7 

Ammoniaque  AzH^ 1,17 

Plusieurs  de  ces  chiffres  sont  inférieurs  aux  valeurs  réelles,  à  cause  des 
pertes  inévitables  au  cours  d'opérations  longues  et  compliquées  et  de  nom- 
breuses cristallisations  fractionnées. 

2*  Il  est  intéressant  de  rapprocher  la  vitelline  de  Toeuf  de  la  caséine  du 
lait,  deux  substances  provenant  de  l'union  d'une  nucléo-proléide  avec  une 
albumine. 

Les  nucléo-protéides  diffèrent;  mais  les  albumines,  qui  constituent  la  masse 
de  beaucoup  la  plus  importante,  présentent  des  analogies.  Elles  se  dédou- 
blent en  donnant  les  mêmes  termes  et  dans  des  proportions  qui  ne  sont  pas 
très  éloignées  les  unes  des  autres,  au  moins  pour  plusieurs  d'entre  eux. 
Ainsi,  le  glycocolle  est  si  peu  abondant  pour  la  vitelline  et  pour  la  caséine, 
qu*on  peut  se  demander  s'il  ne  provient  pas  d'une  impureté. 

Par  contre,  la  caséine,  étudiée  par  Fischer,  lui  a  fourni  plus  d'acide  glu- 
tamique et  de  proline  que  je  n'en  ai  trouvé  dans  la  vitelline. 

3®  Il  n'en  reste  pas  moins  que  ces  deux  matières  appartiennent  bien  au 
même  groupe  d'albuminoïdes  et  que,  destinées  à  assurer  des  fonctions  du 
même  ordre,  la  nutrition  de  l'embryon  ou  du  jeune,  elles  sont  construites  sur 
des  types  moléculaires  manifestement  voisins  *. 

'  J*ai  été  aidé,  dans  ces  recherches,  par  mon  préparateur,  M.  Galimard,  que  je  remercie 
vivement  de  son  concours. 


Ill 

SUR    UNE   PRÉTENDUE    ACTION    RETARDATRICE 
DES  RAYONS  X  SUR  L'OSMOSE 

Par   M.    M.   CHANOZ 

Docteur   es  sciences   physiques. 
Chef  des  Travaux  de  physique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 


I.  —  Historique. 

1.  Dans  une  note  à  1* Académie  des  Sciences^,  M.  H.  Bordier  s'exprime 
ainsi  : 

c  On  sait  que,  pendant  le  phénomène  de  l'osmose,  une  différence  de  po- 
tentiel vraisemblablement  très  faiblesse  produit  entre  les  deux  faces  du  sep- 
tum à  travers  lequel  s'effectue  le  passage  des  liquides. 

Etant  données  les  propriétés  électriques  des  rayons  X,  il  était  permis  de 
se  demander  si  les  actions  électro-capillaires  produites  parles  courants  d'en- 
dosmose et  d'exosmose  peuvent  être  modifiées  par  les  radiations  de  Rôntgen 
et  si,  par  suite,  la  marche  du  phénomène  de  Tosmose  est  influencée  d'une 
manière  quelconque  par  ces  radiations.  » 

Puis  l'auteur  décrit  les  expériences  faites  pour  résoudre  ce  problème. 

Un  osmomètre  à  parchemin  animal  formé  d'un  tube  à  entonnoir  ou  d'un 
entonnoir  ordinaire  ajouté  à  un  tube  de  verre  capillaire  de  5  millimètres  de 
diamètre  est  rempli  d'une  solution  de  sucre  ou  de  sel  marin  concentrée.  L'os- 
momètre  plonge  dans  l'eau  que  contient  une  caisse  de  bois  parafflnée.  Les 
rayons  X  fournis  par  un  tube  Monell  actionné  par  une  machine  statique  Bo- 
netti  en  ebonite  arrivent  sur  la  membrane  de  bas  en  haut  après  avoir  traversé 
le  fond  de  la  caisse  parafflnée. 

On  observe  l'ascension  du  liquide  dans  le  tube  vertical  de  l'osmoinètre 
durant  des  temps  égaux,  avec  et  sans  rayons  X.  L'auteur  trouve  que,  dans 
des  expériences  de  30, 10, 80  minutes,  l'ascension  passe  de  6  à  S  millimètres; 

*  M.  H.  Bordier.  Influence  des  rayons  X  sur  le  phénomène  deTosmose  (Comptes  rendus 
de  l'Académie  des  sciences,  21  février  1898). 

'  ConsuUer  M.  Ghanoz,  Phénomdnes  électriques  de  Tostomac  [Journ.  de  PbysioL  et  de 
PatboL  générale^  janvier  1906). 
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40  à  27  ;  27  à  16,5  sous  Tinfluence  du  tube  de  Crookes  actionné  par  la  machine 
électrique. 

Le  phénomène  se  produisant,  que  Ton  ait  ou  non  interposé  un  écran  d* alu- 
minium entre  le  tube  de  Crookes  et  la  caisse  renfermant  Tosmomètre,  Fau- 
teur conclut  en  disant  que  le  ralentissement  du  phénomène  ne  peut  être 
attribué  qu'à  Tinfluence  des  rayons  X  ;  qu'il  est  dû  probablement  à  l'action 
perturbatrice  de  ces  rayons  c  sur  les  phénomènes  électro-capillaires  dont  le 
parchemin  est  le  siège  pendant  Tosmose,  etc.  » 

2.  Les  résultats  précédents,  à  ma  connaissance  du  moins,  n'ont  jamais  été 
confirmés  par  d'autres  auteurs  ;  mais  ils  n'ont  pas  non  plus  été  infirmés.  Or, 
dans  les  sciences  médicales,  ils  sont  volontiers  considérés  comme  l'expres- 
sion de  la  vérité.  MM.  Lépine  et  Boulud *  dans  leur  mémoire:  Action  des 
rayons  X sur  la  nutrition^  rappellent  les  expériences  précitées.  M.  T.  Nogier* 
base  son  opinion  de  l'action  des  rayons  X  sur  les  tissus  sur  les  mêmes  essais. 
M.  Guilleminot  3  parle  de  «  l'expérience  importante  »  de  M.  H.  Bordier  mettant 
en  évidence  l'action  retardatrice  des  rayons  X  sur  l'osmose. 

L'orientation  de  mes  recherches  m'a  tout  naturellement  amené  à  répéter 
ces  essais  concernant  l'action  des  rayons  X  sur  l'osmose  des  liquides. 

II.  —  Recherches  personnelles. 

I.  Dispositif  expérimentaL  —  A.  Cuve  à  eau.  — J'utilise  comme  cuve  à 
eau  une  caisse  parallélipipédique  en  sapin  de  0'°,285  de  long,  0'",15  de  larg^e 
et  O^'yilS  de  haut.  Le  fond  de  la  caisse  est  aminci,  dans  la  région  moyenne, 
pour  obtenir  une  épaisseur  de  bois  de  1  millimètre  environ.  A  chaud,  on  coule, 
dans  la  caisse,  de  la  paraffine  pure  qui,  sur  les  parois,  forme  une  couche  de 
revêtement  d'environ  2  millimètres  d'épaisseur.  Ce  vaisseau  bien  étanche, 
reposant  sur  un  tabouret  à  chaque  extrémité,  est  garni  d'eau  distillée  sur  une 
hauteur  d'environ  0"*,09,  pour  recevoir  Tosmomètre  rempli  de  liquide. 

B.  Osmomètre, — Après  divers  tâtonnements  préliminaires,  j'emploie  exclu- 
sivement les  modèles  suivants  : 

1°  Cloche,  Une  cloche  en  verre  de  185  centimètres  cubes  ouverte  large- 
ment à  la  partie  inférieure  est  terminée  en  col  pour  recevoir  un  bouchon  à 
l'autre  bout. 

La  grande  ouverture  est  obturée  par  le  septum  que  l'on  tend  mouillé  et 
ligature  avec  un  lien  de  caoutchouc  passant  dans  une  gouttière  creusée  à 
l'extérieur  de  la  cloche  près  du  rebord  inférieur.  La  membrane  a  une  surface 
de  48  centimètres  carrés  environ.  L'orifice  supérieur  de  la  cloche  est  fermé 
par  un  bouchon  de  liège  que  traverse  un  tube  de  verre  de  1,5  millimètre  de 
diamètre  et  7  centimètres  de  long  surmontant  le  bouchon  de  1  centimètre 
environ.  C'est  à  ce  tube  que  l'on  adapte,  au  moyen  d'un  raccord  en  caout- 
chouc, le  tube  en  verre  où  se  fera  l'ascension  liquide. 

2*  Tube,  —  Ce  tube  en  verre  de  1  mètre  de  long  environ  a  un  diamètre 
intérieur  de  1  millimètre.  Ce  tube  —  que  l'on  remplace  fréquemment  —  est 

•  Lyon  médical,  1903,  p.  954. 

•  ThhsQ  de  médocine  de  Lynn,  1904,  n«  177,  p.  373. 

•  Précis  d'électricité  médicale,  1905,  p.  811. 
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en  général,  préalablement  lavé  à  l'acide  azotique,  à  Teau  distillée  et  séché 
soigneusement  pour  éviter  les  arrêts  d'ascension  par  accrochage  du 
ménisque. 

Une  bande  de  papier  divisée  au  millimètre  était  flxée  à  la  cire  sur  le  tube 
en  verre  décrit  et  permettait  de  repérer  à  chaque  instant  la  position  du  liquide 
dans  l'appareil. 

Le  tube  mobile,  grâce  à  sa  liaison  avec  la  cloche  par  le  tuyau  en  caout- 
chouc, pouvait  être  facilement,  dans  l'espace,  fixé  dans  telle  position  qui  pa- 
raissait convenable';  on  pouvait  de  cette  façon  modifier  la  sensibilité  de  l'ap- 
pareil en  passant  de  la  position  verticale  à  l'horizontale. 

Le  plus  ordinairement  dans  nos  derniers  essais  le  tube  était  incliné  de  40"* 
environ  sur  l'horizon.  Dans  de  pareilles  conditions  nous  avions  avec  les 
solutions  concentrées  étudiées  :  sucre,  sel  marin,  des  déplacements  atteignant, 
facilement  10  millimètres  par  minute. 

Un  deuxième  osmomètre  a  été  utilisé  dans  ces  essais.  Il  ne  différait  du 
précédent  que  par  sa  capacité  moindre  :  105  centimètres  cubes  au  lieu  de 
185,  et  la  surface  du  septum  21*^^,3  au  lieu  de  48  environ.  On  a  utilisé  comme 
membrane  du  parchemin  animal  et  du  papier  sulfurisé. 

G.  Production  des  rayons  X.  —  Pour  obtenir  les  rayons  X  plusieurs 
sources  électriques  ont  été  utilisées: 

1°  Une  bobine  d'induction  Carpentier  de  O'^jSS  d'étincelle  actionnée  par 
du  courant  continu  dérivant  au  moyen  d'un  réducteur  de  potentiel  d'une 
ligne  industrielle  à  125  volts.  Le  moteur-interrupteur  de  l'appareil  laissait 
passer  dans  le  primaire  de  la  bobine  20  ampères  environ  (mesurés  pendant 
l'arrêt  de  l'interrupteur)  ; 

2*  Une  machine  statique  Bonetti  à  6  plateaux  d'ébonite  de  0"',55  de  dia- 
mètre; 

3**  Une  machine  statique  genre  Bonetti  à  12  plateaux  d'ébonite  de  0°,55 
de  diamètre.  Cette  machine  entraînée  par  un  moteur  électrique  —  comme  la 
précédente  d'ailleurs  —  débite  considérablement. 

Pour  les  essais  successifs  qui  ont  été  faits  en  deux  séries,  à  un  an  d'inter- 
valle, on  a  employé  de  nombreux  tubes  de  résistances  différentes  ;  tubes  de 
Muret,  tubes  régénérables,  à  potasse,  à  mica  (Muller  ;  Drissler),  tube  osmo- 
régulaleur  de  Villard.  On  peut  dire  que  l'on  a  utilisé  dans  ces  recherches 
toute  la  gamme  des  rayons  X  actuellement  employés. 

H.  Marche  d'une  expérience.  —  On  remplit  la  cloche  avec  la  solution  étu- 
diée. Le  bouchon  muni  de  son  tube  de  verre  et  du  caoutchouc  l'accompa- 
gnant est  introduit  dans  l'oriflce  supérieur  de  la  cloche  ;  le  liquide  monte 
dans  le  tube  en  caoutchouc.  On  porte  la  cloche  dans  la  cuve  à  eau  ;  on  la 
fixe,  la  membrane  étant  à  2  centimètres  du  fond,  soit  en  soutenant  le  col  par 
la  pince  d'un  support,  soit  en  faisant  reposer  les  bords  de  cette  cloche  sur 
des  cales  de  verre,  de  charbon,  etc. 

Cela  fait  on  assujettit,  en  bonne  position,  le  tube  armé  de  sa  graduation 
sur  papier,  puis  on  remet  s'il  y  a  lieu  de  l'eau  dans  la  caisse  pour  recouvrir 
le  bouchon  de  la  cloche.  A  ce  moment,  le  niveau  du  liquide  est  dans  le  tube 
à  3  centimètres  au-dessus  du  niveau  extérieur. 

Préalablement  on  a  disposé  au-dessous  de  la  caisse  et  à  quelques  cenli- 
Journal  dk  phtsiol.  et  de  pathol.  oknér.,  1900.  15 
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mètres  d'elle  un  tube  de  Crookes  en  relation  avec  la  machine  électrique  de 
haut  voltage  utilisée. 

De  minute  en  minute  on  note  Tascension  du  liquide  pendant  n  minutes 
sans  action  de  rayons  X,  pendant  n  minutes  avec  rayons  X  et  cela  un  cer- 
tain nombre  de  fois. 

Dans  quelques  expériences,  les  dispositions  étaient  prises  pour  faire  un 
essai  sans  excitation  du  tube  de  Crookes,  la  machine  électrique  fonctionnant 
cependant.  Gela  avait  pour  but  d*étudier  l'influence  des  trépidations  du 
moteur  actionnant  la  machine,  sur  l'appareil  osmotique  mal  assujetti  dans 
certaines  déterminations  du  début  de  ces  recherches. 

III.  Résultats  expérimentaux,  —  Mes  essais  sur  cette  question  spéciale 
d'osmose  représentent  une  durée  totale  d'expérimentation  supérieure  à 
70  heures. 

De  ces  très  nombreuses  expériences  qu'il  me  paraît  inutile  de  détailler, 
découlent  les  renseignements  suivants  : 

A.  Osmose  sans  rayons  X,  —  !•  La  vitesse  du  liquide  s'accroît  au  début 
de  l'essai  pendant  un  certain  temps  (20  minutes,  par  exemple),  reste  station- 
naire,  puis  décroît. 

Avec  un  tube  non  minutieusement  lavé,  l'ascension  mesurée  de  minute  en . 
minute  est  très  irrégulière.  Même  avec  un  tube  aussi  bien  nettoyé  que  pos 
sible  on  n'arrive  pas  à  une  régularité  parfaite  dans  la  vitesse  d'ascension. 
On  trouve  parfois  des  différences  de  l'ordre  de  1/20®  d'une  minute  à  l'autre 
et,  pour  des  périodes  de  quelques  minutes; 

2^  Les  trépidations  de  l'appareil  osmotique  occasionnées  dans  certains 
essais  par  le  moteur  électrique,  quoique  faibles,  ont  souvent  provoqué  des 
perturbations  dans  la  hauteur  d'ascension  du  liquide  atteignant  facilement 
1/4.  Ces  variations  disparaissent  quand  l'appareil  osmotique  est  parfaitement 
isolé  de  la  machine  électrique. 

B.  Osmose  avec  rayons  X.  —  En  employantuntubebien nettoyé,  évitant  les 
trépidations  communiquées  par  le  moteur  à  l'osmomètre,  utilisant  desrayonsX 
de  pouvoir  pénétrant  divers  et  sous  des  intensités  variées,  je  n'ai  jamais 
constaté  de  modifications  dans  la  hauteur  d'ascension  du  liquide  comparables 
à  celles  annoncées  par  M.  H.  Bordier. 

Les  variations  observées  (de  l'ordre  de  1/20')  sont  d'ailleurs  tantôt  dans 
un  sens,  tantôt  de  sens  opposé. 

Conclusion,  —  Mes  très  nombreuses  expériences  ne  m'ont  jamais  permis 
de  constater  une  action  retardatrice  des  rayons  X  sur  l'osmose. 
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ACTION  DE   L'ATROPINE  SUR   LA  COAGULABILITÉ   DU   SANG 

Par  MM.  M.  DOYON   et  N.  KAREFF 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.) 


.  L  —  n  atropine  injectée  dans  la  veine  porte  rend  le  sang  incoagulable. 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  le  chien.  Le  poison  était  injecté  dans 
une  veine  mésaraïque,  sous  la  forme  de  sulfate  neutre,  en  solution  très  con- 
centrée^  à  la  dose  de  1  à  3  centigrammes  par  kilogramme  d'animal.  L'in- 
jection doit  être  faite  avec  force  et  brusquerie.  L'état  de  jeûne  ou  de  diges- 
tion est  indifférent.  L'incoagulabilité  n'est  pas  indéfinie.  Le  sang  recueilli 
reste  absolument  liquide  pendant  quelques  heures  ou  quelques  jours,  mais  il 
finit  toujours  par  coaguler.  Il  s'agit  donc  en  définitive  d'un  simple  retard  et 
non  d'une  incoagulabilité  vraie. 

Expérience.  —  Chien  de  19^^,500.  Ail  heures  du  matin  l'animal  a  fait  un 
repas  composé  de  500  gr.  de  viande.  A  3  heures  on  pratique  dans  une  carotide 
une  première  prise  de  sang;  le  sang  recueilli  coagule  en  moins  de  4  minutes. 
On  injecte  ensuite  dans  une  veine  mésaraïque  0,3  de  sulfate  neutre  d'atropine 
dissous  dans  3  c.  c.  d'eau;  puis  on  pratique  de  10  minutes  en  10  minutes, dans 
l'autre  carotide,  trois  prises  de  sang;  le  sang  recueilli  dans  ces  conditions 
reste  liquide  pendant  plus  de  3  jours. 

II.  —  Durée  de  la  phase  pendant  laquelle  le  sang  circulant 
est  incoagulable, 

La  phase  pendant  laquelle  le  sang  est  incoagulable  débute  presque  im- 
médiatement  après  l'injection  et  se  prolonge  souvent  pendant  2  heures 
environ. 

Expérience.  ^  Chien  de  9  kilogr.  en  digestion.  Injection  de  1  decigramme 
de  sulfate  neutre  d'atropine  dans  une  veine  mésaraïque.  Prises  successives 
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d'échantillons  de  10  c.  c.  de  sang.  Â  partir  de  rinjection  les  prises  sont  faites 

par  la  même  canule. 

Moment  de  la  coagulalion 
Moment  des  prises  de  sang. 

17  février  3  43 

—  3  46  (injection) 

—  3  51 


des  échantillons. 
3  heures  45. 


Pas  encore  coagulé  le  20  fé- 
vrier à  10  heures  du  matin. 

—  3  56 / 

—  4  1 

—  46 

—  4  11 l  Trouvés  coagulés  le  20  février 

—  4  16 (      à  8  heures  du  matin. 

—  4  21 

—  4  26 

—  4  31 

—  436 {  Trouvés  coagulés  le  19  février 

—  4  41 »      à  2  heures  du  soir. 

__       A  ACL  \  Trouvé  coagulé  le  18  février  à 
\      8  heures  du  matin. 

^       ^  gg (  Trouvés  coagulés  le  19  février 

K  I ^      à  2  heures  du  soir. 

—     5  11 

—  5  16 l  Trouvés  coagulés  le  18  février 

—  5  21 /      à8  heures  du  matin. 

—  5  26 

—  5  41 

ExpiRiENCE.  —  Chien  de  14>^fl^,500.  Repas  de  viande  à  2  h.  45  m.  A  3  h.  52  m. 
on  fait  dans  une  carotide  une  première  prise  dressai.  On  injecte  ensuite  dans 
une  veine  provenant  de  l'intestin  0,2  de  sulfate  neutre  d'atropine  dans  2  c.  c. 
d'eau.  On  pratique  ensuite  à  des  intervalles  déterminés  une  série  de  saignées 
de  10  c.  c.  chacune  par  une  même  canule  placée  dans  l'autre  carotide.  Le 
sang  recueilli  est  conservé  sans  précautions  spéciales  à  la  température  du 
laboratoire  dans  des  tubes  à  essais  non  bouchés.  Le  tableau  ci-joint  résume 
les  résultats  de  l'expérience  : 

Moment  de  la  coagulation 
Moment  des  prises  de  sang. 

18  février  3  52 

—  3  55  (injection) 

—  4  ») \ 

~  ^  ^Q    /  Dans  la  nuit  du  21  au  22  fé- 

_  .  ^- \^      vrier.  L'échantillon  *  a  com- 

.  ne (      mencé  à  coaguler  dés  la  nuit 

I  435V:;::::;:::;::;:::::;:;::;:::         d^l9au20. 

—  4  55 ) 

—  5  10 )  Dans  la  nuit  du  18  au  19  fé- 

—  5  30 S      vrier. 

—  5  40 15  heures  58. 

—  5  55 I  6  heures. 

III.  —  L incoagulabilité  ne  dépend  pas  dune  action  directe 
de  r atropine  sur  le  sang. 

Si,  en  effet,  on  reçoit  le  sang  au  sortir  du  vaisseau  dans  un  tube  contenant 
de  Tatropine,  la  coagulation  n'est  pas  sensiblement  retardée. 


des  ècbantilbns. 

3  heures  56. 
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ExpftRiBNCB.  —  Chien  à  jeun,  &gé  de  2  à  3  mois,  du  poids  de  d^',100.  On 
prélève  par  une  carotide  deux  échantillons  de  10  c.  c.  de  sang  dans  des  tubes 
à  essais  ;  l'un  des  tubes  contenait  1  c.  c.  d'une  solution  à  10  sur  50  de  sulfate 
neutre  d'atropine.  On  injecte  ensuite  avec  brusquerie  dans  une  veine  prove- 
nant de  rintestin,  1  c.  c.  de  la  solution  à  10  sur  50  de  sulfate  neutre  d'atropine, 
puis  on  prélève  plusieurs  échantillons  de  10  c.  c.  de  sang  artériel  &  des  inter- 
valles déterminés.  Le  tableau  suivant  résume  les  résultats  obtenus. 


Moment  des  prises  de  sang. 

h.  m. 

12  mars  3  45,  témoin.. . . 

—  3  45  -f-  atropine 

—  3  46,  injection.. 

—  352 

—  44 

—  4  15 


Moment  de  U  coagulation 
des  échantillons. 


S  heures  47. 
3  heures  51. 


Dans  la  nuit  du  14  au  15  mars. 


Dans  d'autres  expériences  nous  avons  reçu  une  marne  quantité  de  sang 
(10  à  20  c.  c.)  dans  une  série  de  tubes  contenant  des  quantités  croissantes 
d*atropine  (une  goutte  à  2  c.  c.  des  solutions  au  1/10  et  1/5),  et  une  même 
quantité  d'eau  distillée  ou  d*eau  salée  à  9  0/00.  Les  doses  très  faibles  d'atro- 
pine paraissent  hâter  la  coagulation;  les  doses  massives  provoquent  un 
retard,  mais  ce  retard  ne  dépasse  pas  10  à  12  minutes  dans  les  cas  les  plus 
favorables. 


IV.  —  Latropine  agit  par  T intermédiaire  du  foie. 

La  démonstration  repose  sur  les  faits  suivants  : 

1.  Seule,  Tinjection  dans  la  veine  porte  détermine  l'incoagulabilité.  L'in- 
jection de  doses  massives  de  sulfate  neutre  d'atropine  (50  oentigr.  à  1  gr.) 
soit  dans  la  jugulaire,  soit  dans  la  veine  saphène,  soit  dans  une  artère  est 
toujours  inefficace.  Nous  avons  cependant  observé  l'incoagulabilité  à  la  suite 
d'injections  dans  l'artère  hépatique. 

2.  Le  sang  sus-hépatique  devient  incoagulable  en  quelques  instants  sous 
l'influence  d'une  injection  d'atropine  dans  la  veine  porte. 

Pour  constater  ce  fait,  on  introduit  par  une  jugulaire  une  sonde  métal- 
lique, munie  d'un  mandrin,  dans  une  veine  sus-hépatique.  On  recueille  le 
sang  sus-hépatique  en  retirant  le  mandrin.  Le  sang  est  distribué  sans  inter- 
ruption dans  une  série  de  tubes  à  essai.  On  s'assure  avec  une  main  introduite 
dans  l'abdomen  que  le  bec  recourbé  de  la  sonde  reste  constamment  dans  la 
veine  sus-hépatique.  Pendant  l'écoulement  un  aide  injecte  brusquement 
dans  une  mésaraïque  de  l'atropine.  On  constate  que  le  sang  recueilli  après 
l'injection  devient  incoagulable;  plus  exactement,  le  sang  qui  coagulait  avant 
Tinjection  en  quelques  minutes,  coagule,  après  l'injection,  au  bout  de  plu- 
sieurs heures  ou  de  plusieurs  jours.  Dans  un  cas  nous  avons  constaté  un 
retard  de  5  jours. 

Experiences.  —  Chien  de  16  kilogr.  On  place  la  sonde  dans  une  veine  sus- 
hépatique;  on  retire  le  mandrin.  On  recueille  sans  interruption  le  sang  dans 
14  tubes  qu'on  remplit  à  moitié.  Pendant  l'écoulement,  on  injecte  brusquement 
4  c.  c.  d'une  solution  de  sulfate  neutre  d'atropine  à  1  p.  10  dans  une  mésaraïque. 
Le  sang  recueilli  dans  les  tubes  1  et  2,  avant  l'injection,  a  coagulé  en  9  minutes  ; 
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il  en  a  été  de  même  du  s&ng  recueilli  pendant  et  après  Tinjection  dans  les 
tubes  3,  4  et  5.  Le  sang  recueilli  dans  tous  les  autreà  tubes  après  Tinjection 
est  resté  liquide  pendant  toute  la  soirée  et  une  partie  de  la  nuit.  Le  lendemain 
matin  à  9  heures  tous  les  tubes  contenaient  du  sang  coagulé. 

Il  peut  arriver  que  le  sang  recueilli  dans  les  veines  ôus-hépatiques,  avant 
rinjection,  reste  liquide  pendant  plusieurs  heures.  L'atropine  augmente 
dans  ces  cas  très  nettement  la  durée  pendant  laquelle  le  sang  reste  liquide. 

L'action  du  foie  parait  spécifique.  Si  on  injecte  de  Tatropine  (sulfate 
neutre)  dans  les  artères  du  rein  ou  de  la  rate,  le  sang  veineux  correspondant 
ne  devient  nullement  incoagulable.  Parfois  même  ce  sang  coagule  plus 
rapidement  après  Tinjection.  Dans  un  cas  nous  avons  injecté  2  centimètres 
cubes  d*une  solution  à  1  p.  10  dans  Tartère  rénale  d'un  chien  de  16  kilo- 
grammes: le  sang  veineux  rénal  coagulait  avant  Tinjection  en  14  minutes, 
après  rinjection  en  4  à  6  minutes. 

3.  Lorsqu'on  injecte  Tatropine  dans  une  veine  mésaraïque  le  sang  devient 
incoagulable  dans  les  veines  sus-hépatiques  avant  de  le  devenir  dans  les 
artères. 


ESrÉBIBnCBS. 

■OMBIIT 

des  prises  de  sang 
et  des  injections. 

OEieiRE   se    SAKG 

«t  quantité 

de  sulfate  neutre 

d'atropine  injecée. 

MOMBIIT 

de  la  coagulation. 

«)  Chien  de  51'c,500â  jeun 

2  h.  32  m 

2  h.  A3  m 

2  h.  43n).5sec.ii. 
2  h.  43  m.  12  sec. 

Artère  Carotide. 

Veine  sus-hépatique. 

Injection  de  1  c.  c. 

solution  1/5. 

Artère  fémorale. 

Veine  sus-hépatique. 

2  h.  37  m. 
2  h.  32  ro.  58  sec. 

2  h.  47  m.  ao  s. 
Quelques  flocons  le  soir 
mais  prises  en  masse 
seulement   le   lende- 
main matin. 

b)  Chiendel5>",80Uàjeun... 

2  h.  48  m 

2  h.  56  m 

2  h.  56ni.208ec.a 
2  b.  56  m.  35  sec. 

Artère  carotide  gauche. 

Veine  sus-hépatique. 

Injection  de  3  c.  c. 

solution  1/5. 

Artère  fémorale. 

Veine  sus-hépatique. 

2  h.  50  m.  30  sec. 
2  h.  50  m.  30  sec. 

3  h.  23  m. 

Plus  de  12  heures 

de  relard. 

c)  Chien  de  5  kilogr.  à  joun  . 

3  h,  15  m. 

3  h.  22  m 

3  h.  22  ro.  6  sec.  a. 
3  h.  22  m.  20 sec. 

Artère  fémorale. 

Veine  sus-hépatique. 

Injection  de  2  c.  c. 

solution  1/5. 

Artère  fémorale. 
Veine  sus-hûpattque. 

3  h.  20  ro. 
3  h. 18  m. 

Retard  de  plus 
de  24  heures. 

Chien  de  18>'«,800 

9  h.  53  m 

10  h.  29  m 

10  h.  30m 

10  h.  37  m 

Artère  carotide. 

Veine  sus-hépalique. 

Injection  de  0,6  s. 

neutre  atropine. 

Artèrfl  carotide. 
Veine  sus-hépatique. 

10  heures. 
10  h.  36  m. 

Retard  de  pins 
de  4  jours. 

Expériences.  —  Le  sang  est  recueilli  directement  dans  Tartère  et  la  veine 
sans  que  la  circulation  soit  gênée,  au  moyen  d'une  pipette  munie  à  son  extré- 
mité inférieure  d'une  fine  aiguille  métallique.  Pour  découvrir  une  veine  sus- 
hépatique,  il  suffît  d*inciser  largement  l'abdomen  et  de  récliner  le  foie  en 
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bas;  OD  place  d^avance  dans  la  veine  la  pipette  munie  d'une  aiguille  courbe, 
puis  on  aspire  au  moment  fixé  un  peu  de  sang  ;  quelques  centimètres  cubes 
suffisent. 

On  prélève  simultanément  sur  un  chien  deux  échantillons  de  sang  :  Tuh 
dans  une  artère  (carotide  ou  fémorale)»  l'autre  dans  une  veine  sus4iépatique. 
On  note  le  moment  de  la  coagulation  des  échantillons  prélevés.  On  injecte 
ensuite  une  solution  d*atropine  dans  une  veine  mésentérique,  puis  on  prélève 
un  nouvel  échantillon  de  sang,  simultanément  dans  une  artère  et  dans  une 
veine  sus-hépatique.  Lorsque  la  deuxième  prise  es't  faite  à  un  moment  très 
rapproché  de  Tinjection,  on  constate  que,  seul,  le  sang  provenant  des  veines 
sus-hépatiques  est  incoagulable.  Si  l'intervalle  qui  sépare  Tinjection  et  la 
deuxième  prise  est  plus  prolongé,  on  constate  généralement  que  les  deux 
échantillons  de  sang  deviennent  incoagulables,  mais  il  arrive  parfois  que  le 
sang  artériel  coagule  avec  un  retard  de  quelques  mincîtes,  alors  que  le  sang 
des  veines  sus-hépatiques  coagule  seulement  au  bout  de  plusieurs  heures. 

V.  —  Modifications  du  sang  rendu  incoagulable. 

Nous  ne  connaissons  pas  la  cause  de  rincoagulabilité  ni  les  modifications 
subies  par  le  sang  circulant  sous  Tinfluence  de  Tatropine.  Nous  pouvons  tou- 
tefois affirmer  que  rincoagulabilité  ne  résulte  pas  d'une  modification  de  la 
teneur  du  plasma  en  fibrinogène  ni  d'une  destruction  globulaire» 

1.  Teneur  en  fibrinogène.  —  La  teneur  en  fibrinogène  ne  varie  pas  sensi- 
blement, même  lorsque  le  retard  dans  la  coagulation  provoqué  par  Tinjec- 
lion  d'atropine  dépasse  vingt-quatre  ou  Irente-six  heures  [Doyon^  A,  Morel ^ 
Kareff). 

Expériences.  —  On  prélève  successivement  dans  les  carotides  deux  échan- 
tillons de  50  centimètres  cubes  de  sang,  à  10  minutes  d'intervalle.  Après  la 
première  prise  on  injecte  dans  une  veine  mésaralque  de  l'atropine  à  la  dose 
ordinaire.  Le  sang  est  reçu  sur  Uff',35  de  fluorure  de  sodium,  puis  centrifugé. 
On  dose  le  fibrinogène  suivant  le  procédé  de  Reye{b&sè  sur  l'emploi  du  sulfate 
d'ammoniaque).  Après  la  seconde  prise  de  sang,  on  prélève  de  nouveaux 
échantillons  destinés  à  contrôler  l'état  du  sang  et  la  durée  de  rincoagulabilité. 


BIPtfaiBKCBS. 

TBITBCI  KR   riBEINOCÊRB                                              1 

'   de  1000  centimètres  cubei  de  plasoi«.                     1 

ir.  ialgDéo. 

2*  saignée. 

3*  saignée. 

Avant  innjoclion 
d'atropine. 

10  minutes 
après  l'injection. 

1  heure 
aprAa  l'injection. 

N«  1 

2,28 
6,47 

3^8 

8,44 

6,11 

> 
» 

S«  2. • 

N*  3  (chien  à  Pinanition  depuis  8  jours) ... 

2.  Globules.  —  Les  hématies  et  les  hématoblastes  ne  varient  pas  de 
nombre.  Les  globules  blancs  ne  subissent  jamais  de  diminution,  mais  aug* 
menteni  parfois  de  nombre  (Dojron  et  Billet,  Regaud). 
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Experiences.  Les  expériences  ont  été  réalisées  dans  les  conditions  suivantes: 
on  prélevait  sur  un  chien,  dans  une  carotide,  une  goutte  de  sang,  pour  une 
première  numération,  puis  on  injectait  immédiatement,  dans  une  veine  mesa- 


s'      — 


•  s.  2 


5/2  s 

C8  2 

SB  ^ 

Is  8 

CO    ^ 

5§  g. 

^    g  S 

û<  a 

-a.  s 

!§  «  ci 


c: 
o 


-a 
a 


ï     5 

a. 


-§ 
S 


raïque^  de  l'atropine  (3  centimètres  cubes  d'une  solution  de  sulfate  neutre  à 
1  pour  10  pourjun  chien  de  10  à  12  kilogrammes).  Dix  minutes  après  on  pré- 
levait dans  l'autre  carotide  :  1^  une  goutte  de  sang  pour  une  seconde  numè- 
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ration  ;  2^  un  échantillon  de  sang  destiné  à  contrôler  l'incoagulabilité  (Doyon 
et  Billet). 


npiaiBacss. 

AVAST. 

Araès. 

ExpérieDce  1  :  globales  rouges 

globules  blancs 

6,014,000 
8,060 

5,487,000 
7,440 

Expérience  2  :  globules  rouges 

globules  blancs 

7,6«J,000 
7,750 

7,750,000 
12,00, 

Expérience  3  :  globules  blancs 

^*''*Mniono:Mi4 

15,965  1  P^»y  ''  "'^!? 
)  mono  :  4.185 

Expérience  4  :  globules  blancs 

17,725 

17,575 

Examinés  dans  le  sang  incoagulable  placé  sur  la  platine  chauiTante  élec- 
trique de  Regaud,  les  globules  blancs  ont  conservés  toute  leur  mobilité 
(Doyon  ei.JRegaud). 

Jfîfluettce  du  contact  des  tissus.  —  L'addition  d*un  fragment  de  tissu 
(notamment  du  tissu  hépatique)  à  quelques  centimètres  cubes  de  sang  rendu 


P 

R 

P 
R 


Tracé  2.  —  Modifications  de  la  pression  arténelle  (P)  et  de  la  respiration  (R)  sous 
Tinflaence  de  Tinjection  de  sulfate  neutre  d*atropine  dans  une  veine  mésaraïque. 

Chien  de  7  kg.  GOO;  injection  de  1  ce.  d'une  solution  à  1/10: 
1*,  2*,  3*,  fragments  successifs  d'un  même  tracé. 

ncoagulable  par  une  injection  d'atropine  dans  une  mésaraïque,  bâte  en 
général  la  coagulation  ;  toutefois  les  résultats  ne  sont  pas  constants. 


VI.  —  Phénomènes  concomitants.  Narcose.  Baisse  de  la  pression  artérielle. 
Modifications  de  la  respiration. 

.   L'injection  de  sulfate  neutre  d*atropine  à  la  dose  de  un  centigramme  par 
kilogramme  d'animal  dans  une  veine  mésaraïque  détermine  chez  le  chien:  la 
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narcose,  une  baisse  considérable  de  la  pression  artérielle  et  des  modifici- 
tions  de  la  respiration. 


ATROPINE  ET  GOAGULABILITE  DU  SANG  «35 

La  aarcose  est  profonde,  mais  souvent  de  courte  durée  (15  à  20  minutes, 
par  exemple). 

La  valeur  de  la  pression  artérielle  peut  tomber  et  se  maintenir  au-dessous 
de  deux  centimètres  de  mercure.  Le  tracé  obtenu  dans  ces  conditions  au 
moyen  d'un  manomètre  inscripteur  à  mercure  n'est  parfois  plus  représenté 
que  par  une  ligne  droite,  on  ne  constate  pas  la  moindre  inflexion.  A  un  pre- 
mier examen,  on  est  tenté  d'admettre  l'existence  d'un  caillot  dans  la  canule 
placée  dans  l'artère.  Toutefois  il  n'en  est  rien  ;  le  cœur  est  très  accéléré, 
mais  les  impulsions  communiquées  au  mercure  sont  si  faibles  qu'elles  ne 
peuvent  affecter  le  tracé.  Peu  à  peu  cependant  les  pulsations  du  cœur  aug- 
mentent d'amplitude,  le  tracé  se  relève,  des  ondulations  réapparaissent. 
Une  nouvelle  injection  détermine  la  répétition  des  mêmes  phénomènes. 

Dans  certains  cas,  nous  avons  constaté  une  grande  tendance  aux  hémorra- 
gies ;  c'est  ainsi  que,  dans  une  expérience,  le  sang  exsudait  constamment  et 
en  masse  sur  toute  la  surface  de  la  rate. 

La  respiration  est  nettement  ralentie;  l'amplitude  des  mouvements  respi- 
ratoires est  augmentée.  Les  tracés  (1  et  2)  sont  bien  démonstratifs  à  cet 
égard.  On  remarquera  dans  un  cas  (tracé  2)  l'absence  de  toute  répercussion 
sur  le  tracé  de  pression. 

L'injection  dans  la  carotide  d'une  dose  un  peu  forte  d'atropine  provoque 
une  dyspnée  incroyable.  Le  rythme,  au  lieu  d'être  ralenti,  est  accéjéré;  pen- 
dant dix  minutes,  on  compte  150  à  160  inspirations  par  minute.  Rappelons  à 
ce  sujet  que  Morat  et  Doyon  ont  déjà  signalé  l'accélération  du  rythme 
respiratoire  et  l'élévation  de  température  à  la  suite  de  l'injection  de  faiblf;s 
doses  d'atropine  dans  la  jugulaire  (2  milligrammes  pour  un  chien  de  10  kilo- 
grammes). {Biologie,  23  juillet  1892.)  . 

VU.  —  Action  de  rbyoscyamine. 

L'hyoscyamine,  à  la  dose  de  un  centigramme  par  kilogramme  d'animal, 
détermine  les  mêmes  effets  que  l'atropine  aux  mêmes  doses. 


ÉTUDE  SUR  LA  POLYPNEE  THERMIQUE 

Par  MM.   L.  GARRELON   et  «l.-P.   LANGLOIS 


(Travail   du    laboratoire    de   physiologie    de    la    Faculté   de   médecine    de    Paris.) 


Dans  son  mémoire  sur  la  polypnée  thermique,  Richet*  a  établi  uq  certain 
nombre  de  points  fondamentaux  touchant  le  mécanisme  de  ce  procédé  de  ré- 
gulation thermique,  que  l*on  peut  résumer  ainsi  : 

i"*  Il  existe  une  polypnée  réflexe,  qui  se  produit  chez  les  animaux  normaux 
dépourvus  d'appareil  sudoripare  quand  ils  sont  exposés  à  une  cause  quel- 
conque, interne  ou  externe,  pouvant  élever  leur  température,  et  une  polypnée 
d'origine  centrale  quand  la  température  s'est  élevée  au-dessus  d'un  chiffre 
déterminé,  spécial  à  chaque  espèce  ; 

2*"  Cette  polypnée  entraîne  la  réfrigération  par  exhalation  pulmonaire  d*une 
grande  quantité  d'eau  ; 

S""  La  polypnée  ne  peut  s'établir  ni  se  maintenir,  que  s'il  n'existe  aucune 
résistance  à  vaincre  pour  Tappareil  respiratoire  ; 

4''  La  polypnée  ne  peut  exister  que  si  l'animal  est  en  état  d'apnée. 

Malgré  l'étude  très  sérieuse  faite  par  le  P  Richet,  il  restait  un  certain 
nombre  de  points  à  fixer  pour  compléter  nos  connaissances  sur  le  mécanisme 
de  la  polypnée  thermique. 

Dans  ce  mémoire  nous  avons  principalement  étudié  :  TinBuence  du  pneu- 
mogastrique sur  le  rythme  polypnéique  ;  la  ventilation  et  les  échanges  pen- 
dant la  polypnée  ;  les  variations  de  la  densité  et  des  gaz  du  sang. 

Il  nous  parait  indispensable  de  distinguer  la  polypnée  thermique  centrale, 
caractérisée  par  un  rythme  très  accéléré  de  130  respirations  au  minimum 
par  minute,  et  pouvant  dépasser  500,  et  d'une  grande  régularité^  avec  la 
respiration  accélérée  :  50-60-90  respirations,  qui  peut  se  présenter  sous  des 
influences  multiples  et  n'offre  qu'un  type  presque  toujours  très  irrégulier. 

Enfin  si  les  termes  de  polypnée,  tachypnée,  brachypnée  peuvent  s'appli- 
quer au  rythme,  ceux  d'hyperpnée  et  d'hypopnée  aux  modifications  de  la 
ventilation  pulmonaire,  quel  qu'en  soit  le  mécanisme  :  variation  d'amplitude 
ou  de  rythme,  nous  proposons  les  termes  de  mégapnée  et  de  micropnée  pour 
désigner  les  variations  d'amplitude  seule  ;  le  terme  de  dyspnée  restant  ré* 
serve  aux  respirations  difficiles. 

*  Ch.  Richet,  Une  nouvelle  fonction  du  bulbe  rachidien  [Arobivea  de  Physiologie,'  iSèl , 
p.  600,  et  Travaux  du  laboratoire  du  Professeur  Richet,  t.  I,  p.  431). 
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TECHNIQUE 


Anesthésie.  —  Les  expériences  ont  porté  presque  exclusivement  sur  des 
chiens  anesthésiës  par  injection  intraveineuse  d'une  solution  de  chloralose  à 
7,5  0/00,  à  raison  de  8  centij^r.  par  kilogramme. 

L*anesthésie,  en  dehors  de  la  question  de  sentiment  que  Ton  ne 
saurait  négliger,  surtout  pour  ces  expériences  de  longue  durée,  est  néces- 
saire pour  éviter  la  polypnée  réflexe,  très  variable  dans  ses  effets.  Elle  assure 
un  rythme  presque  toujours  d'une  grande  régularité,  depuis  le  début  de  l'ap- 
parition de  la  polypnée  centrale. 

Le  chloralose  nous  a  paru  Tanesthésique  de  choix.  Les  effets  anesthésiques 
se  prolongent  plusieurs  heures,  la  pression  reste  normale,  le  tonus  muscu- 
laire persiste  et,  par  suite,  les  échanges  sont  peu  modifiés.  La  seule  objec- 
tion que  l'on  pourrait  faire  a  priori^  est  la  nécessité  d'introduire  dans  le 
système  circulatoire  une  notable  quantité  de  liquide.  Mais,  comme  on  le  verra 
au  cours  de  ce  travail,  cette  objection  doit  être  rejelée,  car  très  rapidement, 
même  chez  l'animal  normal,  et  a  fortiori  chez  l'animal  en  hyperthermic, 
l'excès  d'eau  introduit  est  rapidement  éliminé. 

Milieu  thermique.  —  L'hyperthermie  était  obtenue  en  plaçant  l'animal  dans 
une  baignoire  à  double  fond  chauffée  par  en  dessous,  le  chien  étant  enve- 
loppé d'une  couverture.  La  pièce  où  1  on  opérait  était  à  une  température 
presque  constante  de  20  à  24^,  et  le  débit  du  gaz  chauffant  la  baignoire  uni- 
formément réglé,  de  sorte  que  l'on  peut  admettre  que  les  animaux  se  trou- 
vaient dans  des  milieux  thermiques  presque  identiques.  L'animal,  respirant 
dans  la  partie  supérieure  de  la  baignoire,  prenait  un  air  presque  au  maximum 
de  saturation,  ainsi  que  l'indiquaient  les  hygromètres  à  corne  utilisés  au 
début,  mais  abandonnés  comme  inutiles  ensuite. 

Mesure  des  échanges  respiratoires.  —  Aussitôt  après  l'anesthésie,  on 
procédait  à  la  trachéotomie  et  à  la  mise  en  place  d'une  canule  métallique 
maintenue  par  une  fermeture  hermétique.  Les  deux  pneumogastriques  étaient 
isolés,  un  fil  passé  simplement  au-dessous  de  chacun  d'eux,  une  carotide 
également  isolée  pour  la  prise  du  sang.  Le  rythme  respiratoire  était  enre- 
gistré avec  un  pneumographe  de  Marey. 

Pour  étudier  le  débit  de  la  ventilation,  on  utilisait  la  canule  de  Tissot  avec 
soupape  d'aluminium  communiquant  avec  un  spiromètre  rappelant  le  spiro- 
mètre du  même  auteur.  Dans  une  grande  cloche  renversée,  traversée  par  un 
tube  à  sa  partie  inférieure,  et  remplie  d'eau  couverte  d'une  couche  d'huile 
de  vaseline,  flottait  un  réservoir  en  fer  blanc  très  léger,  maintenu  en  équi- 
libre par  un  poids  compensateur  plongeant  dans  l'eau,  constitué  par  un  tube 
de  verre  chargé  de  mercure  et  de  même  volume  que  celui  des  parois  du 
réservoir.  Les  deux  appareils  ont  un  déplacement  identique  et  se  com- 
pensent dans  toutes  les  positions.  Dans  quelques  expériences,  le  chien  respi- 
rait dans  un  sac  de  caoutchouc  de  dix  litres,  qui  était  lui-même  en  communi- 
cation par  un  tube  latéral  avec  le  spiromètre  pour  atténuer  toute  résistance. 

Les  dosages  de  l'air,  soit  air  expiré  (spiromètre  seul),  soit  air  confiné  (sac 
et  spiromètre),  étaient  faits  en  double  : 

!•  Avec  l'eudiomèlre  à  phosphore  de  Laulanié,  dont  les  deux  tubes  mano- 
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métriques  sont  plongés  dans  une  cuve  à  eau  avec  barbotteur,  permettant  de 
réaliser  rapidement  l'équilibre  thermique; 

2o  Avec  un  eudiomètre  à  acide  pyrogallique,  à  renflement  supérieur  per- 
mettant de  faire  des  mesures  sur  50  c  c.  d*air,  tout  en  ayant  une  approxima- 
tion suffisante.  Tout  l'appareil  était  entouré  d'un  manchon  d*eau  à  la  tempé- 
rature du  laboratoire. 

Détermination  de  la  densité  du  sang.  —  La  détermination  dé  la  densité  du 
sang  a  été  faite  en  utilisant  la  méthode  des  mélanges  d'Hammerschlag  légè- 
rement modifiée,  ou  en  utilisant  un  nouveau  procédé.  Au  lieu  de  prendre  un 
mélange  de  chloroforme  et  de  benzine  d*une  densité  voisine  de  celle  du  sang, 
et  d'ajouter,  une  fois  la  goutte  de  sang  tombée,  goutte  à  goutte  l'un  des  deux 
corps  de  densités  différentes  jusqu'à  ce  que  la  goutte  de  sang  se  mette  en 
mouvement,  nous  utilisions  une  série  d'éprouvettes  de  2  c  c,  renfermant  des 
mélanges  de  densités  très  peu  différentes  et  versions  une  goutte  de  sang 
dans  chacun  d'eux.  La  densité  du  sang  correspondait  à  la  moyenne  des  deux 
tubes  dans  lesquels  la  goutte  montait  et  l'autre  descendait. 

Ce  procédé  rapide  permet  d'éviter  les  altérations  qui  se  produisent  dans 
lia  gouttelette  de  sang  au  contact  d'un  liquide  même  non  sensible  comme  le 
mélange  en  question.  Mais  il  exige  une  grande  fixité  de  température;  aussi 
avons-nous  modifié  cette  méthode  en  utilisant  le  grand  coefficient  de  dilata- 
tion du  mélange  chloroforme-benzine.  La  densité  du  sang  de  chien  oxalate 
de  20*'  à  85*»  varie  de  1060  à  1050.  La  densité  d'un  mélange  chloroforme- 
benzine  de  1060  à  15*  descend  à  1035  à  35*.  Etant  donné  ces  différences,  il 
suffît  de  laisser  tomber  la  goutte  de  sang  dans  une  éprouvelte  renfermant 
2  c  c.  du  mélange,  de  plonger  l'éprouvette  dans  de  l'eau  à  température  plus 
chaude  ou  plus  froide  et  de  noter  le  moment  où  la  goutte  de  sang  comme 
dans  le  ludion  monte  ou  descend.  On  accole  à  l'éprouvette  un  thermomètre 
benzine-chloroforme  dont  la  cuvette  a  également  2  c.  c.  de  capacité  et  d'une 
épaisseur  de  verre  identique  à  celle  de  l'éprouvette.  La  lecture  de  ce  ther- 
momètre donne  immédiatement  la  température  de  l'éprouvette  et  par  suite  la 
densité  du  mélange. 

On  peut  faire  rapidement  plusieurs  lectures  successives;  toutefois,  au  bout 
de  quelques  minutes,  les  mouvements  de  la  goutte  de  sang  ne  concordent 
plus  avec  les  degrés  thermiques  primitifs.  Cette  divergeance  tient  :  1*  à  une 
modification  du  mélange  non  homogène  les  deux  composants  s'évaporant 
dans  des  rapports  inégaux;  2*  à  une  altéralion  de  la  goutte  de  sang  sous 
l'influence  du  mélange. 

Dosage  des  gaz  du  sang.  —  Nous  avons  opéré  avec  la  méthode  de  Haldane 
et  Barcrofl  *,  méthode  permettant  d'utiliser  1  c.  c.  de  sang. 

Pour  recueillir  le  sang  dans  la  carotide,  nous  avons  fait  construire  une 
seringue  de  1**,25,  que  l'on  charge  au  préalable  de  0*°,25  d'une  solution 
d'oxalate  de  potasse  ou  simplement  de  la  solution  ammoniacale  à  2  0/00  uti- 
lisée dans  le  récipient.  Un  dispositif  spécial  permet  ensuite  d'arrêter  le  piston 
quand  il  a  parcouru  exactement  la  course  voulue,  soit  1  c.  c.  sans  qu'on  ait  à 
exercer  une  surveillance  sur  l'appareil.  Le  sang  était  pris  soit  directement 
dans  le  vaisseau  par  ponction  avec  une  aiguille  fine,  soit  à  l'aide  d'une  canule 

*  Haldane  et  Darcroft.  Journal  of  Physiology ^  1902,  XXVIII,  p.  232. 
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à  demeure,  en  ayant  soin  de  laisser  alors  s'écouler  un  peu  de  sang  (2  c.  c.)« 
Dans  la  plupart  des  cas,  on  prélevait  à  moins  d'une  demi-minute  d'inter- 
valle deux  échantillons  de  sang  et  les  chiffres  indiqués  représentent  les 
moyennes  des  deux  opéra- 
tions. Si  récart  entre  les 
deux  dosages  dépassait  1 0/0, 
ceux-ci  étaient  considérés 
cooime  suspects. 


1®    POLYPNÉE 
ET   PNEUMOGASTRIQUE. 


3 


Richet,  dans  son  mémoire 
del  1888,  ayant  chauffé  des 
chiens  aux  deux  pneumogas- 
triques coupés,  déclare  : 

«  Toutes  les  expériences 
sont  très  nettes  :  la  polypnée 
n'est  pas  modifiée.  Non  seu- 
lement la  polypnée  n'est  pas 
modifiée,  mais  encore  toutes 
les  expériences  rapportées 
ci-dessus,  sur  l'influence  du 
tube  asphyxique  donnent 
mêmes  résultats.  Avec  le 
tube  de  caoutchouc,  la  res- 
piration se  ralentit  sur  un 
chien  aux  pneumogastriques 
coupés,  comme  sur  un  chien 
normal.  » 

Cette  affirmation,  nous  la 
retrouvons  avec  Geppert  et 
Zuntz  1 ,  avec  Haldane  et 
Lorrain  Smith  *,  avec  Hal- 
dane et  Priestley  ^. 

En  étudiant  la  ventilation 
pendant  la  polypnée,   nous  fûmes  conduits  à  rechercher  les  modifications 
apportées  par  la  section  des  deux  vagues. 

Sur  un  animal  en  pleine  polypnée,  ayant  une  température  de  41**,  on  met 
à  nu  successivement  les  deux  nerfs  vagues.  Leur  section  eut  lieu  presque 
simultanément  ;  immédiatement  après  la  double  vagotomie,  le  rythme  respi- 
ratoire s'accélère  et  passe  de  180  à  240  {fig,  1). 

Exp.  111.  ^—  Chien  de  9  kilogr.  reçoit  60  c.  c.  de  chloralose.  Il  est  trachéoto- 

misé,  les  deux  pneumogastriques  sont  isolés  et  l'animai  porté  dans  la  baignoire. 

La  température  atteint  41<>,5  et  la  polypnée  franche  éclate  donnant  un  rythme 


Fig.  1 


—  Effet  de  la  section  des  deux  pneumo- 
gastriques. 


1.  Mesure  du  temps,  5  secondes.  —  2.  10  minutes 
avant  la  section.  —  3.  10  minutes  après  la  sec- 
tion. 


*  Geppert  et  Zuntz.  Pflûgefs  Arch.,  1888,  t.  XLII,  p.  195. 

'  Haldane  et  Lorrain  Smith.  tJoura.  of  Path,  and  Bact.y  1892,  p.  179. 

*  Haldane  et  Priestley.  Journ.  of  Physiology,  idCb,  t.  XXXHI,  p.  323. 
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de  228  respirations  par  minute,  et  pendant  35  minutes  ce  rythme  se  maintient 

sans  variation^  la  température  restant  constante. 
Au  moment  où  se  fait  la  section  des  deux  pneumogastriques,  après  quelques 

mouvements  d'excitations  con- 
vulsives  qui  durent  à  peine  2  se- 
condes, une  polypnée  de  540  se 
déchaîne  et  pendant  20  minutes 
se  maintient  ainsi.  La  nécessité 
de  rheure  force  d'interrom- 
pre l'expérience  et  de  sacrifier 
l'animai. 

Généralement,  raccélération 
du  rythme  se  manifeste  immé- 
diatement après  la  section  du 
second  pneumogastrique  [6g,  % 
la  section  du  premier  n'appor- 
tant aucune  modification  appré- 
ciable. Dans  quelques  cas  cepen- 
dant, la  respiration  n'a  pas  paru 
s*accélérer  immédiatement  et 
c*est  graduellement  que  Taug- 
mentation  du  nombre  des  respi- 
rations 8*est  manifestée. 

An  lieu  de  sectionner  brutale- 
ment les  pneumogastriques  on 
peut  chercher  à  supprimer  leur 
activité  fonctionnelle  par  la 
cocaïnisation  des  troncs.  L'ex- 
périence a  été  faite  sur  trois 
chiens,  deux  fois  en  frottant  les 
troncs  des  nerfs  vagues  avec 
un  tampon  de  ouate  imprégnée 
d'une  solution  de  cocaïne  au 
dixième,  et  une  fois  en  injectant 
dans  le  tronc  même  du  nerf  un 
demi-centimètre  cube  de  la 
même  solution.  Dans  cette  der- 
nière expérience,  on  avait  injecté  préalablement  un  demi-milligramme 
d'atropine  dans  la  veine.  La  première  expérience  a  en  réalité  donné  un 
résultat  appréciable,  ainsi  que  le  montrera  le  tracé  {fig.  8)  suivant.  —  La 
respiration  qui  était  de  144  a  passé  à  216  après  la  cocaïnisation,  mais  il  faut 
ajouter  cependant  (jue,  sous  Tinfluence  de  la  traction  exercée  sur  les  nerfs 
pour  les  mettre  à  nu  et  les  tirer,  elle  était  montée  à  190  temporairement- 
Dans  la  seconde  expérience  le  résultat  fut  moins  net. 

Dans  un  cas,  nous  avons  essayé  de  provoquer  la  section  éleclrotonique  des 
pneumogastriques  par  le  passage  dans  les  deux  troncs  d*un  courant  électrique 
continu.  Par  suite  d'une  disposition  défectueuse,  l'expérience  n'a  produit 
aucune  modification  appréciable,  ni  du  côté  de  la  respiration,  ni  du  côté  du 
cœur;  mais  il  est  nécessaire  de  reprendre  cette  recherche. 


Fig.  2.  —  Effet  de  la  section  des  deux  pneumo- 
gastriques. 

1-2.  Comme  précédemment.  —  3.  Au  moment 
même  de  la  section  du  deuxième  vague. 
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Dans  le  tableau  suivant  nous  donnons  le  résultat  de  13  expériences  dans 
lesquelles  les  nerfs  pneumogastriques  ont  été  coupés,  en  pleine  polypnée. 

Dans  les  treize  expériences  citées,  dix  fois,  on  constate  une  accélération  du 
rythme  respiratoire  après  la  section  des  deux  pneumogastriques,  et,  si  on 
additionne  les  chiffres  obtenus  dans  ces  dix  expériences,  on  trouve  : 


Avant  la  section. 
2500 


Après  la  section. 

4000 


soit  donc  le  rapport  de  100  à  165. 

Dans  trois  expériences  la  section  des  vagues  n*a  pas  modifié  le  rythme, 
sans  que  nous  puis- 
sions établir  nettement 
la  cause  perturbatrice. 
Dans  l'expérience  XX, 
ranimai  qui  avait  pré- 
senté au  début  une  po- 
lypnée de  260,  ne  res- 
pirait plus  que  132  fois 
par  minute  avant  la  sec- 
tion bien  que  sa  tempé- 
rature dépassât  42°.  Le 
tracé  indiquait  d'ailleurs 
une  respiration  dyspnéi- 
que. 

Dans  Texpérience  XIX, 
180-180,  la  section  des 
pneumogastriques  a  été 
faite  pendant  que  rani- 
mai respirait  avec  un 
tube  de  caoutchouc  de 
1"*,25  de  long  depuis 
33  minutes,  sans  qu'il 
manifestât  le  moindre 
signe  dyspnéique. 

2<>  Ventilation  ET  ÉCHAN- 
GES RESPIRATOffiES  PEN- 
DANT LA  POLYPNEE. 

Richet  a  particulière- 
ment insisté  sur  la  né- 
cessité de  supprimer  tout 
obstacle  aux  mouve- 
ments de  la  colonne  d'air 


Fig.  3. —  Effet  de  la  cocaïnisation  des  pneumogastriques 

1-2.  Comme  précédemment.  —  3.  10  minutes 
après  cocaïnisation  des  vagues. 


pendant  la  polypnée.  C'est  ainsi  que  la  seule  pression  de  la  langue  sur  un 
animal  non  trachéotomisé,  l'intercalation  d'une  soupape  de  MuUer  avec  le 
minimum  d'eau  nécessaire  pour  assurer  l'occlusion  hydraulique  suHlsent 
pour  modifier  le  rythme  polypnéique. 

La  ventilation   pendant  la  polypnée  thermique  n'avait  pu  jusqu'ici  être 
déterminée.  Tissot  donne  bien  dans  un  mémoire  de  ce  Journal,  1905,ungra- 
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phique  de  ventilation  sur  un  chien  en  état  de  polypnée.  Mais  il  s'agit  d'un 
rythme  de  80  respirations,  très  différent  par  conséquent  des  polypneas 
observées  par  nous,  où  le  nombre  des  respirations  dépassait  parfois  500. 

Tableau  I. 


nuuiuo 
deB  expériences. 


III... 
IV... 

v.... 

VI... 
VU.. 
XUI. 
XIV.. 
XVI.. 
XVU. 
XVIII 
XIX.. 
XX... 
XXL. 


VElfTILATI02« 


avant  la  section 
des  vagues. 


11  juin  1904 

19  Juin  1904 

19  juillet  1904 

20  jaHletl904 

22  Juillet  1904 

26  Juiliol  1904...  . 
15  décembre  1904. 
18  décembre  1904 

22  décembre  1904. 

23  décembre  1904. 

27  décembre  1904. 
29  décembre  1904. 
22  janvier  1906.... 

24  janvier  1906.... 


180 
228 
300 
240 
152 
156 
250 
240 
360 
215 
244 
180 
1.32 
240 


après  1«  section 
den  vagues. 


TSMFélATiaB 

rectale. 


240 
540 
424 
480 
330 
226 
370 
300 
570 
454 
270 
180 
132 
314 


41,0 
41,6 
41,9 
41,6 


40,5 
40,5 
41,5 
41,5 
42,5 
42,6 
42,6 
42,3 


Ta 

BLEAU  II.  - 

-  Ventilation  et  échanges  respiratoires. 

des 

iiuai&RO 
expériences. 

POIDS. 

TBMPÉBATOItE. 

BYTHHB. 

VENTILATION 

par  kg. 
et  par  heure. 

CO» 

par  kg. 

et  par  heure. 

C0«  0/0. 

Chi< 
I 

kg 
5ns  chloralo 

7,500 
9,000 

12,500 

11,700 

11,500 

ens  Irachéo 
9,000 

12,500 
11,700 

7,500 

16,000 
15,000 

ses,  Irachéo 

38,7 
38,9 
:i9,8 

:»,o 

38,2 
38,5 
.39,0 
39,8 
40,5 
37,8 
37,8 

tomisés,  ch 

40,6 
40,6 
40,6 
41,0 
41,6 
41,5 
41,6 
41,8 
41,5 

» 
41,5 
42,6 

42,4 

tomisés,  en 

30 
40 
68 
40 
dyspnée 
38 
32 
36 
32 
20 
22 

orah)sés,  en 

228 
540 
550 
240 
:m 

152 

:m 

180 
240 
240 
200 
1.32 
120 
240 

milieu  sure 

17,00 
12,90 
22,45 
16,00 
.    22,500 
11,77 
11,31 
12,:^2 
12,24 
10,8 
10,9 

1  pleine  po)} 

70,00 

68,00 

67,00 

67,00 

61,00 

71,00 

43,00 

60,00 

41,00 

54,00 

10,1 

96,00 

96,00 

98,00 

gr 
UiauiTé. 

0,800 
0,380 
0,710 
0,650 
0,944 
.0,.35 
0,45 
0,61 
0,58 
0,320 
0,300 

'pnée. 

0,424 
0,420 
0,5;» 
0,740 

» 
0,800 

? 
0,600 
0,500 
0,.328 

9 

1,10 

» 

2,3 
1,5 
1,6 
1,9 
2,2 
1,5 
2,0 
2,5 
2,4 
1,3 
1,16 

0,3 
0,4 
0,4 
0,4 

0,:» 

0,6 
0,4 
0,5 
0,6 
0,3 

* 
0,61 

m 

V 

VI 

Gh 
iir 

V 

VI 

XX 

XXI 
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Les  chiffres  inscrits  dans  le  tableau  II  sont  des  chilTres  bruts,  sans  cor- 
rection de  température  et  de  pression.  Nous  n*avons  pu,  en  effet,  prendre 
exactement  et  chaque  fois  la  température  de  Tair  expiré,  mais,  comme  le  tube 
d^amenée  de  Tair  dans  la  cloche  était  entouré  d'eau  à  la  température  de  la 
pièce,  soit  entre  20  et  24®,  on  n'a  jamais  trouvé  plus  de  30^  dans  Tair  du 
spiromètre  quand  on  faisait  passer  l'air  rapidement.  Les  eudiomètres  eux- 
mêmes  étaient  plongés  dans  un  bain  à  la  même  température. 

Les  chiens  étant  anesthésiés  par  le  chloralose,  il  était  nécessaire  d'établir 
au  préalable  la  ventilation  et  les  échanges  chez  les  animaux  chloralosés, 
placés  dans  des  conditions  presque  identiques  de  température. 

Le  tableau  II  indique  les  résultats  obtenus  avant  l'apparition  de  la  po- 
lypnée,  le  tableau  III  sur  les  mêmes  chiens  pendant  la  polypnée. 

Les  chiffres  que  nous  donnons  plus  bas  se  rapportent  tous  à  des  chiens  de 
même  poids,  mais  placés  dans  des  conditions  en  réalité  peu  comparables.  Les 
chiffres  pour  les  chiens  normaux  et  les  chiens  chloralisés  empruntés  à  Richet, 
ont  été  pris  sur  des  animaux  placés  dans  un  milieu  à  température  normale, 
alors  que  nos  chiens  chloralosés  étaient  dans  un  milieu  à  SB*". 

Ventilation       GÛ^  par  kg. 
p.  k.  et  p.  h.    et  par  heure.  CD*  0/0. 

1-  gr. 

Normaux 28  1,00  2,5 

Chloralisés ! 10  0,6  » 

Chloralosés 15  0,G1  2,1 

Polypnéiques 70  0,07  0,50 

Dans  une  note  communiquée  à  la  Société  de  Biologie  le  8  juillet  1905, 
nous  indiquions  pour  les  chiens  chloralosés,  une  production  d'acide  carbonique 
inférieure  à  celle  des  chiens  chloralisés,  bien  qu'a  priori  Tanesthésie  par  le 
chloralose  doive  modifier  moins  les  échanges  que  celle  du  chloral  et  nous 
admettions  que  la  faiblesse  des  chiffres  observés  par  nous  tenait  aux 
conditions  du  milieu  thermique.  Les  chiffres  actuels  légèrement  modifiés  par 
l'addition  de  nouvelles  expériences,  montrent  que  les  échanges  sont  à  peu 
près  identiques  dans  les  deux  groupes  de  chiens,  et  nous  pouvons  nous  en 
tenir  à  l'explication  émise  dans  notre  note  antérieure. 

Des  chiffres  fournis  par  l'expérience  fV)  montrent  en  effet  que  la  produc- 
tion de  GO*  peut  atteindre,  dans  certains  cas,  le  chiffre  normal. 

L'animal  qui,  dans  la  baignoire,  indiquait  une  consommation  de  0.650, 
avec  un  0/0  de  1,9,  étant  refroidi  par  un  jet  d'eau  froide,  donne  0.944  avec 
un  0/0  de  2,2. 

L'amplitude  de  la  ventilation  dans  la  polypnée  parait  du  reste  très  variable, 
sans  que  la  raison  puisse  en  être  établie. 

Si  nous  réunissons  la  moyenne  de  toutes  les  expériences  on  voit  que,  pour 
un  rythme  huit  fois  plus  intense,  la  ventilation  est  quintuplée.  Mais  si,  au  lieu 
de  prendre  l'ensemble  des  observations,  avec  les  écarts  considérables  exis- 
tant entre  les  différentes  observations,  on  les  groupe  par  séries,  on  constate 
que  pour  une  polypnée  thermique  relativement  faible,  c'est-à-dire  inférieure  à 
300,  la  ventilation  croît  proportionnellement  au  rythme,  soit  six  fois  plus, 
l'amplitude  respiratoire  étant  peu  influencée.  Mais  quand,  sous  l'influence 
de  la  section  des  vagues  le  rythme  est  brusquement  doublé,  la  ventilation 
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n'est  pas  modifiée  ;  au  contraire,  il  y  a  une  tendance  à  une  diminution,  par 
suite  de  la  diminution  de  Tamplitude. 


Exp.  IIL 

Rythme. 

Ventilation 

Volume  d'une  respiration 

40 

116 

0,041 

68 

202 

0,049 

228 

630 

0,046 

540 

612 

0,019 

550 

603 

0,018 

La  proportion  d'acide  carbonique  dans  Tair  expiré  suit  nécessairement  le 
taux  de  la  ventilation  et  se  trouve  diminuée  des  4/5. 

Quant  aux  échanges,  nous  avons  pu  constater  une  très  légère  augmenta- 
tion en  prenant  la  moyenne  des  expériences,  0.67  par  kilog.  au  lieu  de  0.61. 

Mais  étant  donnés  les  écarts  observés,  les  erreurs  possibles  dans  la 
multiplication  des  chiffres,  nous  ne  croyons  pas  devoir  insister.  On  peut 
supposer  cependant  que  le  travail  supplémentaire  exercé  par  les  muscles 
respiratoires  suffit  pour  justifier  cette  faible  augmentation  de  6  centigr. 
d'acide  carbonique  par  kilog.,  soit  60  centigr.  ou  un  quart  de  litre  d*acide 
carbonique  par  heure  pour  un  chien  de  10  kilogr.  La  faiblesse  même  du 
chiffre  observé  montre  le  peu  de  travail  dépensé  pour  produire  une  polypnea 
aussi  intense. 

Un  autre  facteur  pourrait  être  évoqué,  pour  expliquer  cette  augmentation 
d'acide  carbonique.  Sous  l'influence  d*une  ventilation  énergique,  il  se  fait  un 
véritable  lavage  gazeux  de  Torganisme  et  Tacide  carbonique  du  sang  et  des 
tissus  est  expulsé  au  dehors,  de  même  que,  dans  le  cas  contraire,  quand  un 
obstacle  est  opposé  à  la  ventilation,  il  y  a,  ainsi  que  Ta  montré  Pfliiger,  une 
condensation  du  gaz  carbonique  dans  les  tissus.  Mais  l'excès  d'acide  carbo- 
nique provoqué  par  le  balayage  doit  surtout  se  manifester  dans  les  premiers 
moments  qui  suivent  la  polypnée  et,  comme  nos  dosages  étaient  opérés 
souvent  après  15,  20  et  40  minutes  d'une  polypnée  énergique,  cette  cause 
peut-  paraître  bien  négligeable  dans  l'espèce. 

3*   Du   RYTHME  POLYPNÉIQUB. 

Dans  la  plupart  des  expériences,  la  polypnée  thermique  s'établit  brusque- 
ment et  c'est  précisément  cette  brusquerie  qui  nous  autorise  à  établir  une 
différence  essentielle  entre  la  respiration  accélérée  et  la  polypnée  thermique. 

A  mesure  que  la  température  de  l'animal  s'élève,  le  tracé  montre  évidem- 
ment une  accélération  du  rythme  qui  de  20  par  minute  s'élève  plus  ou  moins 
régulièrement  jusqu'à  80  au  plus,  puis  brusquement,  sans  transition,  il  se 
produit  un  déclanchement  et  le  rythme  atteint  130,  200,  250,  300  et  plus. 

Existe-t-il  un  rapport  entre  les  conditions  où  se  trouve  l'animal  et  le 
nombre  des  respirations  polypnéiques  ? 

Nous  l'avons  cherché  sans  pouvoir  l'établir.  Nous  avons  insisté  dans  la 
technique  sur  la  constance  du  mode  de  chauffage;  or,  ni  le  poids  du  chien  en 
expérience,  ni  la  température  où  éclate  la  polypnée,  toujours  très  voisine 
de  41",  ni  la  marche  ultérieure  de  la  température  ne  paraissent  exercer  une 
influence. 
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La  température  peut  continuer  à  s'élever,  môme  avec  un  rythme  intense. 

Peut-être  l'intensité  du  rythme  est-elle  en  fonction  de  la  tension  des  gaz 
dans  le  sang  ? 

La  polypnée  présente,  dans  la  plupart  des  cas,  une  régularité  remar- 
quable. Pendant  35  minutes  par  exemple,  elle  se  maintient  avec  un  chiffre 
de  228,  sans  variations  appréciables  (215-230);  et  sur  le  même  chien  après  la 
section  des  vagues,  on  observe  un  rythme  de  540  (530-550)  pendant  20  mi- 
nutes au  moins,  l'observation  n'ayant  pas  été  poursuivie  plus  longtemps. 

Quand  on  provoque  un  ralentissement  du  rythme  par  la  respiration  en 
milieu  confiné,  si  l'asphyxie  n'a  pas  été  poussée  trop  loin,  on  retrouve  après 
quelques  respirations  à  l'ah*  hbre  exactement  le  rythme  initial. 

Exp.  XIV.  Air  libre 240 

Air  confiné  1' 130 

Après  15".  Air  libre 230 

Exp.  XIX.  Air  libre 180 

Respiration  av(x  le  tube 130 

Air  libre 180 

Exp.  XIII .  Air  libre 350  vagues  coupés 

Air  confiné  2^" 140 

Air  libre 350 

Air  libre 240 

Air  confiné  85" 110  avant  la  section 

Air  libre 240 

Air  libre 230 

Air  confiné  90" 160  avant  la  section 

Air  libre 240 

Air  libre 250 

Air  confine  (K)" 145 

Air  libre 255 

Mais  cette  régularité  remarquable  n'est  cependant  pas  constante  et  dans 
quelques  cas  on  peut  observer  :  ou  bien  une  polypnée  à  rythme  périodique 
sans  caractère  dyspnéique,  ou  bien  une  série  de  crises  dyspnéiques  inter- 
calées dans  un  type  polypnéique. 

Cette  phase  périodique  a  généralement  été  de  courte  durée. 

Exp.  IV   —  Chien  anesthésié  avec  injection  de  chloral.  A  41<>,6  éclate  une 
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Fig.  4.  —  Polypnée  à  type  périodique. 
Le  rythme  minimum  correspond  à  360  par  minute,  le  rythme  maximum  à  540. 


polypnée  franche  de  300  à  rythme  très  régulier.  La  section  des  pneumogas- 
triques amène  un  rythme  de  425. 
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Mais  pendant  un  laps  de  temps  dc  25  à  30  minutes  au  moins,  Tanîmal  a  pré- 
senté un  type  de  respiration  périodique  tout  à  fait  caractéiistiquc. 

A  des  intervalles  de  5  à  6  secondes,  le  rythme  croît  progressivement,  il  se 
produit  une  série  de  respirations  plus  accélérées  suivie  d'une  période  pendant 
laquelle  le  rythme  décroit  graduellement.  L'observation  directe  de  Tanimal 
était  encore  plus  frappante  que  la  lecture  du  tracé. 

Si  on  fait  le  calcul,  en  prenant  les  phases  d'accélération  et  de  ralentisse- 
ment, on  voit  que  la  fréquence  pendant  le  maximum  correspond  à  un  rythme 
de  540  et  pendant  le  minimum  à  un  rythme  de  360,  donnant  en  chiffre  moyen 
425)  la  phase  de  grande  fréquence  occupant  le  tiers  environ  de  la  période 
complète. 

Puis  après  une  injection  nouvelle  de  chloral,  la  respiration  reprend  un  rythme 
régulier. 

Exp.  XX.  —  Chien  cliloralosé.  La  section  des  vagues  fait  passer  le  rythme 
de  240  à  314  maximum,  mais  pour  se  maintenir  plutôt  au-dessous  4d  300. 

Après  une  période  de  10  minutes  de  respiration  régulière  oscillant  autour 
de  300,  se  manifeste  une  respiration  périodique  mégapnéique,  que  Ton  peut 
représenter  ainsi  : 

12  respirations  en  4  secondes,  correspondant  à 180  par  min. 

19  —  4  —  285 

17  —  0,2  —  168 

11  —  5  —  252 

Puis  après  6  minutes,  la  respiration  tend  à  revenir  plus  régulière  avec  un 
rythme  de  290,  alternant  avec  de  courtes  périodes  rythmées  à  180. 

Il  s'agit  bien  dans  ces  cas  d'un  type  périodique,  que  nous  n'avons  jamais 
observé  aussi  nettement  chez  les  animaux  aux  pneumogastriques  intacts.  Ce 
que  l'on  peut  observer  quelquefois,  en  lisant  les  tracés,  c'est  une  variation 
rythmique  dans  l'amplitude  des  respirations,  mais  sans  que  les  intervalles 
d'une  respiration  à  l'autre  soient  sensiblement  modifiés. 

A  côté  de  cette  respiration  franchement  polypnéique  périodique,  nous 
signalerons  un  type  de  polypnée  alternant  avec  des  phases  dyspnéiques.  Ces 
alternances  ont  été  observées  sur  plusieurs  animaux.  Nous  citerons  un  cas 
type.  j 

Exp.  XVIII.  —  Chien  de  14  kilogr.  reçoit  à  2  heures  140  c.  c.  de  la  solution 
de  chloralose  à  8  0/00. 

Muselé,  non  trachéotomisé,  carotide  et  pneumogastriques  isolés,  et  porté  i 
dans  l'étuve  à  40°. 

A  3  h.  25  m.  Temp.  38«,9.  Respiration  35. 

Moyenne  de  deux  dosages  des  gaz  du  sang. 

02 17,1  C02 40,6  C02  +  02 57,7 

4  h.  32  m.  Temp.  42^,5.  Respiration  216.  On  enlève  les  liens  qui  gênent  la 
respiration   Le  rythme  s'élève  à  234  et  la  température  tombe  à  41'>,4. 

4  h.  45  m.  injection  de  40  c.  c.  de  sérum  artificiel.  Une  prise  de  gang  faiie 
à  4  h.  50  m.  doit  être  rejetée,  par  suite  de  la  formation  d'un  léger  caillot. 

4  h.  54  m.  Prise  de  sang,  9  minutes  après  l'injection  de  sérum. 

02 16,8  C02 40  C02  +  02 56,8 

5  h.  5  m.  Nouvelle  prise  quand  la  respiration  donne  240. 

Qï 24,25  C02 40,7  C02-f02 64,95 

5  h.  lU  in.  Badigeonnage  des  pneumogastriques  avec  une  solution  de  cocaïne 
à  10  0/0,  la  plaie  étant  protégée  par  une  feuille  de  caoutchouc  contre  Tab- 
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sorption  de  la  cocaïne.  Le  rythme  qui  était  régulier  à  240  ne  s'accélère  pas, 
mais  devient  un  peu  irrégulier. 

5  h.  50  m.  Section  des  pneumogastriques.  Après  une  période  prolongée  de 
respirations  spasmodiques,  très  irrégulières,  le  rythme  respiratoire  présente 
un  caractère  tout  particulier  :  des  périodes  de  polypnée  micropnéiques  (270 


Fig.  5.  —  Polypnée  avec  dyspnée  périodique  toutes  les  50  secondes. 


à  240)  de  45  à  50  secondes,  séparées  par  de  courtes  périodes  dyspnéiques 
mégapnéiques  de  10  à  15  secondes.  -—  Deux  prises  de  sang  sont  faites  pendant 
cette  phase,  Tune  A  aussitôt  que  la  période  dyspnéique  se  manifestait,  la 
seconde  B  quand  réapparaissait  la  polypnée. 

A.  B. 

02 16,36        20,05 

C02 33 .60        32 ,  10 

C02  +  02 49,96        52,15 

Dans  la  respiration  polypnéique  périodique  il  n*y  a  pas  de  modilications 
brusques  dans  le  rythme,  c'est  par  une  transition  graduelle  que  commence  et 
se  termine  la  période  de  ralentissement. 

Dans  la  respiration  à  dyspnée  périodique,  au  contraire,  la  dyspnée  éclate 
brusquement,  sans  transition  ;  une  série  de  courtes  respirations  rapides  étant 
interrompue  par  une  grande  respiration  franchement  dyspnéique,  la  première 
inspiration  de  ce  genre  étant  maximale  et  suivie  d'autres  d'intensité  irrégu- 
lièrement décroissante.  La  fin  de  cette  période  est  moins  brusque,  on  cons- 
tate une  accélération  graduelle,  qui  dure  deux  secondes  en  moyenne,  après 
laquelle  le  rythme  réapparaît  avec  sa  rapidité  initiale. 

Par  suite  d'une  interruption  dans  le  service  du  spiromètre,  il  a  été  impos- 
sible de  déterminer  la  venlilation  pendant  ces  périodes.  Les  mouvements 
respiratoires  étaient  certainement  très  superficiels;  mais,  dans  d'autres  expé- 
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riences,   ils  paraissaient  du  même  ordre  et  on  n'a  pas  noté  les  phases 
dyspnéiques. 

Les  dosages  des  gaz  du  sang  ne  permettent  pas  d'expliquer  ces  crises  dys- 
pnéiques. On  voit,  en  efTet,  que  le  sang,  au  moment  môme  où  éclate  la  crise, 
donne  encore  13,86  0/0  d'oxygène,  chiffre  identique  à  celui  pris  au  début  de 
l'expérience  17,1.  L'acide  carbonique  est  même  en  proportion  légèrement 
inférieure.  Les  grandes  respirations  dyspnéiques  ont  cependant  pour  effet 
d'augmenter  immédiatement  la  teneur  en  oxygène. 

4^  Densité  du  sang  pendant  la  polypnée.  —  Dans  une  série  de  recherches 
antérieures  sur  la  polypnée,  avec  J.  Gautrelet*,  nous  avions  cherché  à  dé- 
terminer quelles  étaient  les  variations  de  la  composition  du  sang  sous  l'in- 
fluence de  la  perte  d'eau  considérable  produite  par  la  polypnée  thermique 
prolongée.  La  technique  suivie  a  été  exposée  au  commencement  de  ce 
mémoire. 
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Au  début  de  la  polypnée,  on  observe  souvent  une  augmentation  passagère 
et  brusque  de  la  densité,  puis  le  chiffre  revient  au  taux  normal,  s'y  maintient 
pendant  un  temps  prolongé  et  ce  n'est  que  lorsque  l'animal  a  perdu  un  poids 
d'eau  représentant  10  0/0  de  son  poids  initial  que  le  chiffre  de  la  densité 
commence  à  s'élever  insensiblement. 

Cette  élévation  n'est  pas  toujours  régulière.  Après  une  période  d'ascension, 
la  courbe  reste  stationnaire  pendant  quelque  temps,  bien  que  l'animal  con- 
tinue à  se  déshydrater.  C'est  ainsi  que  dans  une  expérience,  après  avoir 
passé  de  1058  à  1068,  la  densité  s'est  maintenue  à  ce  taux,'  bien  que  la  perte 
totale  en  poids  ait  passé  de  39  à  44  0/00.  En  fait,  pendant  une  polypnée 
intense,  les  variations  de  la  densité  du  sang  sont  très  faibles,  de  1  à  2  0/00, 
alors  que  la  perte  totale  peut  dépasser  40  0/00. 

Avec  les  batraciens  soumis  à  la  déshydratation,  les  chiffres  sont  encore 
plus  frappants.  Après  avoir  déterminé  la  densité  du  sang  chez  les  crapauds 
maintenus  en  milieu  humide,  Langlois  et  Pellegrin  *  ont  fait  la  même  déter- 
mination chez  des  animaux  pris  dans  le  même  réservoir  et  soumis  à  la  déshy- 

*  Gautrelbt  et  J.-P.  Langlois.  Variations  de  la  densité  du  sang  pendant  la  polypnée 
thernfîque  {Soc.  de  Biologie^  5  juillet  1902). 

'  Langlois  et  Pbllegrin.  De  la  deshydratation  chez  les  crapauds  et  des  variations  cor- 
rélatives de  la  densité  du  sang  {Soc.  de  Biologie,  1902). 
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dratation  par  échauffement  dans  un  milieu  sec.  Pour  une  perte  totale  de  poids 
oscillant  entre  30  et  40  0/0,  la  densité  du  sang  n*a  varié  que  de  1080  à  1052. 
Le  mécanisme  régulateur  de  la  composition  du  sang  fonctionne  dans  la 
polypnée,  comme  dans  tous  les  cas  où  une  cause  étrangère  tend  à  faire  varier 
la  proportion  des  éléments  du  sang.  Le  sang  n'est  qu'un  vecteur  chargé  de 
prendre  l'eau  aux  tissus  pour  la  porter  au  poumon,  mais  il  maintient,  jusqu'à 
un  certain  degré  de  déshydratation,  sa  teneur  en  eau,  constante. 

Ces  données  sont  importantes  pour  l'étude  des  gaz  du  sang,  puisqu'elles 
montrent  que,  pendant  une  heure  et  demie  au  moins  de  polypnée,  la  compo- 
sition du  sang  reste  très  peu  modifiée. 

5°  Les  gaz  du  sang. 

Dans  son  mémoire  de  1888,  Richet  insiste  sur  l'état  d'apnée  oii  doit  se 
trouver  l'animal  pour  maintenir  sa  polypnée. 

Dans  un  travail  antérieur  sur  la  polypnée  thermique  chez  les  animaux  poi- 
kilothermes,  nous  avons  montré  que  cette  règle  était  générale,  puisqu'elle 
s'appliquait  également  à  la  polypnée  des  animaux  à  sang  froid  comme  les 
varans,  les  uromastix*. 

Toutefois  le  terme  d'apnée  nous  parait  peu  conforme  à  la  réalité.  Il  est 
difficile  de  dire,  en  effet,  qu'un  animal  est  en  état  d'apnée,  quand  il  respire 
ti'ois  à  quatre  cents  fois  par  minute.  Il  est  plus  exact  de  dire  que  la  polypnée 
ne  peut  se  produire  et  se  maintenir  que  si  les  conditions  de  l'hématose  sont 
satisfaites. 

Nous  avons  cherché  à  déterminer  quelles  étaient  les  variations  des  gaz  du 
sang  pendant  la  polypnée.  Notre  but  était  de  rechercher  quelle  était  la  teneur 
en  oxygène  et  en  acide  carbonique  du  sang  au  moment  précis  où  le  rythme 
respiratoire  se  ralentissait  sous  l'influence  d'une  asphyxie. 

Il  était  indispensable  en  premier  lieu  d'établir  comment  se  comportaient 
les  gaz  du  sang  sur  un  animal  chloralosé  ayant  une  température  centrale 
oscillant  entre  41  et  42"*,  et  passant  d'une  respiration  accélérée  de  60  à  80  à 
une  respiration  de  800  à  500. 

L'emploi  du  chloralosé  comme  agent  anesthésique  a  l'inconvénient  d'intro- 
duire dans  le  torrent  circulatoire  une  quantité  de  dissolvant  notable,  120  c.  c. 
pour  un  chien  de  10  kilogrammes,  et,  par  suite,  de  diluer  le  sang. 

Mais  cette  objection  est  de  peu  de  valeur,  si  l'on  ne  tient  compte  que  des 
prises  de  sang  faites  20  à  25  minutes  après  l'injection  de  la  solution. 

Dans  les  recherches  antérieures  :  1"  sur  la  teneur  en  oxygène  du  sang  de 
la  veine  de  la  capsule  surrénale,  par  la  méthode  de  Schûlzenberger  ;  2°  sur 
le  dosage  des  chlorures  dans  le  sang  ;  3°  sur  la  densité  du  sang  pendant  la 
polypnée.  L'un  de  nous  avait  pu  constater  qu'après  un  laps  de  temps  de 
vingt  minutes  au  plus,  le  sang  avait  rétabli  son  équilibre  et  éliminé  l'eau 
injectée.  La  saignée,  même  en  petite  quantité,  exerce  une  action  sur  la  dilu- 
tion du  sang  beaucoup  plus  importante  et  plus  persistante'  et  c'est  cette 
observation  qui  nous  avait  incités  à  prendre  comme  ^méthode  de  dosage  le 

*  Lanolois.  Régulation  thermique  chez  les  poikilolhermes  (Journ.  de  PhysioL  et  de 
PatboJ.  gén.,  1902,  p.  247). 
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procédé  Haldane-Barcroft,  au  lieu  du  procédé  de  la  porape  qui  exige  toujours 
un  volume  de  sang  très  appréciable,  si  on  veut  répéter  plusieurs  fois  les  sai- 
gnées sur  un  même  animal. 

Les  chiffres  suivants  obtenus  sur  nos  chiens  chloralosés  concordent  avec 
ceux  pris  sur  des  chiens  normaux  par  les  différents  auteurs  : 

02 17,8        17,4        20,9        21,5        18,8  19,2         24,13        24,0 

C02 45,5        44,7        40,5        4^,5        50,51        51,20 

Dans  un  travail  récent  :  C.  R.y(y  mars  1905,  Tissol  a  rappelé  que,  sous 
rinfluence  d'une  respiration  accélérée,  le  sang  se  charge  d'oxygène  et 
s'appauvrit  en  acide  carbonique.  Cette  observation  est  intéressante,  et  elle 
n'avait  peut-être  pas  été  mise  en  lumière  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
des  gaz  du  sang.  Mais  nous  opérions  dans  des  conditions  très  différentes  de 
celles  de  Tissot  et  il  est  nécessaire  de  s'entendre  sur  le  terme  de  polypnée. 
Sur  ses  animaux  soumis  au  chloroforme,  Tissot  parle  d'une  polypnée  violente 
quand  il  compte  84  respirations,  le  terme  de  violente  s'fl[)pliquant  à  la  gran- 
deur des  respirations. 

Dans  la  polypnée  thermique,  le  nombre  des  respirations  dépasse  presque 
toujours  200  et  atteint,  dans  nos  expériences  avec  pneumogastriques  section- 
nés, le  chiffre  de  570.  On  pouvait,  raisonnant  par  analogie  avec  ce  qui  se 
passe  dans  les  phases  d'accélération  cardiaque,  oii  la  pression  artérielle 
s'élève  si  l'accélération  est  faible  et  s'abaisse  si  le  rythme  cardiaque  devient 
trop  fréquent,  se  demander  si  un  type  respiratoire  aussi  intense  permettait 
un  brassage  suffisant  de  l'air  alvéolaire. 

En  fait,  nos  observations  montrent  que,  sous  l'influence  de  la  polypnée  la 
plus  intense,  quand  l'amplitude  des  mouvements  est  suffisante,  l'hématose 
atteint  son  maximum  d'énergie*. 

EXP.  XVI.  EXP.  XVII.  EXP.  XVIII. 

I.  n.  I.             II.  m.          I.            H. 

Rythme 35  570  30,0  215  454  35,0  240 

Temp,  rectale 37,7  41,4  36,8        40,10  41,5  38,9  41,5 

02 19,1  20,25  17,5  21,9  24,0  17,1  24,25 

C02 50,8  35,00  45,1        40,0  30,9  40,6  40,7 

C02+02 69,9  53,25  G2,7       61,9  54,9  57,5  64,96 

En  groupant  les  chiffres  obtenus  sur  cinq  animaux,  on  trouve  la  moyenne 
suivante  : 

Avant  Pendant 

la  polynée.        la  polypnée. 

02 17,9  22,2 

C02 44,8  34,3 

C02  -f-  02 : 62,8  59,5 

Il  existe  donc  pendant  la  polypnée  une  suroxygénaiion  du  sang  et  une 
diminution  d'acide  carbonique. 

*  Montuori  trouve  une  diminution  de  l'oxyfi^ène  mobile  dans  le  sang  des  animaux  au 
début  do  la  polypnée.  Nos  dosa^jes  portent  sur  l'oxygène  total.  Nous  devons  faire  remar- 
quer en  outre  que  10  minutes  avant  la  seconde  prise  de  sang  il  efTectuait  une  première 
saignée  do  50  c.  c.  [Arch,  italiennes  de  biologie,  1905,  XLIV.  p.  233). 


LA  POLYPNEE  THERMIQUE  251 

Quand  on  fait  respirer  l'animal  dans  un  milieu  confiné»  soit  dans  un  sac 
de  caoutchouc  de  10  litres,  soit  en  prolongeant  la  canule  trachéale  par  un 
large  tube  de  caoutchouc  de  i™,25.  on  voit  au  bout  d'un  certain  temps  le 
rythme  respiratoire  se  modifier,  diminuer  graduellement  d'intensité. 

Les  dosages  des  gaz  du  sang  recueilli  au  moment  précis  où  le  rythme  se 
modifiait,  ont  donné  des  résultats  très  inattendus.  Dans  plusieurs  expériences, 
on  trouve  en  effet  à  ce  moment  des  chiffres  d'oxygène  supérieurs  à  21  0/0 
et  des  chiffres  d'acide  carbonique  inférieurs  à  40  0/0. 

Dans  un  cas  cité  plus  haut,  où  la  respiration  prenait  un  caractère  franche- 
ment dyspnéique,  le  sang  donnait  encore  0  =  16  et  GO' =  33,  alors  que 
pendant  la  polypnée  franche  on  trouvait  0=20  et  GO' =32. 

I^  polypnée  exige-t-elle  une  sursaturation  du  sang  en  oxygène,  ou  bien 
d'autres  causes  interviennent-elles?  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires 
pour  élucider  cette  question. 

Résumé.  —  La  section  des  nerfs  pneumogastriques  sur  un  animal  anesthé- 
sié  en  état  de  polypnée  thermique,  provoque  habituellement  une  accélération 
manifeste  du  rythme  polypnéique. 

La  ventilation  pendant  la  polypnée  peut  être  quintuplée  par  rapport  à  la 
ventilation  prise  sur  le  même  animal  avant  l'apparition  de  la  polypnée  vraie  ; 
mais  au  delà  d'un  certain  rythme,  une  accélération  plus  grande  n'amène 
qu'une  très  légère  augmentation  dans  la  ventilation,  quelquefois  même  une 
diminution. 

Le  rythme  polypnéique  s'établit  d'emblée  et  tend  à  se  maintenir  constant, 
revenant  à  sa  valeur  initiale  quand  on  le  trouble  momentanément  (par  la 
respiration  en  milieu  confiné). 

L'intensité  de  ce  rythme  est  variable  suivant  chaque  animal,  les  conditions 
d'échauffement  étant  les  mêmes. 

Le  rythme  polypnéique  est  généralement  d'une  régularité  remarquable  ; 
il  peut  cependant,  dans  quelques  cas,  notamment  après  la  section  des  pneu- 
mogastriques, présenter  un  type  périodique  régulier  avec  ou  sans  phases 
dyspnéiques  intercalaires. 

Pendant  la  polypnée,  la  densité  du  sang  ne  se  modifie  pas,  tant  que 
l'animal  n'a  paa  perdu  11  0/00  de  son  poids.  A  partir  de  ce  degré  de  déshy- 
dratation, la  densité  augmente  plus  ou  moins  graduellement.  Dans  la  polyp- 
née la  plus  intense,  la  teneur  en  oxygène  du  sang  atteint  un  chiffre  maximum, 
22  0/0  en  moyenne,  et  l'acide  carbonique  diminue. 

Le  ralentissement  du  rythme  polypnéique,  quand  l'animal  respire  en  milieu 
confiné,  se  manifeste  avant  que  la  teneur  du  sang  en  oxygène  soit  sensible- 
ment modifiée. 


VI 

DE    LECTION    DE    L'HYPOPHYSE 
SUR  LA  PRESSION  ARTÉRIELLE  ET  LE  RYTHME  CARDIAQUE 

Par   MM.    M.   GARNIER   et   P.   THAON 

(Planche  III,  A) 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  Professeur  Roger,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.) 


Les  recherches  de  différents  auteurs  ont  établi  que  les  extraits  d'hypophyse 
ont  une  action  constante  sur  la  circulation.  Oliver  et  Schâfer*,  expérimen- 
tant avec  des  extraits  préparés  dans  du  sérum  artificiel,  observèrent  une 
élévation  de  la  pression  artérielle.  W.  H.  Howell  *  reconnut  que  l'extrait 
glycérine  déterminait  chez  le  chien  l'élévation  de  la  pression  arlérielle  et  le 
ralentissement  du  cœur.  Schâfer  et  Vincent  ^  distinguèrent  une  substance 
dépressive  soluble  dans  les  solutions  alcalines,  et  une  substance  excitante 
soluble  dans  Talcool.  E.  de  Cyon  ♦  conclut  de  ses  recherches  que  l'hypophyse 
produit  plusieurs  substances  actives,  dont  Tune,  qu'il  appelle  bypopbysÎDe, 
agit  tout  particulièrement  sur  la  force  et  le  nombre  des  battements  du  cœur, 
tandis  que  l'autre  impressionne,  de  préférence,  les  vaso-constricteurs.  Osborne 
et  Swale  Vincent»  prétendent  que  la  substance  excitante  est  produite  par  le 
lobe  antérieur,  la  substance  dépressive  par  le  lobe  postérieur.  Caselli  ^  semble 
s'être  borné  à  étudier  l'action  des  extraits  hypophysaires  sur  la  température 
qu'il  trouve  abaissée  et  n'apporte  pas  de  contribution  personnelle  au  sujet  qui 
nous  occupe.  Livon''  emploie  des  extraits  d'hypophyse  de  mouton  et  de  che- 
val, obtenus  par  macération  dans  l'eau  salée  glycérinée,  et  observe  chez  le 
chien  curanséune  élévation  de  la  pression  artérielle  avec  grandes  oscillations 
et  ralentissement  du  cœur.  Enfin  Silvestrini  »,  dans  un  travail  récent,  décrit 
complètement  la  courbe  qu'il  obtient  par  injection  au  lapin  d'extraits  d'hypo- 

'  Oliver  et  Sghafer.  Journai  of  Physiology,  1895,  t.  XVIII. 

•  Howell.  The  journal  of  expérimental  medicine^  1898,  t.  111. 
^  ScHAKEH  et  Vincent.  Proc.  Physiol.  Soc,  march  18  th,  1899. 
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•  CAbELLi.  Studi  anatomici  esperimentali  aulla  ûsiopathologia  délia  glandola pituitaria, 
Reggio,  1900. 

'  Livon.  Action  des  sécrétions  internes  sur  la  pression  sanguine  (IV*  Congrès  de  méde- 
cine, Montpellier,  1898). 

•  Silvestrini.  Rivista  criiica  di  clinica  medica,  Firenze,  15  juillet  1905,  n*  28. 


ACTION  DE  L'HYPOPHYSE  SUR  LA  CIRCULATION 


253 


physe  de  bœuf;  il  constate,  d'abord,  une  élévation  légère  de  la  pression, 
suivie  d'un  abaissement  avec  faiblesse  des  systoles  cardiaques,  puis  une  nou- 
velle élévation  pendant  laquelle  les  pulsations  cardiaques  deviennent  de  plus 
en  plus  amples.  Dans  un  cas,  il 
opéra  avec    un  extrait  d'hypo- 
physe humaine  et  obtint  le  même 
tracé  qu'avec  la  glande  du  bœuf. 


Nous  avons  repris  ces  expérien- 
ces en  procédant  de  la  façon  sui- 
vante :  nous  nous  servions  d'hy- 
pophyses de  bovidés  qui  nous 
étaient  remises  quelques  heures 
après  que  Tanimal  avait  été  abattu. 
Chacun  des  lobes  de  la  glande 
était  coupé  en  morceaux  très  fins 
et  mis  à  macérer  dans  de  l'eau 
salée  physiologique  ;  la  macération 
était  laissée  dans  un  endroit  frais. 
Le  lendemain,  après  16  à  20  heu- 
res, le  liquide  était  filtré  sur  pa- 
pier et  injecté  au  lapin.  Dans  cer- 
tains cas  les  morceaux  de  glande 
qui  avaient  macéré  étaient  pressés 
sur  un  linge,  et  le  liquide  ainsi 
extrait  était  joint  à  celui  de  la 
macération  et  filtré.  Une  seule 
fois  nous  avons  procédé  un  peu 
différemment  :  les  glandes  furent 
broyées  dans  un  mortier  avec  du 
sable  stérilisé  au  moment  même 
où  on  les  apportait  au  labora- 
toire; puis  nous  ajoutâmes  de  l'eau 
salée  au  produit  du  broyage,  et  le 
liquide  obtenu  fut  filtré  et  injecté 
immédiatement,  c'est-à-dire  le  jour 
même  où  l'animal  avait  été  abattu  : 
nous  n'avons  pas  obtenu  ainsi  des 
résultats  différents  de  ceux  que 
nous  avait  donnés  la  macération. 

lia  pression  artérielle  du  lapin 
était  mesurée  avec  le  manomètre 
de  François-Franck  et  inscrite  au 
moyen  d'un  appareil  enregistreur. 
Dans  quelques  cas  nous  avons  pris 
le    tracé    de    la    respiration    au 
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moyen  du  pneumographe.  Nous  n'avons  jamais  observé  de  modifications 
importantes  de  ce  tracé  à  la  suite  de  l'injection  d'extraits  hypophysaires  ; 
aussi  nous  n*y  insisterons  pas  davantage. 

De  môme  que  Howell  et  Silvestrini,  nous  avons  reconnu  que  Tinjection  de 
l'extrait  du  lobe  antérieur  n'était  suivie  d'aucun  effet  ;  la  ligne  du  tracé  reste 
parfaitement  horizontale,  et  les  pulsations  ne  sont  nullement  modifiées.  Dans 
un  cas,  nous  avons  recueilli  à  part  la  matière  colloïde  qui  émerge  souvent 
entre  les  deux  lobes  sur  une  coupe  de  la  glande,  et  nous  avons  préparé  une 
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macération  qui  fut  înjeetôe  aa  lapin  ;  cet  extrait  de  colloïde  n'a  produit 
aucun  eD'et;  Silvestrini,  qui  fit  la  môme  expérience,  était  arrivé  au  même 
résultat. 

Avec  le  lobe  postérieur,  au  contraire,  on  observe  des  modifications  impor- 
tantes du  régime  circulatoire. 

Dès  le  moment  où  i*injection  est  faite,  la  pression  artérielle  monte  légère- 
ment; elle  s'élève  d'un  à  deux  centimètres  et  passe  ainsi,  par  exemple,  de 
10^ fi  à  13<^'",2  (fîg.  1)  ;  cette  élévation  se  fait  toujours  rapidement  eo  4  à 
5  secondes  ;  parfois  la  montée  est  un  peu  moins  brusque  et  dure  10  à 
12  secondes.  Pendant  quelques  secondes,  elle  se  maintient  au  niveau  atteint  ; 
les  battements  cardiaques  deviennent  alors  plus  amples  et  plus  rares  ;  mais 
cette  phase  est  à  peine  commencée  que,  brusquement,  la  ligne  du  tracé  des- 
cend ;  en  12  secondes,  dans  le  tracé  que  nous  rapportons,  elle  s'abaisse  de 
13<^™,2  à  b^^fi;  parfois  l'abaissement  est  moins  prononcé  et,  au  lieu  d'être  de 
l'^'^fi  comme  dans  ce  cas,  il  ne  dépasse  pas  3'="',2.  Cette  ligne  de  descente 
est  à  peine  ondulée  ;  les  systoles  cardiaques  sont  à  peu  prés  invisibles.  Mais  la 
pression  ne  reste  pas  longtemps  aussi  basse  ;  elle  se  relève  bientôt  et  monte 
lentement  jusqu'à  ce  qu'elle  atteigne  le  niveau  antérieurement  obtenu  qu'elle 
dépasse  même  parfois  de  4  à  6  mm.  Cette  montée  est  toujours  beaucoup  plus 
lente  que  la  descente  ;  elle  n'a  duré  que  19  secondes  sur  le  tracé  figuré,  mais 
elle  se  prolonge  parfois  pendant  plus  d'une  minute. 

A  mesure  que  la  ligne  monte,  les  pulsations  deviennent  plus  amples  ;  en 
même  temps  le  cœur  se  ralentit,  et  les  battements  s'espacent.  Sur  le  tracé  qui 
nous  sert  d'exemple,  on  comptait  210  pulsations  à  la  minute  avant  l'injection, 
on  n'en  trouve  plus  que  80  après,  au  moment  où  la  pression  artérielle  s'est 
relevée  pour  la  seconde  fois.  Parfois  les  pulsations  se  groupent  par  séries  de 
3  à  4  séparées  par  un  battement  plus  faible  ou  par  un  crochet  dû  à  un  abais- 
sement momentané  de  la  pression.  Ce  phénomène  est  à  rapprocher  de  celui 
observé  par.de  Cyon  chez  le  chien  ;  cet  auteur  a  constaté  que  les  contractions 
renforcées,  provoquées  par  l'hypophyse,  avaient  une  tendance  à  se  grouper 
en  séries  interrompues  par  des  pulsations  normales  ou  par  de  petites  pulsa- 
tions accélérées. 

Le  cœur  continue  à  battre  suivant  ce  rythme  spécial  pendant  plusieurs 
minutes.  Puis  les  pulsations  diminuent  d'amplitude  et,  peu  à  peu,  le  pouls 
redevient  normal.  On  peut  faire  alors  une  nouvelle  injection,  les  mômes  phé- 
nomènes se  reproduisent  ;  il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  d'accoutumance. 

La  courbe  que  nous  avons  décrite  est  celle  que  l'on  obtient  avec  une  dose 
moyenne  correspondant  à  un  cinquième  de  lobe  environ.  Avec  une  dose  plus 
faible,  la  courbe  est  un  peu  différente  :  la  pression  monte  d'une  quantité  peu 
élevée,  un  centimètre;  elle  se  maintient,  dès  ce  moment,  à  ce  niveau;  les 
pulsations  se  ralentissent  et  deviennent  très  amples  ;  l'abaissement  si  remar- 
quable que  nous  constations  antérieurement  ne  s'observe  pas. 

Avec  les  doses  plus  fortes,  et  surtout  en  employant  un  extrait  plus  actif» 
comme  celui  que  l'on  obtient  en  pressant  sur  un  lin^e  les  fragments  de  la 
glande  qui  ont  macéré,  rabaissement  secondaire  de  la  pression  se  prolonge 
plus  longtemps.  Dans  un  cas  (%.  2),  avec  une  dose  correspondant  à  un  quart 
de  lobe  d'extrait  pressé,  rabaissement  fut  de  32  mm.  ;  à  ce  moment,  la 
pression  eut  une  première  fois  tendance  à  remonter;  mais,  après  6  grandes 
pulsations,  elle  redescendit  de  nouveau,  remonta  ensuite  pour  redescendre 
une  autre  fois,  enfin  se  mit  à  s'élever  lentement  et  régulièrement;  il  fallut 
alors  73  secondes  pour  que  la  pression  passât  de  7  cm.,  niveau  le  plus  bas,  à 
12  cm.  En  même  temps,  les  pulsations  devenaient  de  plus  en  plus  amples. 
Mais  la  pression  se  mit  bientôt  à  redescendre  de  nouveau  et  s'abaissa  à  4'^,2  ; 
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ranimai  présenta  des  convulsions  et  mourut.  Ce  même  extrait,  injecté  à  un 
autre  lapin  à  dose  moitié  moindre,  détermina 
une  élévation  de  pression  de  12*",4  à  14*'",2 
en  6  secondes,  suivie  d'un  abaissement  à  l""^,^ 
en  10  secondes;  la  pression  se  maintint  basse 
avec  de  faibles  oscillations  pendant  25  secon- 
des, puis  monta  lentement  et  atteignit  10''"',6 
en  87  secondes;  les  pulsations  étaient  alors 
devenues  plus  fortes  et  avaient  tendance  à  se 
grouper  en  séries.  Cet  animal  survécut. 

Quand  la  glande  a  été  broyée  avec  du  sable 
ou  pressée  sur  un  linge ,  l'extrait  obtenu  est 
plus  toxique  ;  la  mort  peut  survenir  dans  ce 
cas  avec  une  dose  correspondant  à  un  cin- 
quième de  lobe.  Elle  a  lieu  rarement  au  début 
au  moment  où  la  pression  est  abaissée;  ordi- 
nairement plus  tard  quand  déjà  elle  était 
remontée  ;  elle  baisse  alors  de  nouveau,  les 
pulsations  diminuent  d'amplitude,  et  Tanimal 
meurt  dans  une  crise  convulsive. 

Ainsi  on  peut  extraire  du  lobe  postérieur  de 
l'hypophyse  des  bovidés  au  moyen  de  l'eau 
salée,  une  substance  qui  a  pour  effet  de  faire 
varier  la  pression  sanguine,  et  surtout  de 
ralentir  les  battements  cardiaques  et  d'en  aug- 
menter la  force. 

Cette  substance  existe  aussi  bien  chez  le 
taureau  que  chez  Tanimal  châtré  ;  nous  avons 
expérimenté  avec  des  glandes  de  Tun  et  de 
Tautre:  nos  résultats  ont  été  les  mêmes  dans 
les  deux  cas. 


Il  était  naturel  de  penser  qu'une  semblable 
action  se  faisait  par  l'intermédiaire  des  pneu- 
mogastriques et  serait  par  suite  supprimée  par 
la  section  de  ces  nerfs.  Pourtant  de  Cyon,  qui 
considère  Vhypopbysine  comme  un  excitant 
très  énergique  des  vagues,  dit  que  chez  le 
chien  les  excitations  ainsi  que  la  section  des 
pneumogastriques  sont  impuissantes  à  empê- 
cher de  se  produire  les  séries  de  pulsations 
renforcées  provoquées  par  l'extrait  d'hypo- 
physe ou  à  en  interrompre  la  continuation;  et 
l'atropine  ne  parvient  pas  toujours  à  inter- 
rompre une  série.  Howell  qui  opérait  sur  le 
chien  avec  des  extraits  glycérines  a  observé  après  la  section  des  vagues 
ou  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  de  l'atropine  l'élévation  de  la  pression 
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sanguine,  le  ralentissement  et  le  renforcement  des  battements  du  cœur. 
Silvestrini  prétend  que  ni  la  section  des  vagues  ni  celle  du  nerf  de  Cyon  ne 
change  en  rien  les  effets.  Seul,  Livon  *  a  reconnu  qu'après  la  double  vago- 
tomie  rinjection  intra-veineuse  d'extrait  pituitaire  ne  produisait  plus  le 
ralentissement  des  battements  cardiaques  ni  l'augmentation  de  Timpulsion, 
mais  uniquement  l'hypertension. 

Nos  expériences  nous  ont  donné  un  résultat  qui  se  rapproche  de  ceux  re- 
latés par  Livon.  En  effet,  nous  avons  reconnu  que,  si  la  section  d'un  seul 
pneumogastrique  ne  modifie  nullement  l'action  de  l'extrait  hypophysaire, 
celle  des  deux  nerfs  vagues  rend  l'injection  à  peu  près  inactive.  L'expérience 
peut  être  faite  de  plusieurs  façons  différentes  :  on  coupe  les  pneumogastriques 
à  un  lapin,  on  injecte  l'extrait  hypophysaire,  la  courbe  présente  à  peine  une 
légère  ondulation  ;  elle  s'élève  de  quelques  millimètres,  s'abaisse  ensuite  un 
peu  et  remonte  ;  les  pulsations  ne  sont  à  un  aucun  moment  ralenties  ni  am- 
plifiées ;  et  pourtant  la  même  dose  du  même  extrait  injecté  à  un  lapin  intact 
produit  l'effet  habituel  :  élévation  initiale,  chute  rapide  et  profonde,  ascension 
lente,  ralentissement  et  renforcement  des  battements. 

On  peut  faire  les  deux  expériences  sur  le  même  animal  :  on  injecte  d'abord 
l'extrait,  et  on  observe  les  modifications  de  la  pression  sanguine  que  nous 
avons  décrite;  on  laisse  reposer  l'animal  quelques  minutes  ;  puis,  quand  les 
mouvements  du  cœur  sont  redevenus  normaux,  on  coupe  les  pneumogastri- 
ques ;  on  injecte  alors  la  même  dose  de  l'extrait,  aucun  effet  ne  se  produit  ; 
on  injecte  une  dose  double,  la  pression  artérielle  ni  le  rythme  cardiaque  ne 
subissent  aucune  modification. 

Enfin  nous'avons  varié  l'expérience  d'une  troisième  manière  :  nous  faisons 
l'injection  d'extrait  à  un  animal  auquel  nous  avons  coupé  par  avance  l'un  des 
pneumogastriques;  puis,  quand  l'action  sur  la  pression  s'est  produite  et  que  les 
battements  du  cœur  sont  ralentis,  nous  coupons  l'autre  pneumogastrique:  sur 
un  tracé  recueilli  dans  ces  conditions  (voy.  le  graphique,  planche  III,  A),  on 
voit,  au  moment  de  la  section,  les  pulsations  augmenter  d'amplitude  pendant 
quelques  secondes  :  le  premier  effet  de  la  section  a  été  l'excitation  du  nerf; 
puis  les  pulsations  reprennent  brusquement  l'amplitude  et  la  rapidité  qu'elles 
avaient  avant  l'injection. 

Ainsi  toutes  ces  expériences  sont  concordantes  :  nous  pouvons  en  conclure 
que  l'intégrité  des  pneumogastriques  est  nécessaire  pour  que  l'extrait  hypo- 
physaire  produise  tous  ses  effets. 

Des  deux  lobes  qui  constituent  l'hypophyse,  c'est  le  lobe  postérieur  qui 
contient  seul  la  substance  douée  de  cette  action  si  remarquable  sur  la  circu- 
lation ;  et  pourtant  l'étude  histologique  de  la  glande  montre  que  le  lobe  pos- 
térieur a  une  structure  conjonctivo-névroglique,  tandis  que  l'antérieur  est 
formé  de  cellules  épithéliales  et  semble  être  la  partie  sécrétante  et  fonction- 
nellement  importante. 

Mais  les  deux  lobes  que  sépare  l'anatomie  macroscopique  ne  correspondent 

*  Livon.  Corps  pituitaire  et  tension  sanguine,  Socirlâ  do  biologie^  4  mars  1899. 
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pas  exactement  à  la  division  en  partie  épithéliale  et  partie  nerveuse.  On 
trouve  constamment  en  effet  une  couche  de  cellules  épithéliales  qui  tapisse 
la  surface  du  lobe  postérieur  au  voisinage  de  la  fente  interlobaire  ou  paraner- 
veuse  ;  si  bien  que  le  lobe  postérieur  est  en  réalité  formé  de  deux  parties, 
Tune  la  plus  considérable  constituée  par  des  éléments  d'origine  nerveuse» 
l'autre  beaucoup  plus  étroite  formée  de  cellules  glandulaires.  Cette  bande 
épithéliale  qui  entoure  une  des  faces  du  lobe  postérieur  existe  chez  les 
bovidés,  et  aussi  chez  le  mouton  et  chez  le  chien  ;  elle  est  moins  nette  chez 
riiomme.  Est-ce  à  cette  couche  épithéliale  qu'il  faut  attribuer  l'action  sur  le 
cœur  et  la  pression  artérielle?  Silvestrini  le  pense  :  il  a  dans  un  cas  séparé 
les  deux  parties  du  lobe  postérieur;  il  a  reconnu  ainsi  que  la  partie  épithé- 
liale possède  seule  le  pouvoir  d'impressionner  la  circulation,  tandis  que  la 
partie  nerveuse  séparée  de  son  revêtement  glandulaire  est  sans  action. 

S'il  en  est  ainsi,  ce  petit  groupe  cellulaire  acquiert  une  haute  importance 
et  mérite  une  étude  détaillée. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  III,  A. 

iDJecUon  ù*extrait  du  lobe  postérieur  d*hypopbyse  à  un  lapin  dont  on  a  sectionné  par 
avance  le  pneumogastrique  gauche.  Le  trait  horizontal  situé  au-dessus  de  la  courbe  in- 
dique le  moment  et  la  durée  de  l'injection  ;  la  flèche  indique  le  moment  oîi  on  a  sectionné 
Tautre  pneumogastrique. 
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m.  —  Sur  les  conditions  des  rariations  du  débit  urinaire 
(sécrétion  de  Teau  par  le  rein) 

Par  MM.  HENRI  LAMY  et  ANDRÉ  MAYER 


(Travail  du  laboratoire  d'hygiène  de  la  Faculté  de  médecine.) 


1.  Résultats  antérieurement  acquis,  —  Dans  un  précédent  mémoire  *, 
nous  avons  montré  que,  lorsqu'on  fait  varier  la  composition  du  sang  au 
moyen  d'injections  intraveineuses,  la  concentration  des  substances  dissoutes 
ne  varie  pas  parallèlement  dans  le  sang  et  dans  l'urine.  Dans  nombre  de  cas, 
dont  nous  avons  précisé  quelques-uns,  la  concentration  d'une  substance  ne 
changeant  pas  ou  baissant  dans  le  sang,  elle  augmente  dans  l'urine  ;  le  rein 
accomplit  un  travail  actif  de  sécrétion.  De  plus,  ce  travail  peut  porter  sur 
une  substance  dissoute  plutôt  que  sur  une  autre  :  le  rein  accomplit  un  travail 
électif. 

Mais  ce  ne  sont  pas  là  les  seuls  genres  de  travail  qu'on  observe  au  cours  de 
la  sécrétion  urinaire.  En  effet,  ce  n'est  pas  seulement  la  composition,  c'est 
aussi  la  quantité  de  l'urine  qui  est  variable.  Le  rein  sécrète  tantôt  plus  et 
tantôt  moins  d'urine,  et  il  nous  faut  faire  l'étude  des  conditions  de  ces  varia- 
tions. 

2.  Question  posée.  —  Il  est  nécessaire  tout  d'abord  de  préciser  la  ques- 
tion posée.  On  a  coutume  de  parler  d'  «  augmentation  de  la  diurèse  »,  de 
<  polyurie  »,  d'  c  augmentation  du  débit  urinaire  »,  comme  si  la  qualité  de 
l'urine  restant  la  mêmey  sa  quantité  seulement  augmentait  à  de  certains 
moments,  comme  si  le  rein  était  une  machine  dont —  le  travail  ne  changeant 
pas  —  la  puissance  augmenterait  dan^  certaines  conditions. 

Or,  il  n'en  est  rien.  Nous  savons  que,  le  plus  souvent,  en  même  temps 
qu'une  augmentation  de  débit,  il  y  a  une  variation  de  composition,  et  notam- 
ment une  dilution  de  l'urine.  Il  y  a  des  cas  où  le  rein  sécrète,  relativement  à 

'  Ce  Journal,  juillet  1905,  n»  4. 
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la  même  quantité  de  substances  dissoutes,  plus  d'eau  que  dans  d'autres  cas. 
Il  faut  donc  bien  spécifier  que  ce  que  nous  nous  proposons  d'étudier  sous  le 
nom  de  variation  de  débit  urinaire,  c'est  la  polyurie  aqueuse,  c'est  la  sécrér 
tien  de  l'eau. 

Dans  le  rein,  d'une  part,  le  sang  circule  avec  une  certaine  vitesse,  et  ce 
sang  est  plus  ou  moins  riche  en  eau.  D'autre  part,  l'urine  s'écoule  avec  une 
certaine  vitesse.  Si  nous  voulons  être  renseignés  sur  les  conditions  des 
variations  de  débit  urinaire  et  sur  la  forme  d'énergie  qu'elles  mettent  en 
jeu,  il  nous  faut  comparer  deux  débits  :  d'une  part,  celui  du  sang,  ou  plus 
exactement  de  l'eau  du  sang  à  travers  le  rein  ;  et  d'autre  part  celui  de  l'urine, 
de  l'eau  de  l'urine.  Et  nous  devons  nous  demander  :  ces  deux  débits  sont- 
ils  ou  non  parallèles?  S'ils  le  sont,  le  sont-ils  toujours  ?  La  polyurie  aqueuse 
est-elle  la  conséquence  directe  d'une  accélération  de  la  circulation  sanguine? 
Est-elle  le  fait  de  l'activité  propre  du  rein  ? 

3.  Technique.  —  Toutes  nos  opérations  ont  été  faites  sur  des  chiens  de- 
grande  taille. 

A.  Mesures  des  débits.  —  Pour  mesurer  le  débit  de  l'urine,  nous  nous 
contentoBS  d'une  sonde  introduite  dans  la  vessie,  et  attentivement  surveillée*. 
Pour  conxurtire  le  débit  du  sang  dans  le  rein,,  nous  avons  abandonné 
toute  mesure  iodirecte  (telle  que  la  pléthysmographie,  et  la  viscosimétrie 
du  sang).  Nous  avons  mesuré  directement  le  débit  des  veines  rénales.  Mais 
comme  il  fallait  laisser  l'animal  dans  les  conditions  les  plus  physiologiques, 
et,  pour  cela,  ne  toucher  ni  au  rein,  ni  à  ses  vaisseaux  propres,  nous  avons 
employé  le  manuel  opératoire  suivant.  Le  chien  est  chloralisé.  On  fait  rapi- 
dement une  laparotomie;  on  passe  sous  la  veine  cave,  à  un  niveau  un  peu 
supérieur  à  celui  de  l'abouchement  des  veines  rénales,  un  gros  fil  souple. 
Puis  on  lie  l'une  des  veines  iKaques  primitives,  et  toutes  les  veines  affluant 
dans  l'autre  iliaque.  On  suture  la  pai'oi  intestinale.  Les  deux  chefs  du  fil 
passé  sous  la  veine  cave  pendent  hors  de  la  suture.  —  On  découvre  alors  la 
veine  fémorale  à  la  cuisse  ;  on  l'incise  ;  l'animal  est  prêt  pour  l'expérience. 
Chaque  fois  que  l'on  veut  mesurer  le  débiU  des  veines  rénales,  par  Touver-. 
ture  de  la  fémorale,  on  introduit  un  gros  tube  d'ôtain  dans  la  v.  cave  jusqu'au- 
dessous  des  rénales  ;  on  tend  le  fil  placé  sur  la  veine  cave  au-dessus  des 
rénales,  le  sang  des  rénales  s'écoule  tout  entier  par  le  tube  d'étain  dans  une 
éprouvette  graduée,  toujours  la  même,  et  on  mesure,  au  chronographe,  le 
temps  qu'il  faut  pour  la  remplira.  — Notre  chronographe  nous  permettait 
d'apprécier  avec  certitude  le  1/5  de  seconde  ;  mais  nous  n'avons  tenu  compte 
que  du  chiffre  des  secondes  ;  et  toutes  les  mesures  qu'on  trouvera  dans  les 
protocoles  ci-dessous  sont  la  moyenne  de  trois  opérations. 

B.  Analyses.  —  La  richesse  du  sang  en  eau  est  appréciée  par  la  connais- 
sance du  poids  sec.  On  découvrait  la  carotide  du  chien  ;  au  moment  même 
oil  on  mesurait  la  vitesse  du  sang^rénal,  on  recueillait,  dans  une  capsule 

'  Ce  procédé  est  imité  de  celui  qu'ont  employé  Barcroft  et  Brodie  (Journal  of  physiology^ 
1905,  t.  XXJtlII,  p.  1).  Les  modifications  que  nous  avons  apportées  au  manuel  de  ces  auteurs 
ont  pour  but  de  réduire  au  minimum  les  mutilations,  et  de  pouvoir  suturer  la  paroi  intes- 
tinale. Nous  avons  vérifié  que  la  précision  des  mesures  n'en  souffre  pas. 
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larée,  une  certaine  quantité  de  sang  qu'on  pesait  immédiatement  (il  faut  opé- 
rer très  vite,  Tévaporation  amenant  rapidement  une  diminution  de  poids 
appréciable).  On  portait  la  capsule  à  Tétuve  à  120^  ;  elle  y  restait  3  jours  et 
nous  pesions  de  nouveau.  Toutes  les  pesées  sont  faites  au  milligramme,  et 
on  n'a  tenu  compte  que  du  chiffre  des  centigrammes. 

On  trouvera  dans  les  protocoles  les  chiffres  de  quelques  analyses  chimi- 
ques :  chlorures  dans  Turine  par  la  méthode  de  Denigès,  dans  le  sang  par 
celle  de  Neumann;  urée  dans  Purine  parla  méthode  de  Moreigne,  dans  le 
sang  par  celle  de.Oréhant. 

G.  Variations  de  la  composition  du  sang.  —  Pour  obtenir  des  variations 
de  débit  du  sang,  nous  avons  eu  recours  a  la  méthode  des  injections  intra- 
veineuses de  cristalloïdes  ;  chlorure  de  sodium,  urée,  glucose,  saccharose, 
en  employanl  tantôt  des  doses  moyennes,  tantôt  des  doses  élevées.  Il  eût 
été  intére^ant  d'obtenir  une  variation  de  débit  urinaire  en  faisant  boire 
ranimai  (qu  en  introduisant  de  Teau  dans  Testomac,  au  moyen  d'une  sonde) 
et  d'étudipr  corrélativement  le  débit  du  sang.  Nous  n'avons  pas  pu  réaliser 
cette  expérience.  Il  cous  faut,  en  effet,  opérer  comparativement,  et,  pour 
cela,  savoir  quelle  est  la  vitesse  du  sang  avant  que  Tanimal  ait  bu,  et  après. 
Il  faut  donc  l'anesthésier  et  le  laparatomiser.  Dans  ces  conditions,  quelle 
que  soit  la  quantité  d'eau  qu'on  introduise  dans  Tintestin,  elle  n'est  pas 
absorbée,  et  on  n'obtient  pas  d'augmentation  nette  de  débit  urinaire. 

4.  Résultats.  — -  Il  nous  parait  commode  de  grouper  nos  résultats,  et  de 
donner  pour  chaque  groupe  les  protocoles  d'expériences.  Nous  réunirons 
dans  des  tableaux  d'abord  les  protocoles  tels  qu'ils  ont  été  recueillis  ;  puis 
les  calculs  de  débit,  qu'on  peut  faire  en  partant  des  chiffres  résultant  de  ces 
protocoles.  Tous  les  calculs  de  débit  qu'on  trouvera  dans  ce  mémoire  repré- 
sentent des  débits  en  10  minutes  (quelle  qu'ait  été  la  durée  de  l'observation). 
L'eau  est  exprimée  en  centimètres  cubes,  et  les  substances  dissoutes  en 
milligrammes  ;  le  sang  en  centimètres  cubes. 

1^°  SÉRIE.  —  Cas  où  l'on  constate  un  certain  parallélisme  entre  le  débit 
du  sang  et  celui  de  l'urine.  Polyuries  aqueuses  passives. 

Quand  on  fait  des  injections  intraveineuses  de  sucre  ou  de  chlorure  de 
sodium,  on  constate  une  accélération  du  débit  de  l'eau  du  sang  à  travers  le 
rein,  et,  parallèlement,  une  augmentation  du  débit  de  l'urine.  Il  y  dipolyurie 
aqueuse  passive. 

Voici  tout  d'abord  des  expériences  pendant  lesquelles  on  fait  des  injections 
massives  de  sucre  : 


I  \ni.EAU 


RECHERCHES  SUR   LA  DIURÈSE 
Tableau  I. 


ikiX 


diSbit*  CiLCDLis  H>va  10 

HIRrTBA. 

Boftie 

lie  Tobter- 

valfon. 

Sang. 

Urine. 

Sang. 

Urine. 

Débit  du  Mng 
20c.o.en<: 

Bau  du  sang 
p.  1000  en  c.  c. 

Débit  de  l'urine 
en  c.  c. 

Débit  du  Mng 
en  c.  c. 

Débit 

de  l'ean  du  sang 

on  c.  c. 

Débit  do  rurine 
en  e.  c. 

I. -S 

»  octobre  19Q 

1                         1 
5.  Grosse  chienoe  dogue, 

18  kilogr. 

W 

8^'         1           867         1            0 

Injection  intra-veineuse  do  100  minm^s 
de  glucose  dans  100  c.  c.  d^eau. 

1123 

975 

O 

13 
15 

r 

« 

2250 

1980 

30 
8 

90 

0 

877                     17 

999 

876 

5,6 

60 

W 

851         1           18 

450 

383 

3 

H.  —  S8  octobre  1909.  Bâtard,  16  kilogr. 

ao» 

ir        1          788        1           4,5 

Injection  de  100  mmme  do  saccharose 
dans  100  c.  c.  d'eau. 

1060 

858 

1,5 

15 
15 

8" 

69 

1500 

1194 

46 
42 

15 
15 

1) 

65 

1000 

793 

43,3 

I  g- 

30 

1           32 

770         1             ■ 

375 

288 

- 

ni.  -  Octobre  1906.  Chiea  de  berger,  IT^SÔOO. 

iy 

S»         1          806         1            3,5 

Injection  de  100  frammes  de  saccharose 
dans  100  e.  c.  d*eau. 

2400 

1932 

1,6 

10 

2" 

836 

39 

6000 

5016 

•  39 

45 

13 

805 

132 

923 

743 

29,3 

10 

» 

» 

12 

» 

» 

12 

35 

» 

9 

41 

j» 

» 

11.7 

15 

9 

788 

8,5 

1333 

1050 

^,6 

15 

14 

801 

1»5 

857 

686 

1 

iV.  --  4  novembre  1906.  MâUo,  17  kilog. 

W 

6^        1          786        1           0,6 

Injection  de  100  grammes  de  saccharose 
dans  1U0  c.  c.  d*eau. 

2000 

1596 

0,2 

30 

4" 

773 

122 

3000 

2319 

40 

10 

» 

» 

39 

» 

1» 

39 

10 

• 

» 

38 

m 

• 

88 

19 

8 

804 

15 

loOO 

l1206 

7,8 

10 

» 

• 

1,5 

» 

9 

i.S 

IS 

» 

» 

li5 

» 

m 

1,3 

10 

4 

811 

1,5 

3.00 

fc2433 

0,75 

20 

13 

875 

0,5 

1000 

875 

0,» 

•  Pirej 

coeptioiH  débit  dtt  sang  dans  l'expérience  1,  15  o.  c  en: 
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Tableau  I  bis. 


DUB  es 

PBOTOCOLBS   D 

*BXPéaiBHCB8 

DiatTt  CALCCLis   1 

fOCa   10  MTHTJTIS.              * 

de 

Sang. 

Urine. 

Sang. 

Urinei' 

:    Débit 
1  du  sang 

aoc.c. 

on,: 

NaCl 
du  sang 
p.  1000 

en  gr. 

Débit 

NaO 

Débit 

NaCl 

Débit 

NaQ 

l'obsorvalion. 

de  l'urinto 

do  rurine 

du  sang 

duaang 

de  l*urin« 

de  l'urina 

en  c.  c. 

en  gr. 

en  c.  c. 

en  gr. 

en  ce. 

engr. 

V.  — 

Il                     1                     1 

Novembre  1905.  Dogue,  IT^^ÔGO. 

30' 

\j//      1      3,8»      1        32        1      9,00 
Injection  de  50  grammes  de  saccharose 
dans  100  c.  c.  d'eau. 

2400 

912 

10,6 

0,095 

lU 

7) 

»        1      120 

2,40 

» 

» 

80 

0,192 

6 
G 

,     .. 

3.:o    j     - 

2,20 
1,00 

2400 

888 

141 

73 

0,310 
0,073 

1 

30 

6 

3,60      1        80 

0,60 

2000 

720 

.27 

0,016 

VI.  —  22  novembre  1905.  Mâtin,  23  kilogp. 

B 

60' 

lif      1      3,90      1         2,1     1    10,20 
Injection  de  50  grammes  de  saccharose 
dans  50  c.  c.  d'eau. 

1714 

668 

0,33 

0,003 

• 

15 

611 

3,80 

21 

1,80. 

2000 

760 

14 

0,(^ 

:w 

14 

3,00 

40 

1,60 

857 

257 

13 

0,020 

: 

15 

18 

3,00 

» 

1,20 

666 

199 

B 

» 

Nota.  — 

Nous  donnons  à  titre  d'indication  ces  expériences,  dans  lesquelles  nous  n*avons  pas  II 

mesuré  la  richesse  en  eau  du  san^,  mais  sa  teneur  en  NaCl.  Il  nous  permet  de  vérifier  les  con-  || 

elusions  de  notre  précédent  mémoire.  11  est  clair  qu'il   n'y  a  qu'à  comparei 

'  ici  les  accélérations  H 

pour  retomber  dans  la  comparaison  des  concentrations,  sur  laquelle  nous  avons  insisté.                   il 

Voici  maintenant  deux  expériences  pendant  lesquelles  on  a  fait  des  injec- 
tions massives  de  chlorure  de  sodium  : 

» 

'  '  ^  Tableau  II. 


DORÉK 

PBOTOCOLES   D'BXPéareiCCBS. 

DfelTB   CALCCI^B   POlTa 

10  MIKUTBS.                  1 

Sang. 

Urine. 

Sang. 

Urine.           Il 

de  l'obser- 
yalion.^ 

Eau 
du  sang 
p.  1000. 

Vilessc 
du 

aanfî 
20  ce. 

en  : 

NaCl 
en  gr. 

Débit 

de 
l'urine 
en  c.  c. 

NaCl 

de 

rurine 

p.  1000 

eu  gr. 

•Débit 
du  Bang 
en  c.  c 

Débit 

de  Teau 

dn 

sang 

en  ce. 

NaG 
du  aaug 
engr. 

Débit 

de 

rurine 

en  c.  c. 

Nad 
de 

l'urine 
en  gr. 

I.  -2; 

>  noveml 

t)re  1905 

Gros  C 

bien  ma 

lin,  23  k 

ilogr. 

SCJ 

762    1        9'/    1      3,80  1      20      1     9,90 

Injection  de  20  grammes  de  NaCl 

dans  250  c.  c.  d'eau. 

1333 

1015 

5,06 

6^6 

0,065 

15 

.  783            6"           5,10  1      12       •   4,20 

2000 

1566 

1,020 

8 

0,033 

45 

;  786             9            3,10  1        6           7,50 

1333 

1047 

4,13 

1,3 

0,009 

II.  -  28  novembre  1905.  Bâtard.  IS^SÔOO 

15' 

826    1        8//     1      5,50  I        4      1        » 

Injection  de  20  grammes  de  NaCl 

dans  200  c.  c.  d'eau. 

1500 

1239 

8,25 

2,6 

» 

20 

Hd3 

7"  . 

11,50 

32 

» 

1714 

1462 

19,71 

1,6 

» 

30 

856 

8 

6,25 

22 

» 

1500 

1284 

9,37 

7,3 

m 

40 

850 

10 

» 

9 

» 

1200 

1020 

7.80 

2,25 

» 
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Remarques,  —  Si  l'on  examine  dans  leur  ensemble  les  tableaux  des 
nombres  représentant  les  débits,  on  constate,  entre  le  débit  de  Turine  et  le 
débit  du  sang  un  parallélisme,  qui  consiste  en  ce  que  Taugmentation  brus- 
que du  débit  de  Turine  est  corrélative  d'une  augmentation  de  débit  du  sang. 
Toutefois,  cet  examen  appelle  aussi  plusieurs  remarques  : 

1**  Pour  une  moine  accéléi^tion  du  sanff,  T accélération  du  débit  urinaire 
n'est  pas  toujours  la  morne.  —  Par  exemple,  à  la  suite  d'injections  de  saccha- 
rose, on  voit  dans  Texpérience  III  que  le  débit  de  l'eau  du  sang  devenant 
2  fois  plus  grand,  le  débit  urinaire  devient  40  fois  plus  rapide;  —  Dans  Tex- 
périence  IV,  le  débit  de  Teau  du  sang  devenant  1,5  fois  plus  grand,  le  débit 
urinaire  devient  200  fois  plus  fort; 

2*  Les  différentes  substances  qui  accélèrent  également  le  débit  du  sang, 
n'accélèrent  pas  également  le  débit  urinaire.  —  Par  exemple,  Tinjection 
d'une  certaine  dose  de  saccharose  et  celle  d'une  certaine  dose  de  chlorure 
de  sodium  accélèrent  toutes  deux  également  le  débit  du  sang  (comparons 
Texpérience  VI,  saccharose,  et  l'expérience  II,  chlorure  de  sodium)  ;  mais  la 
première  accélère  le  débit  urinaire  46  fois,  la  seconde  6  fois  seulement. 
D'ailleurs,  d'une  façon  générale,  Tinjection  de  sucre  accélère  beaucoup  plus 
le  débit  urinaire  que  Tiojection  de  chlorure  de  sodium; 

8^  Une  heure  environ  après  l'iiy'ection  de  sucre,  le  débit  de  l'eau  du  sang 
et  le  débit  urinaire  diminuent,  mais  non  parallèlement.  Le  débit  du  sang 
diminue  beaucoup  plus  vite.  Par  exemple,  au  cours  de  l'expérience  m,  le 
débit  du  sang  devient,  après  une  heure,  3  fois  moindre  de  ce  qu'il  était 
avant  l'injection,  et  le  débit  de  l'urine  est  encore  près  de  20  fois  plus  fort 
qu'au  début. 

Ainsi  le  parallélisme  entre  le  débit  du.  sang  et  de  l'urine,  même  dans  c6s 
expériences,  n'est  point  absolu.  Et,  en  particulier,  les  cas  que  vise  la  troi- 
sième remarque,  se  rapprochent  singulièrement  de  la  série  que  nous  allons 
maintenant  étudier. 


2**  Série.  —  Cas  où  il  n'y  a  point  parallélisme  entre  le  débit  du  aang  et 
le  débit  de  l'urine.  Polyuries  aqueuses  actives. 

A.  Injections  de  doses  moyennes  de  sucre,  de  chlorure  de  sodium^  ou 
durée.  —  Si  l'on  fait  des  injections  intraveineuses,  non  plus  de  doses 
massives,  mais  de  doses  moyennes  (1  gr.  par  kiiogr.  d'animal)  de  sucre,  de 
chlorure  de  sodium  ou  d'urée,  on  constate  qu'à  la  suite  de  l'injection  apparaît 
une  augmentation  de  débit  urinaire  non  corrélative  d'une  accélération  du 
cours  du  sang  dans  le  rein,  ou  même  existant  en  même  temps  qu'un  ralen- 
tissement du  sang  (ou  du  cours  de  l'eau  du  sang)  à  travers  le  rein. 

Voici,  par  exemple,  trois  expériences  : 


Tableau 
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Béant  CALcnii  roua  10  ■mens.  1 

Domte 
da 

Sang. 

Uriae. 

Sus. 

Uitoe. 

Eau 

YiteiM 

Crée 

Débit 

Urée 

DèbU 

Débit 

Débit 

l'obêenratioB. 

da  tang 

du  MBg 

90  ce. 

du  tang 

de  l'oriae 

de  l'uriae 

du  saag 

deTeau 

du   MUIg 

de  l'nrine 

p.  1000. 

ea  : 

p.  1000. 

eae.e. 

p.  1000. 

eac.e. 

eae.e. 

eac.c. 

I. 

1                                      III 
—  Décembre  1905.  Chien  de  montagne, 

20  kilogr 

W 

818      1         7'/      1     0,086    1       1,5      t       3,60 
Infection  de  10  grammes  d'orée  dans  iO  e.  c.  d'eao. 

1714 

1409 

0,33 
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III.  —  Bâtard,  14  kilogr. 
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On  le  voit,  au  cours  de  oes  expériences,  le  débit  du  sang  (et  de  l'eau  du 
sang)  diminuant,  le  débit  de  Turine  augmente  brusquement,  puis  reste  long- 
temps plus  élevé  qu'avant  l'expérience. 

B.  Cas  des  injections  massives  durée.  —  Le  même  phénomène  se  pré- 
sente dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  où  l'on  fait  des  injections,  môme 
massives  d'urée.  A  la  suite  des  injections,  on  constate  quelquefois  une  aug- 
mentation du  débit  du  sang,  et  un  enrichissement  en  eau.  Mais,  le  plus 
souvent,  c'est  l'inverse  qui  se  produit  :  le  cours  du  sang  se  ralentit  ;  le  sang 
devient  moins  riche  en  eau,  et,  pourtant,  il  y  a  augmentation  du  débit  uri- 
naire. 

Voici  un  exemple  du  premier  cas,  et  deux  du  second  : 
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Ainsi,  dans  certains  cas,  après  ii^ection  d'une  dose  massive  d'urée,  le 
débit  de  l'eau  du  sang  diminuant,  le  débit  de  l'eau  urinaire  augmente.  Cette 
polyurie  aqueuse,  comme  celle  qu'on  observe  après  Tinjectiou  intraveineuse 
de  doses  moyennes  de  chlorure  de  sodium  ou  de  sucre,  est  donc  le  fait  de 
l'activité  propre  du  rein.  Dans  tous  ces  cas,  les  cellules  rénales  jouent  dans 
la  sécrétion  de  l'eau  un  rôle  actif. 


5.  Coaeluaions.  —  Â  la  suite  d'une  variation  de  composition  du  sang,  pro- 
voquée par  ii^ection  intraveineuse  de  sucre,  de  chlorure  de  sodium  ou 
d'urée,  on  observe  une  augmentation  de  débit  urinaire.  Lorsqu'on  compare, 
au  cours  de  ces  expériences,  le  débit  de  l'urine  au  débit  du  sang  à  travers 
le  rein,  ou  mieux  de  l'eau  du  sang  à  travers  le  rein,  on  constate  les  faits  sui- 
vants : 

1*  Dans  certains  cas  (à  la  suite  d'injections  de  doses  massives  de  sucre 
ou  de  NaCl)  il  y  a  un  certain  parallélisme  entre  le  débit  sanguin  et  le  débit 
urinaire.  La  polyurie  aqueuse  est  donc,  dans  ce  cas,  une  polyurie  passive. 
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Mais  on  observe  :  fi)  qu'une  même  accélération  du  sang,  produite  par  la 
même  substance,  n'amène  pas  toujours  ia  même  accélération  du  débit  uri- 
naîre  ;' 

b)  Que  différentes  substances,  accélérant  également  le  cours  du  sang,  n'ac- 
célèrent pas  également  le  cours  de  Turine. 

c)  Qu'un  certain  temps  après  qu'on  a  fait  varier  la  composition  du  sang,  son 
cours  se  ralentit,  le  cours  de  l'urine  restant  accéléré; 

2^  Il  existe  un  grand  nombre  de  cas  (à  la  suite  d'injections  de  doses 
moyennes  de  chlorure  de  sodium,  de  sucre,  et  de  doses  mêmes  concentrées 
d'urée)  oii,  le  débit  du  sang  dans  le  rein  se  ralentissant,  le  débit  de  farine 
augmente.  Loin  de  constater  un  parallélisme,  on  remarque  une  divergence 
des  deux  courbes  de  débit. 

Dans  ces  cas  la  polyurie  aqueuse  est  une  polyurie  active  ;  les  cellules 
rénales  jouent  alors  dans  la  sécrétion  de  Peau  un  rôle  actif. 


VIII 

LA  SÉCRÉTION  ET  LA  COMPOSITION  DE  LA  BILE 

.CHEZ    LES    ANIMAUX    PRIVÉS    DE    LA    RATE 

(Béponse  à  M.  N.  C.  Paulesco) 

Par   M.    A.    PUGLIE8E 


(Laboratoire  de  Physiologie  de  l'Université  de  Bologne.) 


M.  Paulesco,  étudiant  la  sécrétion  de  la  bile  chez  les  animaux  splénecto- 
misés  'y  est  arrivé  à  des  conclusions  contraires  aux  nôtres.  Nous  avons 
trouvé  que  les  chiens  privés  de  la  rate  éliminent  une  bile  beaucoup  moins 
riche  en  pigments  biliaires  *.  Cette  conclusion  fut  confirmée  par  MM.  Gharrin 
et  Moussu  ^.  Paulesco,  au  contraire,  nie  qu'il  y  ait  aucune  relation  manifeste 
entre  le  fonctionnement  de  la  rate  et  la  sécrétion  de  la  bile  par  le  foie.  Gela 
tient,  selon  Paulesco,  au  fait  que  sa  méthode  diffère  de  celle  que  nous  avons 
suivie.  II  critique  surtout  la  méthode  qui  consiste  à  pratiquer  une  fistule  au 
fond  de  la  vésicule  du  fiel  et  à  recueillir  le  liquide  qui  s'en  écoule.  Paulesco 
affirme  <  que  la  bile  obtenue  dans  ces  conditions  n'est  pas  normale  et  n'a  pas 
une  composition  constante,  ce  qui  du  reste,  était  à  [prévoir.  En  effet,  par 
suite  de  rétablissement  d'une  fistule  de  la  vésicule  et  surtout  par  suite  de  la 
ligature  (avec  résection)  du  cholédoque,  la  bile  ne  pénétrant  plus  dans  l'in- 
testin et  là  résorption  biliaire  intra-intestinale  n'ayant  plus  lieu,  sa  composi- 
tion se  modifie  considérablement:  la  teneur  en  pigments  et  en  sels  organiques 
de  la  bile  sécrétée  dans  ces  conditions  et  recueillie  par  la  fistule  —  est  forcé- 
ment moindre  qu'à  l'état  normal  3». 

La  résorption  de  la  bile  dans  l'intestin  n'ayant  plus  lieu,  la  bile  détournée 

*  Paulesco.  La  splénectomie  ne  modifie  pas  la  sécrétion  biliaire  {/ourn.  de  Phyniol.  et 
de  Pathol,  générale,  1906,  t.  VIII,  p.  22). 

■  PuGLiESE.  Contribution  à  la  physiologie  de  la  r«e  (Archiv  f.  Anat.  und  Physiol. 
[Physiol.  Ahtheilung),  1899,  p.  60;  Policlinico,  1899,  t.  VI;  Arch.  ital.  de  BioL,  1900, 
t'XXXIIl,  p.  359;  Bolléitino  per  le  Sciénze  mediehe,  Bologna/  1901;  Arch,  ital  de  Biol., 
1902,  t.  XXXVIII,  p.  257. 

*  Charrin  et  Moussu.  Fonction  biligénique  de  la  rate  {Acad.  dos  Sciences ,  séance  du 
10  avnl  1905). 
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à  l'extérieur  par  FéUiblisseineat  d'une  fistule  de  la  vésicule  sera  moindre  que 
la  quantité  qui  s'écoule  dans  l'intestin  k  l'état  normal  ;  cependant  nous  ne 
pouvons  pas  affirmer  que  la  sécrétion  biliaire  chez  les  animaux  avec  fistule 
biliaire  ne  soit  pas  normale.  Nous  aurons  une  production  de  bile  anormale 
seulement  lorsque  rétablissement  de  la  fistule  sera  suivi  d'altérations  du 
foie.  Or  donc,  nos  chiens  étaient  en  très  bonnes  conditions,  et  au  bout  de  nos 
recherches  nous  nous  sommes  assurés  que  le  foie  était  normal  d'après  les 
caractères  macroscopiques  et  microscopiques. 

Paulesco  aurait  trouvé  une  bile  anormale  chez  les  animaux  à  fistule  vésicu 
laire  ;  mais  il  aurait  dû  nous  dire  en  quelles  conditions  ses  chiens  étaient 
placés,  si  les  animaux  étaient  tenus  à  une  alimentation  constante»  pour  com- 
bien de  temps  et  à  quelle  distance  du  repas  il  recueillit  la  bile.  Nous  savons 
que  l'alimentation  joue  le  rôle  le  plus  grand  sur  la  sécrétion  biliaire.  Il  est 
indispensable  que  l'alimentation  soit  toujours  égale  en  quantité  et  qualité,  et 
que  la  bile  soit  recueillie  pendant  une  longue  période  de  temps,  si  nous  ne 
voulons  pas  qu'elle  présente  de  variations  notables  dans  sa  composition. 

Paulesco  fait  remarquer  d'autres  inconvénients  de  la  méthode  de  la  fistule. 
Les  chiens  arrachent  leurs  canules  —  souvent  il  se  produit  une  irritation  et 
même  une  inflammation  suppurative  des  parois  de  la  vésicule  qui  se  tumé- 
fient et  sécrètent  un  exsudât  muco-séreux,  parfois  muco-punilent,  qui  se 
mélange  à  la  bile  ;  —  un  animal  porteur  d'une  fistule  biliaire  se  trouve  dans 
des  conditions  de  digestion  qui  sont  loin  d'être  normales. 

Avant  tout  nous  avons  placé  la  canule  seulement  au  moment  de  recueillir 
de  la  bile  ;  mais  est-il  possible,  du  reste,  qu'il  y  ait  des  expérimentateurs  qui 
fassent  leurs  recherches  sur  des  animaux  qui  donnent  une  sécrétion  muco- 
séreuse,  ou,  pis  encore,  muco-purulente?? 

Enfin  nous  pouvons  admettre  que  les  chiens  porteurs  de  fistule  biliaire  ne 
présentent  pas  de  troubles  notables  dans  la  digestion,  si  on  leur  donne  une 
nourriture  convenable.  Désormais  donc  nous  savons  que  ces  chiens  peuvent 
survivre  longtemps  à  l'opération  en  très  bonnes  conditions. 

*    * 

Paulesco  ayant  rejeté  la  méthode  des  fistules  vésiculaires  fut  obligé  d'ana- 
lyser la  bile  contenue  dans  la  vésicule  biliaire.  Mais  sa  méthode  est  plus 
sujette  à  critique  que  celle  des  fistules.  Il  nous  dit  que  la  vésicule  d'un  même 
animal,  maintenu  dans  des  conditions  identiques,  renferme  toujours  à  peu 
près  la  même  quantité  de  bile  et  que  la  composition  de  cette  bile,  chez  les 
chiens  normaux,  est  remarquable  par  sa  constance.  La  bile  s'accumule  dans 
la  vésicule  dans  l'intervalle  de  la  digestion .  Puis  au  moment  de  la  digestion, 
la  vésicule  se  vide  sous  l'influence  de  causes  différentes.  Il  est  donc  très 
difficile  que  la  vésicule  se  vide  toujours  dans  la  même  proportion.  Nous 
savons  en  outre  que  la  bile  se  concentre  dans  la  vésicule,  où,  selon  Stadel- 
mann  ^,  a  lieu  même  une  résorption  des  pigments  biliaires  et  peut-être  des 
sels  organiques. 

La  constance  de  composition  n'existe  donc  pas  dans  la  bile  vésiculaire.  Les 

'  Stadelmann.  Der  Jeterus,  Stuttgart,  1891,  p.  80^1  < 
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chiffres  mêmes  de  Paulesco  ne  s'accordent  pas  avec  son  aittrmation.  Dans  le 
tableau  I  nous  voyons  que  la  teinte  de  la  bile  oscille  de  1  (n  1)  jusqu'à  16 
(ii20)»  et  le  résidu  alcoolique  (mucine)  de  0,04  (/2I6)  jusqu'à  0,184  (n  5). 
Dans  le  tableau  II  la  teinte  de  la  bile  oscille  entre  1  {n  1)  et  15  (n  14)  et  le 
résidu  alcoolique  entre  0,064  (ii  10)  et  0,25  {n2).  Néanmoins  nous  Usons 
paf^e  29  que  «  la  composition  de  la  bile  de  la  vésicule  est  à  peu  près  constante 
et  que  seule  la  teneur  en  matière  pigmentaire  et  en  mucine  (résidu  alcoo- 
lique) varie  dans  des  proportions  considérables  avec  les  individus  et  même 
chez  un  individu  donné.  » 

Est-il  donc  possible  d'afflrmer  que  la  composition  de  la  bile  vésiculaire  est 
à  peu  près  constante,  lorsque  le  pigment  biliaire,  c'est-à-dire  un  principe 
spécifique  de  la  bile,  présente  des  variations  aussi  grandes?  Ajoutons  que, 
dans  ses  deux  premières  séries  d'expériences,  Paulesco  n'a  pas  analysé  la 
bile  chez  le  même  animal  avant  et  après  la  splénectomie.  Donc  les  résultats 
ne  sont  pas  comparables. 

Quoique  les  conditions  des  expériences  de  Paulesco  fussent  mauvaises,  si 
nous  faisons  la  moyenne  des  chiffres  qui  dans  ces  expériences  donnent  la 
teneur  de  la  bile  en  pigments,  nous  trouvons  que  les  chiens  dératés  possèdent 
une  bile  vésiculaire,  en  mpyenne,  un  peu  moins  riche  en  matières  colorantes. 

En  réalité  nous  avons  en  moyenne  S,68  chez  les  animaux  normaux^  et 
seulement  S^SS  chez  les  chiens  splénectomisés. 

m 
*     * 

Dans  une  troisième  série  d'expériences  Paulesco  a  analysé  chez  le  même 
animal,  à  plusieurs  reprises,  la  bile  (recueillie  par  ponction  de  la  vésicule 
après  laparotomie)  avant  la  splénectomie  et  après  la  splénectomie.  Les  trois 
chiens  de  cette  série  furent  nourris  exclusivement  avec  du  pain  de  maïs. 
Nous  ne  croyons  pas  que  le  pain  de  maïs  soit  une  nourriture  convenable  pour 
les  chiens.  Il  faut  aussi  remarquer  que  les  animaux  durent  être  immobilisés, 
et  on  sait  que  l'animal  réagit  déjà  à  la  simple  contention  mécanique.  Et  cela 
n'est  pas  encore  tout!  La  bile  fut  obtenue  après  laparatomie.  Donc  les 
chiens  durent  être  assujettis  à  une  désinfection  très  soignée,  et,  peut-être, 
ils  ont  respiré  du  chloroforme  ou  reçu  du  chloral,  de  la  morphine.  Est-il 
possible  que  laparatomie,  désinfection,  anesthésie,  narcose^  n'aient  pas  eu 
des  effets  considérables  sur  la  sécrétion  biliaire  et  sur  la  composition  du 
sang?  Paulesco  ne  nous  renseigne  pas  sur  ce  point  très  important  ! 

Eh  bien  !  malgré  cela,  cette  troisième  série  d'expérience  confirme  plus 
encore  mes  conclusions  que  les  siennes  ! 

Nous  ne  pouvons  donner  aucune  valeur  à  la  première  expérience  parce 
que  la  teinte  delà  bile  monta,  après  la  splénectomie,  de  6,5  (89*  jour)  à  15 
(66*  jour).  Ici  on  eut  peut-être  une  destruction  globulaire  intense  par  suite  de 
la  laparotomie,  de  la  désinfection,  de  l'anesthésie,  faites  à  plusieurs  reprises. 
Nous  regrettons  que  Paulesco  n'ait  pas  fait  l'examen  hématologique  dans  des 
recherches  qui  ont  un  étroit  rapport  avec  les  modifications  de  la  substance 
colorante  du  sang. 

Dans  la  deuxième  expérience,  la  teinte  de  la  bile  qui  était  2,5  avant  la 

'  lénectomie,  remonta  chez  le  chien  dératé  à  6,5  au  18*  jour  apfès  l'extirpa- 
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tien  de  la  raie»  pour  tomber  à  /,7  au  SÔ''  jour.  Le  doute  est  bien  permis 
que  dans  les  premiers  jours  ou  ait  eu  résorption  de  sang,  qui  s'écoula  peut-  ; 
être  dans  le  péritoine  pendant  la  splénectomie  ou  tout  de  suite  après  Textirr 
pation  de  la  rate.  On  peut  aussi  songer  à  une  action  hémolytique,  dépendante 
des  causes  déjà  mentionnées. 

Enfin,  la  troisième  expérience  s'accorde  à  merveille  avec  les  nôtres.  La  ^ 
teinte  de  la  bile  était  6  chez  le  chien  ayant  sa  rate,  et  1,5-2  chez  le  même 
animal  dératé. 

ne        ne 

Les  autres  critiques  que  nous  adresse  Paulesco,  quoique  moins  importantes 
que  celle  faite  à  la  méthode  de  la  fistule  biliaire,  ne  sont  pas  pour  cela  plus 
fondées. 

Paulesco  fait  remarquer  que  l'addition  à  la  bile  de  quatre  volumes  d'alcool 
absolu  ne  précipite  pas  toute  la  mucine  contenue  dans  cette  bile.  Il  lui  est 
souvent  arrivé  d'obtenir,  même  après  l'addition  de  huit  volumes  d'alcool,  un 
précipité  lorsqu'il  ajoutait  au  liquide  filtré  et  limpide  une  nouvelle  quantité 
d'alcool.  Nous  ferons  remarquer,  à  notre  tour;  que  la  bile  vésiculaire  obtenue 
par  notre  contradicteur  contenait  beaucoup  plus  dé  mucus  que  la  nôtre.  En 
réalité  dans  les  expériences  de  Paulesco  le  résidu  alcoolique  (mucine)  atteignit 
quelquefois  2,5  0/0.  Nous  nous  étonnerons  plutôt  que  Paulesco  n'ait  pas 
calculé  le  résidu  sec  sans  le  mucus.  La  mucine  n'est  pas  un  principe  essentiel 
de  la  bile,  et  sa  quantité  varie  grandement,  comme  le  montrent  les  chiffres 
mêmes  de  Paulesco. 

Puis  nous  ne  repoussons  pas  l'idée  que  l'addition  d'alcool  absolu,  l'agitation 
du  mélange,  sa  filtration,  le  lavage  du  filtre  avec  de  l'alcool  bouillant, puissent 
transformer  une  petite  quantité  de  bilirubine  en  biliverdine  ;  mais  nous 
contestons  absolument  que  nos  liquides  eussent  une  teinte  verdâtre.  En 
même  temps  nous  avons  cherché,  comme  contrôle,  quelle  dilution  on  devait 
donner  à  la  bile,  parce  que  l'opacité  de  l'extrémité  droite  du  spectre  disparût. 
Donc  les  deux  déterminations  se  contrôlaient  réciproquement.  D'ailleurs  la 
technique  employée  par  Paulesco,  de  comparer  la  teinte  de  la  bile  avec  celle 
d'un  verre  étalon  n'est  pas  plus  précise  que  la  nôtre. 

Enfin  dans  notre  premier  mémoire  sur  la  sécrétion  et  sur  la  composition 
de  la  bile  chez  les  animaux  privés  de  la  rate,  nous  avons  déjà  fait  remarquer 
que  la  mucine  précipitée  par  l'alcool  entraînait  une  certaine  quantité  de 
pigment  que  Ton  ne  pouvait  enlever  même  par  un  lavage  très  prolongé  à 
l'alcool.  Mais  nous  avons  observé  que  cette  quantité  de  pigment  était  trop 
petite  pour  pouvoir  modifier  les  valeurs  qui  viennent  d'une  détermination 
surtout  comparative,  c'est-à-dire  non  strictement  rigoureuse. 

*     * 

Paulesco  fait  encore  remarquer,  et  avec  raison,  que  Charrin  et  Moussa 
ne  confirment  que  jusqu'à  un  certain  point  nos  résultats,  parce  que  ces  expé- 
rimentateurs trouvèrent  aussi  après  la  splénectomie  une  diminution  notable 
des  principes  minéraux  et  des  substances  organiques.  Mais  Charrin  et  Moussu 
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nous  indiquent  eux-mêmes  la  cause  de  cette  différence,  lorsqu'ils  disent 
qu'ils  ont  analysé  la  bile  surtout  au  bout  de  sept  à  dix  jours  après  la  splénec- 
tomie.  Au  contraire,  j'ai  recueilli  la  bile  beaucoup  plus  tard,  lorsque  les  chiens 
étaient  guéris  et  la  teneur  du  sang  en  matière  colorante  et  en  globules 
rouges  normale. 

Alors  tous  les  troubles  (consécutifs  à  la  narcose,  la  laparatomie,  la  sup- 
pression d'une  branche  très  importante  de  la  veine  porte)  disparus,  restent 
seulement  les  modifications  que  nous  pouvons  attribuer  à  la  fonction  de  l'or- 
gane extirpé.  Or  les  connaissances  que  nous  avons  sur  la  rate  s'accordent 
à  peu  près  toutes  à  démontrer  sa  fonction  hémolytique. 

Il  en  résulte  que  les  animaux  peuvent  sécréter  une  bile  moins  riche  en 
pigments,  lorsqu'ils  sont  privés  de  la  rate.  Les  autres  principes  de  la  bile 
n'ont  pas  de  rapports  avec  la  substance  colorante  du  sang  et  en  conséquence 
avec  la  fonction  de  la  rate. 
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DE  yORIGINE  SENSORIELLE 
DES   MOUVEMENTS   DE   ROTATION    ET    DE   MANÈGE 

PROPRBt 

AUX  LÉSIONS  UNILATÉRALES  DES  CENTRES  NERVEUX 

Par  M.  L.  BARD 

ProfcMenr  de  ellnkiae  médicale  à  rCnivenité  de  Geneve. 


On  connaît  depuis  longtemps  les  mouvements  de  rotation  et  de  manège 
que  déterminent,  chez  tous  les  vertébrés,  les  lésions  expérimentales  unilaté- 
rales d'un  certain  nombre  de  parties  du  système  nerveux  central.  L'énumé- 
ration  de  ces  parties,  telle  que  la  donnent  les  physiologistes,  comprend  de 
nombreuses  régions,  très  différentes,  étagées  du  nerf  auditif  aux  hémis- 
phères cérébraux.  Il  parait  bien  évident  que  la  cause  doit  en  être  cherchée 
dans  la  paralysie  des  parties  lésées,  interrompues  dans  leur  continuité,  et 
dans  la  prédominance  d*action  des  parties  nerveuses  symétriques  maintenues 
intactes  ;  mais  la  multiplicité  même  des  centres  dont  l'atteinte  produit  les 
mêmes  effets,  leurs  fonctions  très  différentes,  n'ont  pas  permis  jusqu'ici 
de  comprendre  la  nature  et  le  mécanisme  de  ces  mouvements.  Morat  et  Doyon, 
dans  leur  traité  de  physiologie  récent',  déclarent  catégoriquement  que  le 
mécanisme  c  des  mouvements  de  rotation  est  resté  très  obscur  et  inconnu. 
Ni  la  paralysie  unilatérale  de  conducteurs  ou  de  centres  représentés  en  double 
dans  le  système  nerveux  (Lafargue),  ni  celle  des  adducteurs  d'un  côté  coïn- 
cidant avec  celle  des  abducteurs  de  l'autre  (Schiff),  ni  la  suppression  de 
forces  modératrices  nécessaires  à  l'équilibre  (Hagendie),  ni  l'inhibition  à 
distance  ne  suffisent  à  nous  expliquer  complètement  ce  mécanisme  ». 

De  son  côté,  Prévost,  dont  on  connaît  la  compétence  particulière  à  ce 
point  de  vue,  écrivait  encore,  dans  sa  dernière  publication  à  ce  soyet, 
«  aucune  des  interprétations  anatomiques  qui  a  été  donnée  jusqu'à  présent, 
des  mouvements  de  rotation,  n'est  réellement  satisfaisante  »*. 

'  Morat  ot  Doyon.  Traité  de  physiologie^  Fonctions  d'innervation,  p.  411. 

'  J.  L.  Prévost.  De  !a  déviation  conjurée  des  yenx  et  de  la  rotation  de  la  tête  en  cai 
de  lésions  unilatérales  de  Tencéphale.  CiûquêBUDêire  de  U  Société  de  biologie,  1900. 
p.  119. 
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n  serait  plus  juste  de  dire  qu*aucune  interprétation  n'a  été  proposée  à  pro- 
prement parler;  on  ne  saurait,  en  effet,  donner  ce  nom  à  celles  de  Lafargue 
et  de  Magendie  rappelées  ci-dessus,  parce  qu'elles  ne  comportent,  l'une  et 
l'autre,  qu'une  impression  générale,  très  probablement  exacte  d'ailleui*s 
pour  toutes  les  deux,  mais  trop  vague  et  trop  imprécise  pour  constituer  une 
explication.  Celle  de  SchifT,  par  contre,  ne  manque  pas  de  précision,  mais, 
d'une  part^  cette  différence  de  paralysie  entre  les  abducteurs  et  les  adducteurs 
n'a  pas  été  constatée,  alors  qu'elle  serait  assez  facilement  constatable  si 
elle  existait  ;  d'autre  part,  on  ne  voit  pas  comment  elle  serait  à  même  d'en- 
gendrer les  mouvements  de  rotation  qu'elle  devrait  expliquer. 

I 

L'échec  de  toutes  les  tentatives  d'explication  me  parait  dû  à  ce  qu'elles  ont 
été  toujours  inspirées  jusqu'ici  par  la  recherche  d'une  théorie  motrice,  par 
la  notion  de  l'existence  d'ordres  moteurs  auxquels  céderait  Tanimal,  et 
dont  il  subirait  l'entraînement  dans  un  sens  déterminé.  Mes  recherches  cli- 
niques, qui  ont  déjà  fait  l'objet  de  plusieurs  publications,  sur  la  déviation 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  chez  les  hémiplégiques,  m'ont  conduit  k 
chercher,  et  je  crois  pouvoir  dire,  à  trouver  la  solution  du  problème  dans 
une  autre  voie,  dans  la  paralysie  d'un  centre  latéral  sensorio-moteur  de 
l'équilibre  et  dans  la  prédominance  d'action  de  son  congénère  du  côté  sain. 

Cette  théorie  sensorielle  m'a  été  inspirée  par  des  considérations  cliniques 
multiples  pour  la  déviation  conjuguée,  et  j'ai  été  amené  à  l'appliquer  éga^- 
lement  aux  mouvements  de  rotation  et  de  manège,  d'abord  par  l'affirmation 
de  Prévost  que  la  déviation  conjuguée  doit  être  considérée  comme  une 
ébauche  des  mouvements  de  rotation,  ensuite  par  l'existence  reconnue  par 
tous  les  physiologistes  de  rapports  étroits  de  coexistence  et  de  direction 
entre  la  déviation  conjuguée  et  les  mouvements  de  rotation,  enfin  par  des 
constatations  diverses  démontrant,  chez  les  malades,  la  participation  commune 
de  tous  les  centres  sensoriels  au  syndrome  clinique  de  la  déviation  conjuguée 
des  hémiplégiques  ^. 

La  première  et  la  principale  difficulté  à  résoudre  était  de  préciser  le  méca- 
nisme du  fonctionnement  normal  des  centres  sensoriels  de  l'équilibre,  pré- 
lude nécessaire  pour  arriver  à  comprendre  leur  fonctionnement  pathologique 
en  cas  de  suppression  unilatérale  de  leur  activité,  et  pour  en  déduire  les 
caractères  des  troubles  moteurs  que  ce  fonctionnement  anormal  était  suscep- 
tible de  provoquer. 

Il  serait  trop  long  d'exposer  ici,  dans  tous  ses  détails,  le  mécanisme  de 
fonctionnement  de  ces  centres  tel  que  cette  étude  m'a  conduit  à  le  formuler, 
mécanisme  que  j'ai  déjà  exposé  dans  un  article  spécial*.  Je  me  contenterai 
d'en  rappeler  les  lignes  générales,  dans  la  mesure  nécessaire  à  la  compré- 
hension du  point  particulier  qui  nous  occupe. 

'  L.  Bard.  De  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  conjagée  des  yeux  avec  rotation  de  la 
têlc  chez  les  hémiplégiques  {Semaine  mcdJcahy  14  janvier  1904). 

'  Des  chiasmas  optique,  acoustique  et  vestibulaire;  unirormité  fonctionnelle,  normale  et 
pathologique,  des  centres  de  la  vue,  de  Touie  et  de  l'équilibre  (SeœaJDe  médicale,  4  mai 
1904). 
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Lee  canaux  semi*circulaires,  et  Tutricule  qui  les  relie,  constituent  dans 
leur  ensemble  Tappareil  périphérique  d'un  sens  spécial,  celui  de  rorientation- 
équilibre,  desservi  par  le  nerf  vestibulaire  et  complété  par  des  centres  ehcë- 
phaliques  spéciaux.  Le  labyrinthe  est  parfaitement  organisé  pour  sigùaier 
et  pour  analyser  tous  les  mouvements  qu41  subit,  sans  avoir  d'ailleurs  à  dis- 
tinguer les  mouvements  actifs  des  mouvements  passifs,  tous  étant  également 
passifs  à  son  égard,  puisqu'il  est  inclu  au  centre  d'un  support  rigide  et  qu'il  ne 
possède  aucun  muscle  qui  lui  soit  propre. 

La  rigidité  de  leur  support  osseux  crée  enlre  les  deux  labyrinthes  une 
solidarité  statique  telle  qu'il  n'est  aucun  mouvement  qui  puisse  les  infiueaoer 
isolément;  toute  perception  de  mouvement  est  donc  bilabyrinlhique  à  l'état 
normal.  Par  suite  la  suppression  d'un  seul  labyrinthe,  de  même  que  celle 
d'un  seul  œil  ou  d'une  seule  oreille,  diminue  en  quelque  mesure  la  précision 
des  renseignements  sensoriels,  mais  n'en  supprime  aucun,  parce  que  l'autre 
labyrinthe,  plus  encore  que  l'autre  œil  ou  que  l'autre  oreille  dont  les  champe 
sont  limités,  suffît  à  les  fournir  tous  aux  centres  supérieurs.  Je  ne  parle  tou- 
tefois que  de  la  suppression  proprement  dite,  car,  pai*  contre,  1  irritation 
d'un  appareil  périphérique  ou  de  son  nerf  est  susceptible  de  fausser  la  per- 
ception, en  fournissant  des  renseignements  inexacts  ou  contradictoires. 

Quelle  que  soit  la  manière  dont  on  conçoive  le  mode  d'action  du  mouve- 
ment sur  les  papilles  nerveuses,  qu'on  invoque  une  traction  par  déplacemeol 
du  liquide  ou  une  variation  de  pression  dans  son  intérieur,  on  est  obligé  de 
reconnaître  que,  sauf  une  exception  qui  n'a  pas  attiré  l'attention  et  sur  la- 
quelle je  reviendrai  plus  loin,  l'enregistrement  simultané  d'un  même  mou- 
vement dans  les  deux  labyrinthes  se  fait  dans  chacun  d'eux  sous  un  signe 
différent,  c'est-à'-dire  que  le  mouvement  qui  est  perçu  positif  par  le  laby- 
rinthe droit  est  perçu  négatif  par  le  labyrinthe  gauche  et  réciproquement. 

Jusque-là  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  sont  à  peu 
près  d' accord;  seul  Egger  soutient  que  les  impressions  positives  sont  seules 
perçues  et  que,  par  suite,  un  mouvement  donné  quelconque  n'est  perçu  que 
par  un  seul  labyrinthe,  celui  qui  est  influencé  par  lui  positivement  ;  j'ai 
combattu  ailleurs  cette  manière  de  voir  qui  est  tout  à  fait  inacceptable  *• 

Arrivées  là  les  descriptions  s'arrêtent  ;  on  ignore  tout  des  relations  des 
centres  avec  le  labyrinthe,  de  leurs  connexions  anatomiques  et  de  leur  mode 
de  fonctionnement. 

A  défaut  de  constatations  anatomiques  positives,  les  faits  d'observatioa 
normaux  et  pathologiques  m'ont  paru  justifier  la  conception  théorique  sui- 
vante :  les  impressions  positives  et  négatives  prennent  naturellement,  pour 
parvenir  aux  centres,  également  la  voie  du  nerf  vestibulaire,  mais  arrivées 
dans  la  profondeur  elles  se  séparent  les  unes  des  autres  au  niveau  d*ttn 
chiasms  de  ce  nerf,  de  telle  sorte  que  les  unes  franchissent  la  ligne  médiane 
et  se  rendent  au  centre  encéphalique  de  perception  situé  du  côté  opposé, 
tandis  que  les  autres  prennent  une  voie  différente  qui  les  dirige  sur  le  oaotre 
symétrique  situé  de  leur  côté.  De  cette  façon,  chaque  centre  latéral  recevant 
les  impressions  positives  d'un  labyrinthe  et  les  impressions  négatives  de  son 

*  L.  Bard.  Orientation  et  accomodation  auditives.  Hémidésorientation  centrale.  Ar^Pns 
intornationalea  de  laryngologie^  1905,  p.  837. 
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congénère,  centralise  les  deux  impressions  simultanées  fournies  par  les 
divers  mouvements  d'une  direction  déterminée,  mais  par  contre  ne  reçoit 
rien  des  impressions  fournies  par  les  mouvements  de  la  direction  opposée. 
U  importe  peu  d'ailleurs  que  ce  soient  les  positives  ou  les  negatives  qui 
franchissent  ou  non  la  ligne  médiane,  le  seul  point  essentiel  est  qu'il  se  passe 
un  triage  qualitatif,  qui  superpose  dans  un  centre  unique  les  deux  impres- 
sions périphériques,  symétriques,  équivalentes,  mais  de  sens  contraire, 
représentatives  d*un  seul  et  même  mouvement  réel.  Le  chiasma  vestibulaire 
est  de  tous  points  analogue  au  chiasma  optique,  qui  concentre  dans  un  seul 
des  centres  visuels  latéraux  les  deux  images  oculaires  d'un  même  objet 
placé  dans  un  champ  latéral  de  la  vision.  Il  en  est  ainsi  pour  tous  les  mou- 
vements qui  comportent  un  déplacement  différent  pour  les  deux  moitiés  du 
corps  par  rapport  à  l'axe  du  mouvement,  inclinaison  latérale  ou  rotation  ;  par 
contre  les  mouvements,  tels  que  ceux  de  culbute,  dans  lesquels  le  déplace^- 
meat  des  deux  parties  du  corps  est  parallèle  au  lieu  d'être  opposé,  obéissent 
à  une  loi  différente,  comme  je  l'ai  montré  dans  mon  travail  antérieur  ;  leurs 
impressions  vestibulaires  latérales  sont  de  même  signe;  simultanément 
positives  ou  négatives,  elles  impressionnent,  dès  lors,  simultanément  les 
deux  centres  latéraux,  de  même  que,  dans  la  vision,  les  images  maculaires 
d'un  objet  placé  dans  le  champ  central  vont  également  aux  deux  centres 
visuels  latéraux. 

L'avantage  primordial  de  ce  dispositif  physiologique  réside  dans  la  facilité 
et  la  précision  qu'il  donne  automatiquement  aux  réflexes  moteura  néces- 
saires à  l'exercice  de  la  fonction.  Le  centre  de  perception  est,  en  effet,  sen- 
sorio-moteur,  et  non  sensoriel  pur,  suivant  la  loi  générale  habituelle;  on  peut 
même  afBrmer  que,  pour  le  sens  qui  nous  occupe,  le  réflexe  moteur  consé- 
cutif à  l'impression  est  plus  important  que  la  perception  elle-même;  il 
importe  surtout  qu'il  soit  aussi  rapide,  sinon  plus  rapide  qu'elle,  car,  si  peu 
qu'il  fût  retardé,  il  deviendrait  impuissant  et  dès  lors  inutile. 

La  vue  et  l'ouïe  sont  surtout  destinées  k  fournir  à  l'intelligence  les  images 
des  objets  extérieurs,  et  les  réflexes  moteurs  automatiques  ne  sont  qu'un 
adjuvant  de  la  fonction  principale,  qui  est  constituée  par  la  perception  elle- 
même.  Le  sens  labyrinthique,  par  contre,  fournit  des  sensations  restant  sou- 
vent sutxx)n8eiente8,  les  réflexes  moteurs  qui  les  suivent  constituent  la  fonc- 
tion principale,  car  ils  ont  pour  but  de  rétablir  aussitôt,  par  une  compensation 
appropriée,  la  rectitude  de  la  progression  ou  la  certitude  de  l'équilibre  dont 
le  mouvement  perçu  avait  compromis  la  régularité. 

La  coaoeption  précédente  fait  apparaître  la  simplicité  et  la  précision  du 
mécanisme  d'action  de  cet  appareil  sensoriel.  Chaque  centre  latéral  recevant 
les  DotioiiB  d'ime  seule  direction  de  mouvements,  et  n'ayant  à  établir  entre 
elles  que  des  diilérences  d'intensité,  commandera  automatiquement,  toutes 
les  fois  qu'il  est  excité,  les  mêmes  contractions  musculaires,  provoquant  des 
neuvements  d'une  seule  direction,  toujours  la  même,  celle  qui  est  capable 
de  eombatire  et  de  redresser  la  seule  inclinaison  dont  le  centre  considéré  a 
nMmalement  connaissance. 

G'eet  ainsi  que  le  sens  labyrinthique  constitue  un  appareil  régulateur 
automatique  de  l'équilibre,  en  même  temps  qu'un  mécanisme  régulateur  des 
meatyemeais  actifs  les  plus  divers,  régulateur  notamment  de  tous  les  modes 
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de  progression»  dont  il  maintient  automatiquement  l'harmonie  et  la  fixité  é 
direction. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  fait  la  marche,  la  marche  à  quaim  patte 
plus  encore  que  la  marche  bipède,  rendaient  absohiment  nécessaire  un  appa 
reil  régulateur  de  cet  ordre.  Le  progression,  en  effet,  n'est  pas,  à  propremei 
parler,  rectiiigne,  mais  bien  constituée  par  une  ligne  brisée,  créée  par  1 
fonctionnement  alternatif  des  membres  latéraux. 

Chaque  mouvement  des  membres  réalise  un  déplacement  en  avant,  qi 
reste  acquis,  et  un  petit  déplacement  latéral  que  le  mouvement  suivant  d 
membre  opposé  compensera  en  Texécutant  à  son  tour  en  sens  inverse.  Il  m 
porte  peu  d'ailleurs,  pour  le  mécanisme  de  cette  régulation,  de  savoir  si  le 
déplacements  latéraux  ont  lieu  du  côté  des  membres  qui  agissent  ou  du  côt 
opposé,  il  suffit  de  savoir  qu'ils  se  produisent  alternativement  dans  les  deu 
et  qu'ils  se  compensent  réciproquement  à  l'état  normal;  la  rectitude  de! 
progression  est  subordonnée  à  l'exactitude  rigoureuse  de  ces  compensation 
successives.  Tous  les  sens  se  prêtant  un  mutuel  appui,  la  vision  apporte  un 
aide  utile  à  ces  compensations,  mais  elle  n'en  constitue  pas  le  substralun 
essentiel,  c'est  au  sens  labyrinthique  qu'il  appartient  de  les  assurer. 

II 

Par  suite  des  connexions  des  appareils  périphériques  et  des  centres,  pa 
le  fait  de  leur  fonctionnement  ainsi  compris,  une  lésion  destructive  d*uQ  laby 
rinthe  ou  d'un  nerf  vestibulaire  supprimera  toutes  les  impressions  unilaté 
raies,  mais  elle  ne  compromettra  l'action  d'aucun  des  centres  latéraux 
puisque  tous  les  deux  reçoivent  leurs  renseignements  des  deux  labyrinthes 
Par  contre,  une  lésion  unilatérale,  située  sur  les  centres  eux-mêmes  ou  sui 
les  voies  vestibulaires  au  delà  de  leur  chiasma,  supprimera  la  perception  d< 
l'un  des  sens  des  mouvements,  en  laissant  persister  la  seule  notion  des  mou 
vements  de  sens  contraire  ;  par  là  elle  créera  une  hémidésorîentation  cen- 
trale, qui  est,  pour  le  sens  labyrinthique,  le  correspondant  exact  de  l'hémi* 
anopsie  pour  l'appareil  visuel. 

Au  point  de  vue  de  la  perception  consciente,  cette  lésion  créera  un  trouble 
caractérisé  par  ce  fait  que  le  sujet,  placé  sur  une  plaque  tournante,  reconnaitn 
les  mouvements  quand  ils  auront  lieu  dans  le  sens  qu'il  perçoit  encore, 
tandis  qu'il  croira  rester  immobile  quand  ces  mouvements  auront  lieu  dans 
le  sens  contraire.  Si  l'hémianesthésie  sensorielle  est  incomplète,  il  percevu 
les  mouvements  des  deux  sens,  mais  avec  une  différence  d'acuité^  révélée 
soit  parce  quMl  croira  inégaux  d'intensité  des  mouvements  alternatifs  égaui 
de  sens  contraire,  soit  parce  qu'il  percevra  les  plus  légers  mouvements  d'une 
direction,  et  ne  percevra  leurs  contraires  que  lorsqu'ils  atteignent  une  iiA&t 
site  notablement  plus  élevée  que  celle  qui  lui  suffît  pour  les  précédents. 

Je  n'ai  pas  encore  eu  l'occasion  d^observer  moi-même  des  exemples 
d'hémidésorientntion  par  anesthésie  complète,  mais  il  en  a  été  publié  deux 
cas  très  caractéristiques,  observés  tous  les  deux  par  M.  Egger,  l'un  dans  le 
service  du  professeur  Dejerine,  l'autre  dans  celui  du  professeur  Raymond, 
contrôlés  ainsi  chacun  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  éminents  neurologistes. 

Il  est  vrai  que  M.  Egger  a  interprété  ces  cas  d'une  manière  différente,  i 
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[e  ne  les  elle  ici  que  pour  démontrer  la  réalité  de  l'existence  de  ce  type  que 
ron  pourrait  croire  sans  cela  purement  théorique. 

On  comprend  sa  rareté  lorsqu'on  considère  qu'il  ne  peut  être  produit  que 
par  des  lésions  d'un  siège  précis  et  probablement  très  circonscrit.  Il  est  pro- 
bable d'ailleurs  que  sa  rareté  est  moins  grande  qu'elle  ne  le  parait,  par  le 
fait  qu'il  s*agit  d'un  syndrome  peu  connu  et  encore  moins  recherché. 

L'hémianesthésie  incomplète,  par  contre,  est  très  fréquente,  du  moins 
J'après  mes  observations,  car  je  ne  sache  pas  qu'elle  ait  été  recherchée  et 
lécrite  jusqu'ici.  Depuis  que  mon  attention  est  attirée  sur  ce  point,  je  Ta! 
retrouvée  chez  la  plupart  des  hémiplégiques,  à  une  époque  rapprochée  de 
leur  ictus,  c'est-à-dire  en  somme  dans  les  mêmes  conditions  que  la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Je  l'ai  également  observée  dans  un 
cas  de  tumeur  cérébrale.  Toutefois  la  recherche  de  ce  phénomène  est  plue 
difBcile  que  celle  du  syndrome  de  Prévost,  non  seulement  parce  qu'elie 
nécessite  un  fauteuil  tournant  approprié,  mais  surtout  parce  qu'elle  exige  uh 
Hat  du  malade  sufRsamment  conscient  pour  répondre  aux  questions,  alors 
|ue,  d'autre  part,  le  phénomène  se  dissipe  graduellement,  à  mesure  que  se 
rétablissent  les  fonctions  temporairement  inhibées  par  l'Ictus  apoplectique. 

La  fréquence  du  phénomène,  sa  présence  dans  des  lésions  de  sièges  les 
plus  divers,  obligent  à  penser  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  simplement  de  la 
paralysie  inhibitoire  du  centre,  sous  l'influence  d'une  lésion  plus  ou  moins 
âiorignée,  et  non  de  sa  paralysie  par  une  lésion  directe  ;  celle-ci,  plus  rare, 
pouvant  sans  doute  engendrer  par  contre  une  hémidésorientation  plus  pro- 
bade. 

Les  lésions  susceptibles  de  créer  l'hémidésorientation  centrale,  complète 
DU  incomplète,  se  révèlent  d'autre  part  par  les  perturbations  qu'elles 
ipportent  dans  les  réflexes  sensorio-moteurs  propres  aux  centres  considérés. 
\prè8  les  explications  qui  précèdent,  il  est  facile  d'en  prévoir  et  d'en 
M)mprendre  la  nature;  ils  sont  le  fait  de  la  suppression  ou  del'afTaiblissement 
les  mouvements  commandés  par  un  des  centres,  en  regard  de  la  persistance 
les  mouvements  commandés  par  le  centre  antagoniste.  La  suppression 
>u  l'atténuation  de  la  réaction  des  mouvements  d'un  côté,  vers  la  gauche  par 
exemple,  s'accompagne  de  la  suppression  ou  de  l'atténuation  des  mouvements 
compensateurs  du  côté  opposé,  c'est-à-dire  vers  la  droite  ;  par  suite  toute 
iéviation  à  droite  restant  corrigée,  alors  qu'une  déviation  gauche  ne  l'est 
[)lus,  il  en  résultera  une  prédominance  des  mouvements  vers  la  gauche, 
nconsciente  ou  au  moins  involontaire,  sous  forme  d'attitude,  de  chute  ou  de 
[>rogre8sion  anormale  suivant  les  cas.  A  l'état  léger  la  déviation  conjuguée 
les  yeux  et  de  la  tête,  à  l'état  plus  accusé,  les  mouvements  de  rotation  ou 
le  manège,  révéleront  à  l'observateur  Ybémidéséquilibre,  qui  est  la  traduction 
notrice  de  rhémidésorientation  de  cause  centrale. 

Cet  hémidéséquilibre  n'est  ainsi  que  la  résultante  de  la  prédominance 
l'action  de  l'un  des  centres  latéraux  de  l'équilibre  ;  en  fait,  il  n'est  d'ailleurs 
|ue  l'exagération  pathologique  d'une  tendance  qui  existe  à  l'état  d*ébauche 
I  l'état  normal,  par  le  fait  de  l'inégalité  physiologique  habituelle  de  tous 
108  appareils  et  de  tous  nos  centres  bilatéraux.  Cette  inégalité  explique  la 
UfBculté  de  la  marche  rectiligne  les  yeux  fermés,  et  la  tendance  que  l'on 
lubit  alors  à  dévier  légèrement  d'un  côté. 
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de  progression»  dont  il  mainlient  automatiquement  l'harmonie  et  la  fixità  de 
direction. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  fait  la  marche,  la  marche  à  quatre  pattes 
plus  encore  que  la  marche  bipède,  rendaient  absolument  nécessaire  un  appa- 
reil régulateur  de  cet  ordre.  Le  progression,  en  effet,  n'est  pas,  à  proprement 
parler,  rectilîgne,  mais  bien  constituée  par  une  ligne  brisée,  créée  par  le 
fonctionnement  alternatif  des  membres  latéraux. 

Chaque  mouvement  des  membres  réalise  un  déplacement  en  avant,  qui 
reste  acquis,  et  un  petit  déplacement  latéral  que  le  mouvement  suivant  du 
membre  opposé  compensera  en  l'exécutant  à  son  tour  en  sens  inverse.  Il  im- 
porte peu  d'ailleurs,  pour  le  mécanisme  de  cette  régulation,  de  savoir  si  les 
déplacements  latéraux  ont  lieu  du  côté  des  membres  qui  agissent  ou  du  côté 
opposé,  il  suffit  de  savoir  qu'ils  se  produisent  alternativement  dans  les  deux 
et  qu'ils  se  compensent  réciproquement  à  Tétat  normal;  la  rectitude  de  la 
progression  est  subordonnée  à  l'exactitude  rigoureuse  de  ces  compensations 
successives.  Tous  les  sens  se  prêtant  un  mutuel  appui,  la  vision  apporte  une 
aide  utile  à  ces  compensations,  mais  elle  n'en  constitue  pas  le  substratum 
essentiel,  c'est  au  sens  labyrinthique  qu'il  appartient  de  les  assurer. 

II 

Par  suite  des  connexions  des  appareils  périphériques  et  des  centres,  par 
le  fait  de  leur  fonctionnement  ainsi  compris,  une  lésion  destructive  d'un  laby- 
rinthe ou  d'un  nerf  vestibulaire  supprimera  toutes  les  impressions  unilaté- 
rales, mais  elle  ne  compromettra  l'action  d'aucun  des  centres  latéraux, 
puisque  tous  les  deux  reçoivent  leurs  renseignements  des  deux  labyrinthes. 
Par  contre,  une  lésion  unilatérale,  située  sur  les  centres  eux-mêmes  ou  sur 
les  voies  vestibulaires  au  delà  de  leur  chiasma,  supprimera  la  perception  de 
l'un  des  sens  des  mouvements,  en  laissant  persister  la  seule  notion  des  mou- 
vements de  sens  contraire  ;  par  là  elle  créera  une  hémidésorientation  cen- 
trale, qui  est,  pour  le  sens  labyrinthique,  le  correspondant  exact  de  l'hémi^ 
anopsie  pour  l'appareil  visuel. 

Au  point  de  vue  de  la  perception  consciente,  cette  lésion  créera  un  trouble 
caractérisé  par  ce  fait  que  le  sujet,  placé  sur  une  plaque  tournante,  reconnaîtra 
les  mouvements  quand  ils  auront  lieu  dans  le  sens  qu'il  perçoit  encore, 
tandis  qu'il  croira  rester  immobile  quand  ces  mouvements  auront  lieu  dans 
le  sens  contraire.  Si  l'hémianesthésie  sensorielle  est  incomplète,  il  percevra 
les  mouvements  des  deux  sens,  mais  avec  une  différence  d'acuité^  révélée 
soit  parce  qu'il  croira  inégaux  d'intensité  des  mouvements  alternatifs  égaux 
de  sens  contraire,  soit  parce  qu'il  percevra  les  plus  légers  mouvements  d'une 
direction,  et  ne  percevra  leurs  contraires  que  lorsqu'ils  atteignent  une  inten- 
sité notablement  plus  élevée  que  celle  qui  lui  suffit  pour  les  précédents. 

Je  n'ai  pas  encore  eu  l'occasion  d'observer  moi-même  des  exemples 
d'hémidésorientation  par  anesthésie  complète,  mais  il  en  a  été  publié  deux 
cas  très  caractéristiques,  observés  tous  les  deux  par  M.  Egger^  l'un  dans  le 
service  du  professeur  Dejerine,  l'autre  dans  celui  du  professeur  Raymond, 
contrôlés  ainsi  chacun  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  éminentsneurologistes. 

Il  est  vrai  que  M.  Egger  a  interprété  ces  cas  d'une  manière  difiérente»  mais 
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je  ne  les  elle  ici  que  pour  démontrer  la  réalité  de  l'existence  de  ce  type  que 
Ton  pourrait  croire  sans  cela  purement  théorique. 

On  comprend  sa  rareté  lorsqu'on  considère  qu'il  ne  peut  être  produit  que 
par  des  lésions  d'un  siège  précis  et  probablement  très  circonscrit.  Il  est  pro- 
bable d'ailleurs  que  sa  rareté  est  moins  grande  qu'elle  ne  le  parait,  par  le 
fait  qu'il  s'agit  d'un  syndrome  peu  connu  et  encore  moins  recherché. 

L'hémianesthésie  incomplète»  par  contre,  est  très  fréquente,  du  moins 
d'après  mes  observations,  car  je  ne  sache  pas  qu'elle  ait  été  recherchée  et 
décrite  jusqu'ici.  Depuis  que  mon  attention  est  attirée  sur  ce  point,  je  l'ai 
retrouvée  chez  la  plupart  des  hémiplégiques,  à  une  époque  rapprochée  de 
leur  ictus,  c'est-à-dire  en  somme  dans  les  mêmes  conditions  que  la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Je  l'ai  également  observée  dans  un 
cas  de  tumeur  cérébrale.  Toutefois  la  recherche  de  ce  phénomène  est  plue 
difficile  que  celle  du  syndrome  de  Prévost,  non  seulement  pai*ce  qu'elle 
nécessite  un  fauteuil  tournant  approprié,  mais  surtout  parce  qu'elle  exige  uh 
état  du  malade  sufRsamment  conscient  pour  répondre  aux  questions,  alors 
que,  d'autre  part,  le  phénomène  se  dissipe  graduellement,  à  mesure  que  se 
rétablissent  les  fonctions  temporairement  inhibées  par  l'ictus  apoplectique. 

La  fréquence  du  phénomène,  sa  présence  dans  des  lésions  de  sièges  les 
plus  divers,  obligent  à  penser  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  simplement  de  la 
paralysie  inhibitoire  du  centre,  sous  l'influence  d'une  lésion  plus  ou  moins 
éloignée,  et  non  de  sa  paralysie  par  une  lésion  directe  ;  celle-ci,  plus  rare, 
pouvant  sans  doute  engendrer  par  contre  une  hémidésorientation  plus  pro- 
fonde. 

Les  lésions  susceptibles  de  créer  l'hémidésorientation  centrale,  complète 
ou  incomplète,  se  révèlent  d'autre  part  par  les  perturbations  qu'elles 
apportent  dans  les  réflexes  sensorio-moteurs  propres  aux  centres  considérés. 
Après  les  explications  qui  précèdent,  il  est  facile  d'en  prévoir  et  d'en 
comprendre  la  nature;  ils  sont  le  fait  de  la  suppression  ou  del'afraiblissement 
des  mouvements  commandés  par  un  des  centres,  en  regard  de  la  persistance 
des  mouvements  commandés  par  le  centre  antagoniste.  La  suppression 
ou  l'atténuation  de  la  réaction  des  mouvements  d'un  côté,  vers  la  gauche  par 
exemple,  s'accompagne  de  la  suppression  ou  de  l'atténuation  des  mouvements 
compensateurs  du  côté  opposé,  c'est-à-dire  vers  la  droite  ;  par  suite  toute 
déviation  à  droite  restant  corrigée,  alors  qu'une  déviation  gauche  ne  l'est 
plus,  il  en  résultera  une  prédominance  des  mouvements  vers  la  gauche, 
inconsciente  ou  au  moins  involontaire,  sous  forme  d'attitude,  de  chute  ou  de 
progression  anormale  suivant  les  cas.  A  l'état  léger  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  et  de  la  tête,  à  l'état  plus  accusé,  les  mouvements  de  rotation  ou 
de  manège,  révéleront  à  l'observateur  Vbémidéséquilibre^  qui  est  la  traduction 
motrice  de  rhémidésorientation  de  cause  centrale. 

Cet  hémidéséquilibre  n'est  ainsi  que  la  résultante  de  la  prédominance 
d'action  de  l'un  des  centres  latéraux  de  l'équilibre  ;  en  fait,  il  n'est  d'ailleurs 
que  l'exagération  pathologique  d'une  tendance  qui  existe  à  l'état  d'ébauche 
à  l'état  normal,  par  le  fait  de  l'inégalité  physiologique  habituelle  de  tous 
nos  appareils  et  de  tous  nos  centres  bilatéraux.  Cette  inégalité  explique  la 
difficulté  de  la  marche  rectiligne  les  yeux  fermés,  et  la  tendance  que  l'on 
Bubit  alors  à  dévier  légèrement  d'un  côté. 
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On  peut  également  constater  facilement  cette  prédominance  de  Tun  des 
centres,  à  peu  près  chez  tous  les  sujets,  par  Texploration  de  la  sensibilité 
aux  mouvements  communiqués  sur  le  fauteuil  tournant.  Chez  le  plus  grand 
nombre  des  sujets  ce  sont  les  mouvements  dans  le  sens  des  aiguilles  d'uoe 
montre  qui  sont  perçus  avec  le  plus  de  finesse,  c* est-à-dire  les  mouvements 
de  rotation  vers  la  droite,  fait  sans  doute  en  rapport  avec  la  prédominanoe 
de  nombre  des  droitiers  sur  les  gauchers. 

La  perception  des  déplacements  subis,  d*une  part,  les  mouvements  réflexes 
déterminés  par  ces  déplacements,  d'autre  part,  constituent  deux  ordres  de 
faits  connexes,  dont  les  troubles  peuvent  évoluer  parallèlement,  mais  qui  ne 
sont  pas  cependant  complètement  solidaires.  Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  la 
perte  des  perceptions  et  des  réflexes  survient  en  môme  temps  chez  les  hémi- 
plégiques aussitôt  après  Tictus,  mais  que  la  perturbation  des  réflexes  per* 
siste  encore,  plus  ou  moins  longtemps,  après  le  retour  des  perceptions 
conscientes.  Le  fait  est  plus  difficile  à  vérifier  pour  Téquilibre  que  pour  la 
vision,  mais  il  parait  bien  obéir  aux  mêmes  lois  pour  les  deux  sens.  .Toutes 
les  fois  que  la  chose  est  possible,  il  y  a  donc  lieu  d'explorer  séparément  les 
perceptions  conscientes  et  les  réflexes  automatiques;  Thémidésorientation  et 
rhémidéséquilibre  constituant  en  somme  des  états  distincts,  servent  associés, 
mais  souvent  aussi  isolés  et  en  quelque  mesure  autonomes. 

^'  III 

Dans  le  but  de  vérifier  expérimentalement  Tapplication  de  la  théorie  pré- 
cédente à  l'explication  des  mouvements  de  rotation  et  de  manège  observés 
4ans  les  lésions  expérimentales  unilatérales  des  centres  nerveux,  j'ai  étudié 
Teffet  exercé  sur  les  cobayes  par  les  mouvements  passifs  auxquels  ils  peuvent 
être  soumis  sur  une  plaque  tournante.  L'expérience  est  facile  à  réaliser,  les 
résultats- en  sont  des  plus  nets  et  toujours  concordants. 

Un  cobaye  sain,  placé  sur  la  plaque  tournante,  montre  une  sensibilité  très 
^ette  aux  mouvements  de  la  plaque  autour  de  son  axe  vertical  de  suspension, 
et  cette  sensibilité  est  égale  pour  les  deux  directions  de  rotation.  Pour  la 
constater,  on  place  l'animal  au  centre  de  la  plaque  et  on  choisit  le  moment  où 
il  se  tient  tranquille  et  immobile.  On  communique  à  l'appareil  un  mouvement 
de  rotation  modérée  et  aussitôt  l'animal  tourne  sa  tôte  du  côté  opposé  au 
sens  de  la  rotation  ;  par  exemple  la  rotation  ayant  lieu  dans  le  sens  des 
aiguilles  d'une  montre,  et  entraînant  la  télé  du  cobaye  de  sa  gauche  à  sa 
droite  autour  de  son  arrière-train,  l'animal  tourne  la  tête  à  sa  gauche.  Au 
moment  où  l'appareil  s'arrête,  la  tête  se  redresse,  franchit  la  ligne  médiane, 
se  tourne  du  côté  opposé,  puis  revient  presque  aussitôt  à  la  rectitude.  Ce 
mouvement  paradoxal  est  en  rapport  avec  rillusion  de  rotation  contraire, 
que  l'on  sent  très  nettement,  à  l'état  physiologique,  au  moment  de  l'arrêt  du 
mouvement,  illusion  due  assurément  au  retour  à  la.  normale  de  la  pression 
intérieure  du  liquide  labyrinlhique. 

En  communiquant  à  l'appareil  des  mouvements  alternatifs  de  sens 
contraire,  le  cobaye  scande  exactement,  par  le  mouvement  de  sa  tête,  chaque 
changement.  L'expérience  réussit  toujours,  pourvu  que  le  cobaye  soit  tran- 
quille et  indifférent,  c'est-à-dire  pourvu  que  les  réflexe^  automatiques  na 
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soient  pas  contrariés  par  l'action  de  la  volonté.  Les  cobayes  jeunes  se 
montrent  particulièrement  sensibles  à  cette  recherche.  Les  résultats  sont 
identiques  que  le  cobaye  ait  les  yeux  libres  ou  que  la  vision  soit  supprimée 
par  l'application  de  plaques  de  diachylum  devant  les  yeux. 

Tout  autres  sont  les  phénomènes  observés,  sur  les  cobayes  chez  lesquels, 
par  une  lésion  expérimentale  unilatérale  des  centres  encéphaliquesi  on  a 
provoqué  au  préalable  des  mouvements  de  rotation  et  de  manège. 

La  préparation  expérimentale  consistait  simplement  à  introduire  dans  la 
masse  encéphalique,  par  roriflce  d'une  petite  trépanation  faite  au  voisinage 
de  la  ligne  médiane,  une  aiguille  de  seringue  de  Pravaz,  trempée  dans  l'encre 
de  Chine,  pour  retrouver  ultérieurement  le  trajet  suivi.  Les  résultats  de 
cette  petite  opération,  faite  à  l'aveugle,  diflèrent  suivant  les  cas  :  quelquefois 
l'animal  est  pris  de  convulsions  assez  violentes  ou  de  coma  et  succombe 
^ssez  rapidement  ;  rarement  il  parait  ne  rien  éprouver  ;  le  plus  souvent, 
après  quelques  instants  de  stupeur,  il  se  met  à  courir  en  présentant  des  mou* 
vements  de  manège  ou  de  rotation  en  rayon  de  roue,  qui  s'atténuent  peu  à 
peu,  persistent  quelques  jours  et  finissent  par  disparaître. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  le  mouvement  de  manège  a  lieu  du  côté 
opposé  à  la  lésion,  par  exemple  :  trépanation  droite,  manège  vers  la  gauche 
de  l'animal,  soit  en  sens  inverse  des  aiguilles  d'une  montre;  parfois  au 
oonti*aire,  assez  rarement,  le  manège  a  lieu  du  côté  de  la  lésion,  suivant  les 
régions  atteintes,  ou  suivant  que  l'aiguille  a  franchi  ou  non  U  ligne  médiane. 
Peu  importe,  d'ailleurs,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe;  le  seul  point  e9senti0l 
est  d'observer,  le  manège  et  de  noter  sa  direction. 

Le  cobaye  ainai  préparé,  porté  sur  une  plaque  tournante,  est  soumis  à  des 
mouvements  de  rotation  dirigées  alternativement  dans  les  deux  sens.  L'eSet 
edt  dés  plus  nets,  des  plus  constants,  toujours  identique  à  lui-même,  chez 
tous  les  animaux  observés  je  puis  être  très  affirmatif,  ayant  répété  cette 
facile,  expérience  sur  un  grand  nombre  de  sujets  différents,  un  très  gi*and 
nombre  de  fois  ;  il  se  résume  en  une  seule  règle,  l'animal  est  sensible  aux 
mouvements  de  rotation  dirigés  dans  le  sens  contraire  à  celui  de  son  manège, 
il  est  insensible  à  ceux  dirigés  dans  le  même  sens  que  lui. 

Sans  doute  cette  différence  de  sensibilité  des  deux  directions  a  ses  degrés, 
suivant  l'intensité  des  troubles  de  la  progression  spontanée,  et  suivant  le 
temps  écoulé  depuis  l'ppération,  mais  elle  est  toujours  des  plus  nettes;  elle 
persiste  plusieurs  semaines,  parfois  plusieurs  mois,  après  la  disparition  de 
tout  mouvement  de  manège,  de  tout  trouble  apparent  dans  la  marche  spon- 
tanée. 

A  une  époque  rapprochée  de  l'opération,  si  le  cobaye  placé  sur  la  plaque 
présente  au  repos  de  celle-ci  un  mouvement  de  manège,  sa  mise  en  mouve- 
ment dans  le  sens  contraire  exagère  aussitôt  ce  mouvement  et  le  transforme 
en  mouvement  de  roue  ;  la  rotation  inverse  atténue  souvent  le  manège,  quel* 
quefois  elle  ne  le  modifie  pas,  mais  elle  ne  l'exagère  jamais. 

Quand  le  cobaye  est  immobile,  ou  qu'il  marche  en  ligne  droite  sur  la  plaque, 
la  rotation  dé  ceUeL-isi  provoque  aussitôt  le  manège,  ou  ne  trouble  en  rien  la 
progression,  suivant  le  sens  adopté.  La  rotation  dans  le  sens  où  doit  se  faire 
le  manège  ne  provoque  plus,  comme  à  l'état  normal,  quand  le  eobaye  est 
immobile,  la  déviation  de  la.  tête  caractéristique. 


280  L.  BABD 

Si  l'animal  a  été  très  peu  atteint,  au  bout  de  quelque  temps,  la  rotation 
faible  du  sens  voulu  ne  provoque  plus  de  manège,  mais  elle  provoque  la 
déviation  de  la  tête  et  du  train  antérieur,  poussée  jusqu'à  Tangle  droit  avec 
le  train  postérieur,  la  rotation  forte  continuant  à  provoquer  le  manège. 

Ces  expériences  ont  été  commencées  en  avril  1905  et  poursuivies  au  cours 
des  mois  suivants  ;  actuellement,  janvier  1906,  deux  des  animaux  qui  y 
ont  été  soumis  dès  le  début  survivent  encore;  il  y  a  longtemps  que  tous  les 
deux  ne  présentent  plus  de  troubles  apparents,  mais  un  seul  a  retrouvé  l'état 
normal  de  ses  réflexes,  l'autre  accuse  toujours  sur  la  plaque  tournante  une 
inégale  sensibilité  aux  deux  sens  de  rotation  ;  trépané  à  droite,  il  présentait 
à  l'origine  un  manège  vers  la  gauche,  une  sensibilité  à  la  rotation  directe, 
c'est-à-dire  dans  le  sens  des  aiguilles  d'une  montre  ;  actuellement  il  réagit 
nettement  à  cette  rotation  par  la  déviation  forte  de  la  tête,  ou  par  ua  com- 
mencement de  manège,  suivant  la  vitesse  du  mouvement  ;  il  ne  réagit  que 
faiblement  à  la  rotation  inverse,  fléchissant  à  peine  la  tète  i  droite  pendant 
sa  durée,  et  par  contre  la  fléchissant  à  gauche  au  moment  de  l'arrêt,  par 
l'entrée  en  action  de  l'impression  illusoire  qui  accompagne  cet  arrêt. 

Les  phénomènes  qui  précèdent  sont  faciles  à  expliquer  avec  la  manière  de 
Comprendre  le  fonctionnement  du  sens  labyrinthique  et  de  ses  centres  encé- 
phaliques telle  qu'elle  est  exposée  plus  haut.  Le  cobaye  porteur  d'une  lésion 
unilatérale,  qui  présente  des  mouvements  de  rotation  ou  de  manège,  6st  en 
réalité  sous  l'influence  de  la  paralysie  de  l'un  des  centres  sensorio-moteurs 
latéraux  de  l'équilibre  et  de  la  prédominance  d'action  de  celui  qui  est  resté 
sain.  Il  a  perdu,  sinon  toujours  la  perception  consciente  des  mouvements 
d'une  direction,  du  moins  les  réflexes  régulateurs  automatiques  que  ces  mou- 
vements provoquent. 

Lorsque  le  centre  paralysé  est,  par  exemple,  celui  qui  est  préposé  à  la 
réception  des  impressions  des  rotations  vers  la  droite  (sens  direct,  sens  de 
rotation  des  aiguilles  d'une  montre)  il  existe  du  manège  vers  la  droite,  parce 
que  ce  sont  les  mouvements  automatiques  vers  la  gauche  qui  sont  perdus. 
.  Si  l'appareil  est  mis  en  rotation  directe,  le  cobaye  ne  perçoit  pas  le  dépla- 
cement, ou  du  moins  celui-ci  ne  provoque  chez  lui  aucun  réflexe;  par  suite 
les  choses  se  passent  comme  si  la  plaque  était  immobile,  le  pianège  n'est  ni 
exagéré  s'il  existe,  ni  provoqué  s'il  n'existe  pas. 

Si  l'appareil  est  mis  en  rotation  inverse,  le  cobaye  perçoit  le  déplacement 
auquel  il  est  soumis  vers  sa  gauche,  et  celui-ci  provoque  par  réflexe  un 
mouvement  compensateur  vers  sa  droite  ;  aussitôt  le  manège  vers  la  droite 
est  déclanché.  En  effet  ce  mouvement  n'étant  pas  lui-même  perçu,  ou  ne 
provoquant  pas  de  réflexe  vers  la  gauche,  dépasse  d'emblée  la  mesure  ;  de 
plus,  il  va  se  répéter  à  chaque  pas  fait  par  l'animal  :  en  effet,  les  mouve- 
ments des  membres  qui  déterminent  vers  la  gauche,  un  léger  déplacement 
sont  aussitôt  compensés  parle  réflexe  qu'ils  provoquent  vers  la  droite,  alors 
que  les  mouvements  des  membres  opposés  ne  provoquent  aucun  réflexe 
compensateur. 

Les  mouvements  spontanés  du  manège  diminuent  d'intensité  et  finissent 
par  disparaître  à  mesure  que  l'on  s'éloigne  du  moment  de  la  lésion,  d'une 
part,  par  le  retour  du  centre  lésé  à  un  fonctionnement  normal,  d'autre  part, 
par  la  rééducation  progressive  et  l'aideapporté  par  les  autres  sens,.ûotammaai 
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celui  de  la  vue,  suivant  une  loi  physiologique  générale.  Mais  tout  d*abord,  et 
pendant  longtemps,  cet  aide  ou  ce  retour  à  l'état  normal  sont  suffisants  pour 
assurer  la  certitude  de  la  progression  sur  un  sol  fixe,  mais  restent  incapables 
de  résister  aux  difficultés  supplémentaires  créées  par  la  rotation  du  sol  dans 
le  sens  défavorable.  Cette  réparation  et  ce  retour  de  la  fonction  sont  d'ailleurs 
naturellement  très  variables,  suivant  le  siège  et  Tintensité  des  lésions,  suivant 
qu'il  s'agissait  de  troubles  inhibitoires  passagers  ou  de  phénomènes  de  déficit 
persistants. 

Le  fait  que  les  lésions  de  régions  très  multiples  du  système  nerveux  sont 
susceptibles,  au  même  titre,  de  provoquer  le  phénomène  s'explique  facile- 
ment, puisqu'il  ne  s'agit  ni  de  la  paralysie,  ni  de  l'excitation  d'un  centre 
moteur  spécialisé,  mais  simplement  d'une  prédominence  unilatérale  d'actes 
sensorio-moteurs,  faciles  à  troubler,  grâce  à  l'étendue  et  à  la  solidarité  des 
centres  et  des  voies  d'association  qui  participent  aux  fonctions  de  l'équilibre. 
Il  est  probable  en  efTet  qu'il  existe  pour  ces  fonctions  des  centres  cérébelleux 
dans  lesquels  s'édifient  un  premier  ordre  de  réflexes,  automatiques  et  incons- 
cients, et  des  centres  cérébraux,  où  siègent  la  perception  consciente  et  où 
s'élaborent  des  réflexes  supérieurs  également  importants.  La  lésion  des  uns 
retentit  sur  les  autres,  celle  de  leurs  voies  d'association  retentit  sur  les  uns 
et  sur  les  autres;  l'inhibition  temporaire  à  distance  par  des  lésions  de  voisi- 
juigenidant,  on  comprend  qu'il  y  ait  bien  peu  de  lésions  unilatérales  brusques 
qui  ne  soient  pas  capables  de  troubler  leur  fonctionnement. 

IV 

Les  mouvements  de  rotation  et  de  manège,  de  même  que  la  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  ne  sont,  ni  les  uns  ni  les  autres,  des  troubles 
moteurs  proprement  dits,  mais  bien  des  phénomènes  moteurs  trahissant 
l'existence  de  troubles  sensoriels  unilatéraux.  Us  sont  d'autant  plus  accusés 
que  les  troubles  des  fonctions  supérieures  sont  eux-mêmes  plus  accusés, 
parce  qu'ils  sont  créés  par  la  prédominance  unilatérale  de  réflexes  automa- 
tiques, que  l'exercice  de  l'attention  et  de  la  volonté  peuvent  masquer  com- 
plètement. De  là  leur  présence  aussitôt  après  les  ictus,  leur  parallélisme  avec 
les  états  d'obnubilation  et  de  torpeur  post-apoplectiques,  leur  disparition  plus 
ou  moins  rapide  avec  le  retour  de  l'intelligence  et  de  la  conscience,  malgré 
la  persistance  des  paralysies  purement  motrices . 

L'observation  des  paralysies  motrices  et  des  anesthésies  sensitives  chez  les 
hémiplégiques  a  jusqu'ici  accaparé  l'attention  des  cliniciens,  au  point  d'ab- 
sorber à  leur  profit  les  elTets  moteurs  des  anesthésies  sensorielles;  il  est 
temps  d'étudier  ces  dernières  et  de  faire  la  part  qui  doit  leur  revenir.  La 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  n'appartient  pasàl'hémianesthésie 
d*un  seul  de  nos  sens  supérieurs  ;  à  des  degrés  divers,  elle  relève  des  anes- 
thésies unilatérales  de  la  vue,  de  l'audition  et  de  l'équiUbre  ;  elle  ressortit  à 
l'hémianopsie,  à  Thémisurdité  et  à  l'hémidésorientation  de  cause  centrale. 

Le  sens  de  l'équilibre  chez  les  animaux  à  vision  panoramatique,  celui  de 
la  vue  chez  l'homme  paraissent  jouer  le  rôle  principal;  mais  celui-ci  n'est 
pas  le  seul  en  cause  chez  l'homme,  il  peut  être  suppléé  par  les  autres  sens  à 
rétat  pathologique  comme  à  l'état  normal,  et,  suivant  les  cas,  c'est  l'un  o 
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l'autre  dee  trois  sens  qui  est  appelé  à  exercer  TinQuence  prédominautç. 
Dans  la  grande  majorité  des  cas  les  hémianesthésies  sensorielles,  qui 
créent  le  syndrome  de  Prévost,  sont  transitoires  et  le  phénomène  disparaît 
avec  elles.  Au  début,  le  plus  souvent  Thémianesthésie  porte  à  la  fois  sur  les. 
réflexes  et  sur  les  perceptions  elles-mêmes  ;  mais  les  perceptions  se  réta- 
blissent plus  ou  moins  longtemps  avant  que  les  réflexes  aient  retrouvé  leur 
intégrité;  les  moyens  à  employer  pour  mettre  en  évidence  Tétat  des  unset 
des  autres  difîèrent  suivant  l'état  des  malades  et  suivant  le  sens  considéré. 
L'examen  et  l'appréciation  de  la  vision  et  des  réflexes  visuels  étant  plus 
simples  que  ceux  des  phénomènes  qui  relèvent  de  l'audition  et  de  Féquilibre, 
ils  prennent  tout  naturellement  le  premier  rang  dans  les  Qxamens  cliniques, 
mais  il  importe  de  ne  jamais  oublier  qu'ils  ne  sont  pas  seuls  en  cause  et  qu'ils 
doivent  ce  rang,  moins  à  leur  importance  qu'à  la  facilité  de  leur  consta- 
tation. 


Ui' 
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RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 
SUR    LES   ENTÉRITES    MUCO-MEMBRANEUSES 

Par  MM.   H.   ROGER  et  F.  TRÈM0LIÈRE8 

(Planche   !II,   B) 


L'histoire  de  l'entérite  miico-membraneuse  est  de  date  récente  et  cepen- 
dant le  nombre  des  travaux  qu'a  suscités  l'étude  de  cette  affection  est  vérita- 
blement colossal.  Pour  expliquer  la  nature  du  trouble  morbide,  bien  des 
hypothèses  ont  été  émises.  Mais  les  hypothèses  n'ont  d'intérêt  que  lors- 
qu'elles s'appuient  sur  des  bases  solides  et  surtout  lorsqu'elles  sont  étayées 
par  des  faits  expérimentaux. 

Peut-on,  chez  les  animaux,  provoquer  des  entérites  muco-membra- 
neuses  ? 

La  réponse  n'est  pas  douteuse  et  déjà  plusieurs  auteurs  ont  réussi  à  déter- 
miner, chez  le  chien  ou  le  lapin,  l'apparition  de  selles  glaireuses. 

Dès  1895,  MM.  Courmont,  Doyon  et  Paviot*,  injectant  à  des  chiens  de  50 
à  60  c.  c-  de  toxine  diphtérique,  observaient,  au  bout  de  trois  ou  quatre 
heures,  le  rejet  de  matières  jaunâtres  muco-membraneuses,  noyées  dans  un 
enduit  gélatineux  et  teintées  de  sang.  La  mort  survenait  subitement  vers  la 
cinquième  heure.  L'autopsie  montrait  sur  la  muqueuse  de  l'intestin  une  pel- 
licule nacrée  très  adhérente,  recouverte  d'un  .enduit  épais,  ocreux,  formant 
des  lambeaux  tremblotants. 

Deux  ans  plus  tard,  M.  Beaussenat',  ayant  fait  ingérer  à  des  lapins  de  la 
viande  putréfiée,  obtint,  en  même  temps  que  des  appendicites,  des  lésions 
diffuses  de  l'intestin;  mais  il  ne  rechercha  pas  l'hypersécrétion  muco-mem- 
braneuse. 

Avec  le  travail  de  M.  Gouget^,  on  voit  intervenir  l'influence  des  poisons 
éliminés  par  l'orgahisme.  Deux  lapins  qui  avaient  reçu  de  petites  doses 
d'urine  furent  atteints  d'une  entérite  muqueuse  bien  caractérisée. 

*  GouBMONT,  I>OY(m  et  Paviot.  Des  lésions  intestinales  dans  Tintoxicaiion  diphtérique 
expérimentale  aiguë  (Arch,  de  pbysioL,  juillet  1895,  p.  486). 

'  Bbaussknat.  Appendicites  expérimentales  (77ièse  de  Pariê^  1897), 

*  GouoBT.  «EsMii  d'aecouiamanôe  anx  poisons  urinaires  (Soc.  de  Biol.y  25  tnars  1899, 
p.  240).  —  Entérite  muqueuse  expérimentale  par  élimination  (Ibid.^  8  mai  1903,  p.  548;. 
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Ces  résultais  passèrent  inaperçus.  Ils  cadraient  mal  avec  les  théories 
régnantes.  On  tendait,  de  plus  en  plus,  à  rattacher  Tentérile  muco-membra- 
neuse  à  des  troubles  nerveux.  Aussi  oe  fll-on  aucune  objection  au  travail  de 
MM.  Soupault  et  JouaustS  dont  les  expériences  semblaient  établir  que  Thy- 
persécrétion  muqueuse  constitue  un  phénomène  réflexe,  provoqué  et  entre- 
tenu par  l'état  pathologique  d'un  organe  abdominal.  Les  auteurs  avaient 
injecté  dans  la  vésicule  biliaire,  dans  l'appendice,  dans  la  trompe  (plus  pro- 
bablement dans  la  corne  utérine)  de  plusieurs  lapins,  du  lait  de  bismuth 
stérilisé.  A  d'autres  animaux,  ils  avaient  décortiqué  et  mobilisé  le  rein,  ou 
bien  ils  avaient  ouvert  l'abdomen  et  malaxé  fortement  l'intestin.  Dans  tous 
les  cas,  ils  obtinrent  des  entérites  glaireuses  avec  expulsion  de  productions 
membraniformes  atteignant  parfois  plusieurs  centimètres. 

L'influence  du  système  nerveux  ressort  encore  des  recherches  poursuivies, 
sous  la  direction  de  M.  Hallion,  par  M.  F.  Bernard*.  La  section  ou  la  ligature 
de  petits  fllets  nerveux,  provenant  des  plexus  mésentériques,  provoqua  chez 
le  lapin,  comme  chez  le  chien,  l'apparition  de  selles  glaireuses. 

Une  objection  pourrait  être  faite  aux  expériences  poursuivies  sur  le  lapin. 

Tous  ceux  qui  travaillent  dans  les  laboratoires  savent  combien  il  est  fré- 
quent de  voir  les  matières  de  cet  animal  enrobées  d'un  mucus  épais,  vis- 
queux et  parfois  concrète.  On  pourrait  croire  qu'il  s'agit  d*un  phénomène 
banal,  dénué  de  tout  intérêt  ou  du  moins  de  toute  signiflcation.  Tel  n'est  pas 
notre  avis.  Le  lapin,  pas  plus  que  l'homme,  ne  rejette  de  mucus  quand  il  est 
en  bonne  santé.  Seulement,  de  même  que  celui  de  l'homme,  son  intestin  est 
extrêmement  sensible  et  réagit  aux  influences  les  plus  diverses.  L'expérimen- 
tateur a  le  droit  de  mettre  à  profit  cette  prédisposition  pour  déterminer  les 
causes  et  le  mécanisme  de  Tentérite  glaireuse. 

Tel  est  le  motif  pourquoi  nous  avons  choisi  le  lapin  comme  sujet  d'expé- 
riences. 

De  nos  recherches,  nous  pouvons  conclure  qu'il  est  possible  de  provoquer 
l'entérite  muco-membraneuse  par  quatre  procédés  :  irritations  mécaniques 
de  l'intestin;  excitations  nerveuses;  infections  intestinales  ou  générales; 
intoxications  et  modifications  dyscrasiques. 

I^a  clinique  nous  avait  appris,  depuis  longtemps,  que  l'entérite  glaireuse 
coïncidait  fréquemment  avec  la  constipation.  Cette  remarque  conduit  à 
supposer  que  les  scybales  durcies,  en  irritant  la  muqueuse,  provoquent  une 
hypersécrétion  de  mucus.  U  était  facile  de  vérifier  expérimentalement  cette 
conception. 

A  trois  lapins  nous  avons  fait  ingérer  des  noyaux  de  cerise  et  à  un  qua- 
trième des  perles  de  verre.  Ces  corps  étrangers  étant  portés  avec  une  pince 

'  Soupault  et  Jouaust.  Hypersécrétion  glandulaire  intestinale,  provoquée  expérimenta- 
lement, chez  trois  lapins  [Soû,  de  Biol.^  25  avril  1903,  p.  &24).  —  Essai  sar  la  pathogéDio 
de  la  colosucchorrée  (entérite  muco-membraneuse)  et  en  particulier  de  son  origine  réflexe 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  10  mars  1904,  p.  fSX-tHl), 

'  P.  IlKRNARD.  Goitre  exophtalmique  et  entéro-colite  muco-membraneuse.  —  ContribuUoo 
à  Tétude  de  la  pathogénie  de  l'entéro-colite  muco-membraneuse  {Lu  PresMê  méd.,  17  juin 
1908»  p.  447). 
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dans  le  fond  du  pharynx,  Fanimal  les  avalait  sans  trop  de  difficulté.  Au  bout  de 
24  à  48  heures,  les  crottes  expulsées  étaient  entourées  de  mucus.  On  obser* 
vait  en  même  temps  une  forte  constipation,  probablement  de  nature  spasme- 
dique.  Chez  un  de  nos  lapins,  les  premières  crottes  rendues  après  Tingestion 
de  six  noyaux  de  cerise  étaient  normales.  Celles  qui  suivirent  étaient  de  plus 
en  plus  petites,  comme  étirées  et  enrobées  de  mucus.  L'irritation  de  l'intestin 
avait  abouti  à  une  contracture  musculaire  et  à  une  hypersécrétion  glaireuse. 

On  peut  se  demander  si  le  corps  étranger  agit  en  irritant  directement  la 
muqueuse  ou  s'il  ne  met  pas  en  action  l'influence  du  système  nerveux.  La 
même  question  se  pose  pour  chacune  des  conditions  pathogéniques  invo- 
quées par  les  auteurs.  Il  serait  donc  fort  important  d'étudier  l'influence  des 
diflérentes  parties  du  système  nerveux,  central  ou  périphérique,  de.  recher- 
cher les  effets  produits  par  les  excitations  centripètes  des  nerfs  périphé- 
riques, par  les  lésions  des  centres,  par  les  excitations  et  les  sections  des  filets 
nerveux  se  rendant  à  l'intestin.  Nous  nous  proposons  de  poursuivre  cette 
étude.  Actuellement  nous  ne  pouvons  rapporter  que  des  expériences  faites 
sur  le  pneumogastrique.  Nous  avons  choisi  ce  nerf  parce  qu'il  se  rend,  au 
moins  celui  du  côté  droit,  au  plexus  solaire  et  qu'il  joue  un  grand  rôle  dans 
le  fonctionnement  du  tube  digestif. 

Chez  cinq  lapins,  nous  avons  faradisé  le  pneumogastrique  droit  a  la 
région  cervicale.  Le  courant,  d'une  énergie  de  2  volts,  passait  par  l'appareil 
à  chariot  de  du  Bois-Reymond.  La  bobine  induite  était  écartée  de  l'induc- 
trice de  15  à  19  centimètres.  Le  nerf  reposait  dans  la  boucle  d'un  excitateur 
à  crochet  recouvert.  La  durée  de  l'électrisation  a  varié  de  10  à  22  minutes. 

Pendant  le  passage  du  courant,  la  paroi  abdominale  de  tous  nos  lapins 
ondula,  soulevée  par  des  contractions  intestinales  énergiques.  Quatre 
de  nos  animaux  expulsèrent,  le  lendemain  même  de  l'opération,  des  crottes 
enduites  de  mucus  et  mêlées  de  glaires  et  de  muco-membranes,  plus  ou 
moins  nombreuses  ;  le  cinquième  en  eut  seulement  au  bout  de  quatre  jours. 
Le  mucus  fut  dans  tous  les  cas  extrêmement  abondant,  au  point  de  former 
parfois,  sur  le  plateau  où  s'accumulaient  les  matières,  de  véritables  flaques. 
Bien  qu'on  n'eût  fait  pour  chaque  animal  qu'une  seule  faradisation,  l'hyper- 
sécrétion muqueuse  s'est  prolongée  pendant  plusieurs  semaines;  dans  un 
cas,  elle  dura  un  mois. 

La  section  du  pneumogastrique  droit,  sans  doute  par  suite  de  l'excitation 
passagère  qu'elle  détermine,  provoque  également  le  rejet  de  glaires  et  de 
membranes,  mais  la  quantité  en  est  minime  et  l'expulsion  ne  se  pro- 
longe pas. 

Nous  avons  électrisé  le  pneumogastrique  gauche  de  sept  lapins.  Six  fois 
l'hypersécrétion  muqueuse  fut  minime  ;  une  fois  elle  fut  considérable.  Il  est 
probable  que,  dans  ce  dernier  cas,  en  raison  d'une  anomalie  qui  n'est  pas 
rare,  le  pneumogastrique  gauche  participait  à  la  formation  du  plexus 
solaire. 

*.    * 

Il  est  assez  fréquent  de  voir  l'entérite  muco-membraneuse  s'installer  à  la 
suite  d'une  infection  générale  ou  d'une  maladie  microbienne  à  prédominance 
intestinale^  la  dysenterie  et  surtout  la  fièvre  typhoïde. 
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L'observation  clinique  nous  conduit  donc  à  rechercher  l'action  des  mî- 
crobeB  pathogènes,  injectés  dans  le  sang  ou  déposés  dans  le  tube  digestif. 

Un  lapin  reçut,  par  une  veine  périphérique,  4  c.  c.  d'une  culture  de  coli- 
bacille dans  du  bouillon.  Au  bout  de  48  heures,  Tanimal  rendait  des  matières 
diarrhéiques,  brunâtres,  mélangées  k  du  mucus.  Au  milieu  de  cet  amas 
liquide,  on  voyait  des  crottes  molles,  engainées  par  un  tube  muco-membra- 
neux  et  réunies  en  une  sorte  de  chapelet.  Deux  jours  plus  tard,  l'animai 
était  mort.  La  dose  était  trop  forte.  Aussi  à  un  deuxième  lapin  avons-nous 
injecté  seulement  1/2  c.  c.  Dès  le  lendemain,  les  selles  diarrhéiques  conte- 
naient du  mucus  et  de  petites  glaires.  Au  bout  de  neuf  jours,  les  matièi^es 
avaient  repris  l'aspect  normal  et  l'animal  ne  tarda  pas  à  se  rétablir  complè- 
tement. 

Cinq  lapins  ont  reçu  dans  les  veines  de  0,2  Â  4  c.  c.  d'une  culture  de  sta- 
phylocoque doré.  Cette  culture  étant  très  virulente,  les  animaux  ont  suc- 
combé en  moins  de  24  heures.  Tous  rendirent  des  selles  mottes  ou  diarrhéi- 
ques, mélangées  de  mucus  épais  et  parfois  de  petites  glaires. 

Nous  avons  encore  introduit,  dans  les  veines  d'un  lapin,  0  •«,  6  d'une  cul- 
ture de  streptocoques,  âgée  de  deux  jours.  Quarante-huit  heures  plus  tard, 
les  croltes,  plus  molles  qu'à  l'ordinaire,  étaient  entourées  de  mucus  épais  ou 
garnies  de  petites  fausses  membranes.  Au  bout  de  dix  jours  l'animal  était 
guéri. 

Les  troubles  intestinaux  que  nous  venons  de  décrire  ne  représentent  pas 
une  réaction  banale  que  pourrait  déterminer  tout  microbe.  Nous  avons  ino- 
culé à  des  lapins  des  cultures  d'un  létragène  un  peu  spécial,  le  Teirstgenus 
ruber,  isolé  par  nous  du  sang  d'un  septicémique  *.  Ce  microbe  ne  se  mon- 
trait pas  pathogène  pour  les  animaux.  Les  cultures  inoculées  à  la  dose  de  4  c.  c. 
ne  produisirent  pas  d'entérite  muqueuse.  Pour  tâcher  de  rendre  le  microbe 
virulent,  nous  avons  injecté  simultanément  4  c.  c.  de  notre  culture  et  1  c.  c. 
d'une  culture  stérilisée  de  B.prodigiosus.  Le  résultat  fut  complètement  né- 
gatif. L'animal  ne  présenta  aucun  trouble  et  ses  matières  restèrent  nor- 
males. 

Ces  derniers  faits  nous  semblent  intéressants,  ils  démontrent  que  la  réac- 
tion intestinale  ne  se  produit  que  sous  l'influence  de  microbes  possédant 
une  certaine  action  pathogène. 

L'intestin  renfermant  des  microbes  anaérobies  qui  pénètrent  facilement 
dans  l'organisme  et  se  retrouvent  dans  le  sang  beaucoup  plus  souvent  qu'on 
ne  croit,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  voir  si  ces  bactéries  provoque- 
raient des  troubles  intestinaux. 

Un  premier  lapin  reçut  dans  les  veines  1  c.  c.  d'un  bouillon  ensemencé 
avec  le  liquide  peritoneal  d'un  lapin  mort  de  péritonite  par  perforation  et 
maintenu  pendant  quatre  jours  à  l'abri  de  l'air.  Dans  cette  culture,  d'ailleurs 
impure,  prédominaient  le  B,perfringens  et  le  M,tenitormis,  Au  bout  de 
24  heures,  l'animal  expulsa  du  mucus  sous  forme  de  glaires  ou  de  concrétions 
membraniformes  entourant  les  crottes.  La  guérison  survint  en  une  semaine. 

La  culture  étant  impure,  l'expérience  n'est  pas  concluante.  Nous  l'avons 

<  H.  Roger  et  F.  Treholières.  Septicémie  à  tétragène  (Soe.  mèd.  des  hôpitaux,  t^  janvier 
1906,  p.  89). 
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reprise  avec  la  culture  pure  d*un  bacille  anaérobie  recueilli  dans  le  san^  d'un 
ehîen  sur  lequel  ou  avait  pratiqué  une  occlusion  intestinale.  Le  résultat  fut 
négatif,  on  .n'observa  pas  d'entérite  muqueuse,  pas  le  moindre  trouble  intes- 
tinal à  la  suite  d'une  injection  intra-veineuse  de  1  cent.  cube. 

» 
*    ♦ 

Si' les  infections  générales  retentissent  si  iacilement  sur  l'intestin,  il  est 
rationnel  de  supposer  que  les  infections  localisées  sur  le  tube  digestii  doi- 
vent provoquer  des  troubles  au  moins  aussi  fréquents  et  aussi  graves.  Nous 
avons  donc  été  conduits  à  entreprendre  deux  séries  d'expériences  parallèles. 
A  un  premier  groupe  d'animaux  nous  avons  introduit  des  cultures  micro- 
biennes dans  l'estomac,  à  un  second  groupe  dans  le  rectum.  Pour  éviter 
Taction  nocive  de  la  sonde  sur  la  muqueuse  gastrique,  nous  avons  eu  re- 
cours au  procédé  suivant  :  un  petit  agitateur,  enfoncé  dans  le  fond  de  la 
bouche,  permet  aux  liquides  d'arriver  directement  sur  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  et,  aussitôt,  se  produisent  des  mouvements  réflexes  qui  assurent 
une  déglutition  normale.  Quand  il  s'est  agi  d'introduire  les  microbes  dans  le 
rectum,  la  muqueuse  du  gros  intestin  étant  beaucoup  moins  sensible  que 
celle  de  Pestomac,  nous  avons  utilisé  une  simple  sonde  uréthrale. 

Les  expériences  suivantes,  qui  ont  toujours  été  faites  comparativement, 
.démontrent  que  les  résultats  diffèrent  suivant  la  voie  d'injection. 

On  injecte  dans  le  rectum  d*un  lapin  2  c.  c.  d'une  culture  de  colibacille 
âgée  de  trois  jours.  Dès  le  lendemain,  l'animal  expulsait  des  glaires  abon- 
dantes teintées  de  rouge  ou  de  brun.  Le  mucus  diminua  ensuite  progressi- 
vement et  disparut  en  une  semaine. 

L'ingestion  de  la  même  quantité  de  la  même  culture  n'ayant  rien  produit, 
l'animal  reçut  une  deuxième  dose  ;  le  lendemain  des  glaires  parsemèrent  les 
matières  fécales  :  les  crottes,  d'abord  ramollies,  se  fondirent  en  diarrhée  et 
l'animal  mourut  le  septième  jour  de  l'expérience. 

Nous  avons  opéré  ensuite  avec  une  culture  de  staphylocoque  doré  âgée  de 
S6  heures. 

L'animal  qui  reçut  2  c.  c.  dans  le  rectum  expulsa  dès  le  lendemain  et  pen- 
dant une  semaine,  des  crottes  ramollies,  enrobées  de  mucus  et  mélangées  à 
de  grosses  glaires  opaques  et  verdàtres  ;  le  neuvième  jour  de  l'expérience,  il 
était  guéri.  Celui  qui  ingéra  la  même  quantité  de  culture,  rejeta  du  mucus 
et  des  glaires,  mais  en  moins  grande  abondance  ;  le  cinquième  jour  de  l'ex- 
périence, les  crottes  reprenaient  leur  aspect  normal. 

Le  streptocoque,  qui  était  moins  virulent  que  le  staphylocoque,  provoqua 
moins  d'accidents. 

Le  lapin,  dont  le  rectum  fut  directement  infecté  par  2  c.  c.  d*une  culture 
âgée  de  trois  jours,  rejeta  pendant  douze  jours  des  glaires  et  des  matières 
molles  vernissées.  L^animal  qui  avala  la  même  quantité  de  culture,  n'expulsa 
qii'une  seule  glaire,  après  trois  ingestions  successives. 

En  utilisant  le  bacille  d'Eberth  nous  avons  obtenu  des  manifestations  plus 
sérieuses  et  plus  tenaces. 

.     Un  lapin  reçut  dans  le  rectum  2  c.  c.  d'une  culture  datant  de  deux  jours. 
La  plus  grande  quantité  du  liquide  injecté  fut  expulsée  ^lussitAt,  pendant 
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TopératioD.  Malgré  la  dose  minime  qui  fut  introduite,  dès  le  lendemain,  les 
selles  contenaient  une  grande  quantité  de  glaires  ;  l'excrétion  muqueuse, 
mêlée  à  des  matières  plus  ou  moins  diarrhéiques,  persista  jusqu'à  la  mort 
qui  survint  au  bout  de  dix-huit  jours. 

Chez  ranimai  qui  ingéra  la  culture  typhique,  ce  fut  seulement  le  huitième 
jour,  après  quatre  ingestions,  que  les  selles  continrent  de  grosses  glaires, 
analogues  aux  crachats  pneumoniques.  Au  quinzième  jour,  une  diarrhée  in- 
tense s^étabht  mélangée  à  du  mucus.  La  mort  survint  au  vingtième  jour. 

Il  n'est  pas  nécessaire  que  les  agents  virulents  soient  portés  sur  la  mu- 
queuse intestinale  pour  qu'ils  provoquent  Tentéro-colite  :  ils  peuvent  l'at- 
teindre indirectement,  par  l'intermédiaire  d'une  inflammation  de  voisinage. 
C'est  ainsi  qu'on  voit  parfois  l'excrétion  muco-membraneuse  accompagner 
une  cholécystite.  Aussi  avons-nous  infecté  la  vésicule  biliaire  de  quatre  lapins 
en  y  injectant  trois  à  cinq  gouttes  d'une  culture  en  bouillon  de  coli-bacille. 
Le  premier  lapin  rejeta  des  glaires  dès  le  surlendemain  de  l'inoculation  et 
jusqu'à  sa  mort  qui  survint  le  septième  jour  ;  sa  vésicule  présentait  des  lé- 
sions catarrhales.  Quelques  glaires  et  des  muco-membranes  apparurent  dans 
les  selles  du  second  au  bout  de  vingt-quatre  heures  et  persistèrent  jusqu'à 
la  mort  qui  survint  le  cinquième  jour;  on  constata  à  l'autopsie  une  cholécys- 
tite purulente  et  hémorragique.  Le  troisième  lapin,  atteint  d'entéro-colite 
quarante-huit  heures  après  l'inoculation  intra-vésiculaire,  mourut  le  huitième 
jour  de  l'expérience  ;  les  parois  de  sa  vésicule  avaient  un  aspect  velvétique. 
Le  quatrième,  enfin,  infecté  par  un  coli-bacille  peu  virulent,  ne  rejeta  que  de 
petits  grumeaux  de  mucus  et  cette  expulsion  ne  dura  que  quatre  jours. 
Contrairement  aux  animaux  précédents,  ce  lapin  resta  en  excellente  santé. 
On  le  sacrifia  au  bout  de  quinze  jours  et  l'on  trouva  simplement  un  épaia- 
sissement  assez  marqué  de  la  vésicule  et  quelques  amas  de  mucus  dans  la 
bile. 

Les  microbes  n'agissant  que  par  les  poisons  qu'ils  sécrètent,  l'infection  se 
résout,  comme  on  sait,  en  une  intoxication.  Nous  sommes  donc  tout  natu- 
rellement conduits  à  rechercher  si  des  poisons  peuvent  provoquer  des  enté- 
rites muco-membraneuses.  Le  champ  des  expériences  est  vaste.  On  peut 
étudier  l'influence  de  toutes  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses. 
Notre  choix  s'est  d'abord  porté  sur  les  sels  de  mercure  qui,  chez  les  ani- 
maux comme  chez  l'homme,  provoquent  facilement  des  lésions  intestinales. 
Leur  action  est  beaucoup  plus  marquée  et  plus  certaine  quand  on  les  injecte 
sous  la  peau  ou  dans  les  veines  que  lorsqu'on  les  fait  ingérer  ^  Cette 
remarque  trouve  une  conflrmation  dans  nos  recherches  actuelles. 

Un  lapin  reçut,  en  douze  jours»  six  injections  sous-cutanées  de  1  c.  c. 
d'une  solution  de  sublimé  à  1  0/00  ;  le  lendemain  de  la  première  injection, 
il  fut  atteint  d'une  constipation  absolue  ;  le  surlendemain,  des  glaires  un  peu 
teintées  de  sang  apparaissaient  dans  ses  selles  ;  l'excrétion  muqueuse  dura 
tant  que  l'on  pratiqua  les  injections  etnepersistapasplus  de  deux  jours  après 
la  dernière. 

*  Charrin  et  Roger.  Des  altérations  intestinales  dues  à  Taction  du  sublimé  (Soc.  dt 
BioL.  10  juillet  1886). 
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Un  autre  lapin  qui  ingéra  tous  les  deux  jours,  pendant  douze  jours, 
2  c.  c.  delà  même  solution,  fut  légèrement  constipé  pendant  les  cinq  pre- 
miers jours  et  rejeta  du  mucus,  mais  bien  moins  que  le  précédent;  troisjours 
après  la  sixième  et  dernière  injection,  les  selles  redevenaient  normales. 

Plus  intéressante  est  Taction  des  substances  qui  se  trouvent  normalement 
dans  rorganisme  et  dont  les  variations  quantitatives  surviennent  dans 
certains  états  morbides  et  sont  parfois  considérées  comme  tenant  sous  leur 
dépendance  un  certain  nombre  d'accidents.  Tel  est,  par  exemple,  le  chlorure 
de  sodium.  Une  accumulation  de  ce  sel  aurait-elle  une  influence  sur  Tin- 
leslin  ? 

Nous  injectons  dans  les  veines  d'un  lapin  10  c.  c.  d'une  solution  hyperto- 
nique  de  NaCl  à  10  p.  100.  Le  lendemain  de  cette  injection  unique  l'animal 
évacue  d'abondantes  glaires  ;  cette  excrétion  dure  huit  jours,  s'atténue  rapi- 
dement et,  le  dixième  jour,  l'animal  est  guéri. 

Par  comparaison,  nous  injectons  à  un  autre  lapin  30  c.  c.  d'une  solution 
isotonique  de  NaGi.  Ce  fut  seulement  après  quatre  injections  de  30  c.  c.  et  une 
cinquième  de  60  c.  c.  que  l'animal  expulsa  quelques  glaires. 

Nous  avons  enfin  étudié  des  substances  qui  se  trouvent  fréquemment  en 
excès  dans  l'organisme  des  arthritiques,  c'est  à-dire  dans  l'organisme  d'indi- 
vidus nettement  prédisposés  à  l'entérite  muco-membraneuse.  Ce  sont  l'oxa- 
late  et  Turate  de  soude. 

L'oxalate  de  soude  est  peu  soluble.  Nous  avons  préparé  une  solution  à 
2  p.  100  dont  nous  avons  injecté,  tous  les  deux  jours,  5  c.  c.  dans  la  veine  margi- 
nale de  l'oreille  de  onze  lapins  :  cinq  de  nos  animaux  commencèrent  à  expulser 
dans  leurs  selles  un  excès  de  mucus  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  quatre 
au  bout  de  deux  jours  ;  chez  les  deux  autres,  l'excrétion  muqueuse  se  fit 
attendre  trois  et  quatre  jours.  En  général,  des  glaires  transparentes,  plus  ou 
moins  volumineuses,  étaient  mêlées  aux  crottes,  que  surmontaient  parfois, 
comme  de  petits  panaches,  des  fausses-membranes  blanchâtres.  Sept  de  nos 
lapins  moururent  du  septième  au  onzième  jour  de  l'expérience.  Trois  succom- 
bèrent brusquement  pendant  qu'on  leur  injectait  la  solution  toxique.  Un 
seul,  qui  avait  reçu  en  quinze  jours  cinq  injections,  guérit  vingt  jours  après 
le  début  de  l'expérience. 

Un  douzième  lapin  reçut  des  doses  plus  faibles  ;  on  lui  fit,  à  deux  jours 
d'intervalle  chacune,  huit  injections  de  2''°,5  ;  il  mourut  au  bout  de  seize 
jours,  après  avoir,  dès  le  second  jour,  expulsé  d'abondantes  glaires. 

Tous  nos  lapins  furent  constipés;  leurs  selles,  rares  et  peu  abondantes, 
étaient  formées  de  crottes  dures,  noirâtres,  petites,  étirées;  nous  avons  même 
noté  chez  certains,  pendant  plusieurs  jours,  une  rétention  fécale  absolue. 

A  l'autopsie,  le  rectum  de  nos  animaux  était  bourré  de  crottes  dures, 
recouvertes  d'une  couche  muqueuse  plus  ou  moins  épaisse  ou  de  fragments 
de  mucus  concrète  ;  le  côlon  était  rempli  de  mucus  le  plus  souvent  spumeux 
et  l'appendice  renfermait  des  matières  fécales  délayées  dans  du  mucus  ; 
une  bouillie  verdâtre,  gluante,  emplissait  le  ca3cum  ;  l'intestin  gréle  contenait 
un  liquide  miiqueux,  assez  dense  dans  l'iléon,  fluide  dans  le  jéjunum. 

Nous  avons  injecté  de  l'urate  de  soude  dans  la  circulation  veineuse  de  trois 
lapins.  Ce  sel  étant  à  peu  près  insoluble,  nous  avons  dû  le  préparer  extem- 
pornnément  en  versant,  jusqu'à  la  limite  de  saturation,  un  lait  épais  d'acide 
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urique  dans  une  dilution  à  10  p.  100  de  lessive  de  soude.  La  solution  ainsi 
préparée  renfermait,  pour  100  grammes,  environ  l'%30  d*urate  de  soude» 

Le  premier  lapin  reçut  un  jour  45  c.  c.  et  le  surlendemain  35  c.  u.  de  la 
solution,  soit  environ  0,60  et  0«',45  d'urate  de  soude;  le  4^»  jour  de  l'expé- 
rienoei  le  mucus  apparut  dans  les  selles  ;  Tanimal  mourut  le  lendemain,  au 
oours  de  la  b^  injection. 

Le  second  lapin,  auquel  on  injecta  45  c.  c.  de  la  solution,  soit  0*^,60 
d'urate,  émit  au  bout  de  vingt-quatre  heures  de  nombreuses  glaires  transpa- 
rentes; Texcrétion  muqueuse  persista,  abondante,  jusqu'au  10*"  jour,  puis 
s* atténua  ;  l'animal  mourut  le  14^  jour. 

Le  troisième  lapin,  enfin,  qui  reçut  85  c.  c.  de  la  solution,  soit  0*^,40 
d'urate,  évacua,  dès  le  lendemain  de  l'injection,  des  crottes  enduites  de 
mucus  et  mêlées  de  glaires,  et  continua  d'en  rejeter  jusqu'à  sa  mort,  qui 
survint  le  5^*  jour  de  l'expérience. 

Dans  l'intestin  de  ces  trois  animaux,  le  mucus  était  réparti  de  la  même 
façon  que  dans  celui  des  lapins  inoculés  avec  Toxalate  de  soude. 

Les  effets  produits  sont  dus  à  l'action  de  l'acide  urique.  Car  des  in- 
jections comparatives  de  lessive  de  soude  pratiquées  sur  deux  lapins 
ont  bien  provoqué  l'apparition  de  mucus  ;  mais  l'excrétion  fut  moins  abon- 
dante et  beaucoup  plus  tardive  :  l'un  de  nos  lapins  n'expulsa  des  glaires  que 
le  1"  jour  de  l'expérience,  après  4  injections  de  30  à  40  c.  c.  d'une  solution 
au  dixième  de  lessive  de  soude  normale  ;  le  10*  jour,  les  glaires  et  les  mem- 
branes étaient  nombreuses;  l'animal  mourut  le  15''  jour.  L'autre  lapin  reçut 
une  seule  injection  de  85  c.  c;  les  glaires,  très  minimes,  apparurent  au  bout 
de  cinq  jours  ;  la  mort  survint  le  là*  jour.  Comme  dans  les  cas  précédents, 
le  mucus,  concrète  ou  gélatiniforine  dans  le  gros  intestin,  était  liquide  dans 
l'intestin  grêle. 

Les  conclusions  qui  découlent  de  nos  recherches  expérimentales,  semblent 
évidentes.  L'expulsion  de  mucus,  liquide  ou  concret,  ne  peut  servir  à  carac- 
tériser une  affection  particulière.  C'est  un  phénomène  réactionnel  banal,  se 
produisant  dans  les  conditions  les  plus  diverses,  et,  en  tous  points,  compa- 
rable aux  sécrétions  analogues  de  l'appareil  respiratoire.  Pas  plus  que  le 
crachat  muqueux,  la  selle  muqueuse  ne  représente  un  élément  spécifique. 

Si  nous  voulions  discuter  les  faits  cliniques,  il  nous  serait  facile  de  montrer 
que  l'expulsion  du  mucus  est  aussi  fréquente  chez  l'homme  que  chez  les  ani- 
maux et  survient  également  dans  les  conditions  les  plus  diverses.  Tantôt  elle 
accompagne  une  entérite  aiguë;  tantôt  elle  est  sous  la  dépendance  de  la 
constipation;  tantôt  elle  survient  au  cours  ou  à  la  suite  d'une  infection  ou 
d'une  intoxication.  D'autres  fois,  elle  relève  d'un  trouble  nerveux.  Dans  cer- 
tains cas,  elle  semble  en  rapport  avec  une  modification  dyscrasique.  C'est 
peut^tre  dans  ce  dernier  groupe  qu'il  faut  faire  rentrer  la  plupart  des  obser- 
vations relatives  aux  entérites  muco-membraneuses  rebelles  et  tenaces.  A  ce 
point  de  vue,  nos  expériences  paraissent  assez  démonstratives  :  ce  sont  les 
animaux  dont  le  pneumogastrique  droit  fut  électrisé  qui  ont  rejeté  les  plus 
belles  concrétions  muqueuses.  En  seconde  ligne,  nous  plaçons  les  lapins 
soumis  à  l'action  de  l'oxalate  de  soude.  Les  photographies  que  nous  rapportons 
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représentent  les  matières  expulsées  par  ces  deux  catégories  d'animaux 
(planche  III,  B).  Dans  la  figure  1,  on  voit  du  mucus  concrète,  déposé  sous 
forme  d'aigrettes  à  la  surface  de  crottes  particulièrement  dures.  Ces  produc- 
tions fort  remarquables  proviennent  d*un  lapin  intoxiqué  par  Toxaiate  de 
soude. 

Il  est  encore  intéressant  de  remarquer  que,  par  nos  injections  d'oxalate, 
nous  avons  réalisé  en  même  temps  une  constipation  expérimentale.  Nous 
avons  donc  réussi  à  reproduire  l'entérite  muqueuse  avec  constipation,  telle 
qu'on  Tobservô  chez  l'homme. 

Il  est  bien  certain  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  plusieurs  conditions 
pathogéniques  doivent  intervenir.  L'expérimentation  apporte  encore  un  appui 
à  cette  remarque. 

Chez  un  de  nos  lapins,  la  faradisation  du  pneumogastrique  droit  avait 
provoqué  une  entérite  muco-membraneuse  typique;  l'animal,  dès  le  lende- 
main de  l'opération,  rejetait,  par  l'anus,  d'énormes  glaires  gélatiniformes 
et  des  lambeaux  pseudo-membraneux.  L'excrétion  muqueuse  était  considé- 
rable quand,  le  15*  jour  de  l'expérience,  nous  substituâmes  à  l'alimentation 
ordinaire,  formée  de  chou  et  de  son,  le  régime  lacté  absohi;  le  mucus  devint 
moins  abondant  et,  quatre  jours  plus  tard,  les  crottes  d'aspect  normal  étaient 
à  peine  vernissées.  Le  lapin  reçut  alors  le  chou  et  le  son  habituels  :  au  bout 
de  24  heures,  des  glaires  nombreuses  et  volumineuses  reparurent  dans  les 


Un  autre  lapin,  également  soumis  à  la  faradisation  du  pneumogastrique 
droit  et  dont  nous  avions  ravivé  l'entéro-colite  par  le  massage  abdominal, 
rejetait,  le  20^  jour  de  l'expérience,  des  crottes  ramollies,  agglomérées  par 
un  épais  mucus  blanchâtre.  Mis  au  régime  lacté,  il  n'expulsa  plus,  au  bout  de 
deux  jours,  que  des  crottes  bien  moulées  et  sèches.  Le  retour  au  régime 
ordinaire  ramena  l'hypersécrétion  muqueuse. 

En  résumé,  nous  ne  croyons  pas  qu'une  formule  unique  puisse  englober  la 
pathogénie  complexe  de  l'entérite  ou  plutôt  des  entérites  muco-membra- 
neuses.  Les  théories  gastrique,  hépatique,  infectieuse,  nerveusOt  la  théorie 
de  la  ptôse  ou  de  la  constipation  s'appliquent  toutes  à  des  cas  particuliers. 
Le  rejet  du  mucus  se  produit,  nos  expériences  le  démontrent,  dans  les  condi- 
tions les  plus  diverses.  Tantôt  c'est  une  manifestation  passagère,  un  épiphé- 
nomène  peu  important;  tantôt  c'est  un  trouble  tenace,  durable  ou  récidivant, 
dominant,  par  son  intensité  et  sa  résistance,  le  tableau  clinique  et  représen- 
tant alors  le  trait  le  plus  frappant  du  processus  morbide. 
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A  PROPOS  D'UN  CAS  DE  NÉPHRITE  PAR  LE  SUBLIMÉ 


Étude  clinique,  histologique  et  expérimentale. 
Par  MM.  M0UI88ET  cl  G.   MOURIQUAND  (de  Lyon) 


La  néphrite  par  le  sublimé  est  une  des  néphrites  toxiques  les  mieux 
caractérisées  au  point  de  vue  clinique  comme  au  point  de  vue  analomique. 
Nous  avons  eu  l'occasion  d'en  étudier  avec  soin  un  cas  des  plus  typiques. 
Nous  l'avons  fait  suivre  de  quelques  recherches  expérimentales  propres  à 
expliquer  sa  pathogénie. 

Nous  avons  pensé  aussi  qu'il  était  bon  d'appeler  l'attention  sur  certains 
symptômes  intéressants  de  l'intoxication  par  le  sublimé. 

L  —  Observation. 

Intoxication  volontaire  par  le  sublimé.  Mort  le  7**  jour.  Stomatite. 
Ulcérations  de  l'oesophage.  Néphrite  intense.  Albuminurie  considé- 
rables avec  urines  clidres  et  même  incolores. 

L.  G. . .,  29  ans,  photographe.  Entré  le  5  mars  1905,  dans  la  salle  Saint-Jean, 
pour  un  empoisonnement  au  sublimé. 

On  ne  trouve  rien  k  relever  d'intéressant  dans  ses  antécédents  héréditaires. 
Pas  d'afTections  graves  antérieures.  Dans  sa  jeunesse  il  aurait  eu  seulement 
quelques  crises  de  palpitations.  Il  t\t  4  ans  de  service  militaire  et  avoue  un 
alcoolisme  marqué  (vin-alcools).  L.  G.  e.st  un  névropathe  poursuivi  par  l'idée 
du  suicide.  Après  quelques  ennuis  d*argent,  il  tente  une  première  fois  de 
mettre  fin  à  ses  jours,  à  Paris,  il  y  a  1  an.  Ces  ennuis  s'étant  renouvelés  et 
aggravés,  il  absorbe,  le  4  mars  à  9  heures  du  soir,  deux  heures  après  son 
souper,  10  grammes  de  sublimé  (le  malade  étant  photographe  possédait  chex 
lui  une  certaine  quantité  de  ce  toxique).  Immédiatement  après  Tabsorption,  le 
malade  sent  une  brûlure  atroce  au  plmrynx  et  le  long  de  l'œsophage.  U  pousse 
des  cris  de  douleur.  Des  vomissements  abondants  s*installent  presque  de  suite. 
Sa  femme  remarque  que  les  matières  vomies  sont  blanches  et  par  leur  contact 
blanchissent  le  parquet.  Une  heure  après  l'empoisonnement,  un  pharmacien 
lui  donne  de  l'ipéca.  Les  vomissements  redoublent. 

Le  malade  est  amené  à  11  heures  du  soir  à  Thôpital  dans  un  état  alarmant 
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A  son  entrée  il  a  une  hématémése  assez  abondante,  Tinterne  de  garde  établit 
de  suite  un  traitement  (lait,  eau  albumineuse,  injection  de  caféine  et  d*étlier 
contre  le  coUapsus). 

Le  lendemain  matin  à  la  visite,  le  patient  est  dans  un  état  général  très 
grave.  Les  vomissements  continuent,  souvent  à  vide,  fatiguant  énormément  le 
malade.  La  déglutition  est  très  douloureuse.  La  pression  au  creux  épigastrique 
lui  arrache  des  cris.  Douleur  diffuse  à  tout  Tabdomen,  spontanée  et  augmentée 
par  la  pression,  surtout  periombilicale.  La  diarrhée  est  abondante,  blanchâtre, 
striée  de  sang.  Il  n*y  a  pas  de  melœna  vrai.  Le  malade  est  dans  une  agitation 
pénible.  Ses  mains  se  crispent  sans  cesse. 

Il  a  émis  dans  la  nuit  une  petite  quantité  d'urine  qu*on  peut  évaluer  à  un 
quart  de  verre  environ.  Ces  urines  sont  claires  et  pourraient  véritablement 
être  prises  pour  de  Teau  absolument  pure  tant  elles  sont  incolores. 

L*acide  azotique  y  décèle  un  disque  épais  d'albumine  d'environ  1  centimètre 
de  haut. 

Rien  au  poumon  ; 

Rien  au  cœur,  pouls  un  peu  ralenti  ; 

Température  :  37° ,3,  36»,8. 

Les  jours  suivants,  le  malade  a  continué  à  souffrir  de  vives  douleurs  épi- 
gastriques.  I^s  vomissements  bilieux  ont  persisté  ainsi  que  les  selles  fré- 
quentes, abondantes,  séro-muqueuses,  avec  ténesme.—  I^  4*  jour  on  constatait 
sur  le  bord  gauche  de  la  langue  une  plaque  blanche  :  le  lendemain  et  les  jours 
suivants  on  a  vu  les  lésions  de  stomatite  augmenter  et  des  ulcérations  se 
produire  sur  la  face  interne  de  la  joue  gauche  et  sur  la  muqueuse  de  la  lèvre 
du  même  côté.  Le  malade  émet  une  fois  encore  des  urines  très  p&les,  malgré 
la  grande  quantité  d'albumine. 

Le  11  mars,  c'est-à-dire  7  jours  après  l'absorption  du  toxique,  sans  que  le 
malade  ait  présenté  d^accidents  nouveaux,  il  a  succombé  très  rapidement  sans 
avoir  présenté  de  refroidissement  ni  de  cyanose. 

En  sommey  le  pronostic  qui  d'emblée  s'annonçait  sévère  à  brève  échéance, 
à  cause  de  la  quantité  de  toxique  absorbé,  a  paru  s'améliorer  pendant  3  ou 
4  jours.  Le  malade  est  mort  le  7«  jour  après  une  anurie  de  5  jours  environ. 

IL  —  Autopsie. 

Rien  à  l'ouverture  du  thorax. 

Dans  la  cavité  périionéale  et  sur  les  anses  intestinales,  très  congestionnées 
pour  la  plupart,  on  ne  trouve  pas  de  traces  de  péritonite.  Pas  d'épanchement 
dans  la  cavité  péritonéale. 

Poumons,  droit,  575  grammes;  gauche,  51  grammes.  —  Sont  simplement 
congestionnés,  sans  noyaux  d'hépatisation,  ni  de  broncho-pneumonie.  Le 
parenchyme  crépite  bien. 


Cœur,  335  grammes.  —  L^anneau  auriculo-ventriculaire  droit  parait  un  peu 
dilaté.  Un  peu  de  dépoli  de  l'endocarde  du  ventricule  gauche,  mais  pas  de 
lésions  vraies  de  la  mitrale.  Rien  aux  sigmoïdes  aortiques.  Rien  à  l'aorte. 
Rien  au  péricarde. 

Appareil  digestif.  —  Il  est  le  siège  de  lésions  importantes. 

Œsophage  congestionné  sur  toute  sa  hauteur,  il  présente  au  niveau  du 
cardia  des  ulcérations  extrêmement  nettes.  Ces  ulcérations  sont  très  allongées 
(3  ou  4  centimètres)  suivant  le  sens  de  l'organe.  Elles  sont  d'un  blanc  opales- 
cent et  peu  creusées. 

Estomac.  —  Les  lésions  sont  au  maximum  dans  la  région  cardiaque  et  la 
région  du  fond.  Là,  la  congestion  est  intense,  les  vaisseaux  dilatés  et  la  mu-* 
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queuse  injectée.  Uexamen  macroscopique  ne  revoie  pas  d'uicérations  véri- 
tables. —  Rien  à  la  région  prépylorique  et  pyioriqae. 

Intestin  grêle.  —  Duodenum  paraît  indemne  de  lésions  au  moins  macrosco- 
piques. —  Celles-ci  existent  environ  dans  les  60  derniers  centimètres  de 
Viléon.  A  ce  niveau,  la  congestion  est  très  marquée,  mais  la  muqueuse  n'est 
pas  noire  comme  dans  le  gros  intestin.  A  mesure  au'on  se  rapproche  de  la 
valvule  de  Bauhin,  des  ulcérations  apparaissent,  opalescentes,  de  la  valeur 
d*un  pois. 

Cœeum  et  gros  intestin.  —  Les  lésions  sont  ici  à  leur  valeur  maximum.  A 
l'ouverture  s'écoule  une  bouillie  noirâtre  formée  de  matières  et  de  sang.  La 
muqueuse  lavée  est  absolument  noire.  —  Les  ulcérations  véritables  creusées» 
rappelant  celles  de  la  dysenterie  sont  rares,  mais  alors  les  lésions  multiples 
et  très  accusées  qui  se  détachent  sur  le  fond  noir  du  colon  consistent  en 
traînées  grisâtres  qui  correspondent  au  sommet  des  plis  de  la  muqueuse  sur 
une  étendue  de  plusieurs  centimètres  dans  la  direction  transversale.  Exa- 
minée de  près,  on  voit  que  cette  coloration  grisâtre,  d^aspect  diphtéroîde,  est 
due  à  des  escharres  qui  présentent  déjà  de  petites  ulcérations  superficielles  ; 
mais  pour  le  moment,  il  y  a  plutôt  boursouflement  de  la  muqueuse  que  perte 
de  substance. 

Vappendice  est  congestionné. 

Les  lésions,  qui  diminuent  d'intensité  au  niveau  de  la  première  partie  du 
côlon  descendant,  redeviennent  intenses  au  niveau  du  rectum  où  se  voient 
plusieurs  ulcérations  blanchâtres  de  la  valeur  d^une  pièce  de  5<>  centiiiies. 
Ces  ulcérations  siègent  sur  une  élevure  de  la  muqueuse  et  sont  peu  déchi- 
quetées. 

Foie,  1950  grammes,  parait  turgescent.  A  la  coupe  il  est  seulement  gras  et 
congestionné. 

Rate,  rien. 

Reins,  droit,  300  grammes  ;  gauche,  300  grammes.  —  Les  reins  présentent 
des  lésions  intéressantes.  Tous  deux  ils  sont  très  volumineux.  A  la  coupe,  ils 
apparaissent  très  congestionnés  surtout  suivant  leurs  pyramides  de  Malpighi, 
alors  qu'entre  elles  les  colonnes  de  Bertin  sont  blanchâtres  comme  la  subs- 
tance corticale.  —  A  la  coupe,  le  parenchyme  est  brillant,  oedémateux, 
rappelant  le  rein  œdémateux  et  congestif  des  eclampsies.— La  capsule  s*enlève 
facilement. 

Capsules  surrénales,  rien. 

Cerveau,  Bulbe,  Cervelet,  rien. 

IIL  --  Examen  histologiquk. 

Reins.  Fixation  pendant  15  Jours  dans  le  liquide  de  Muller.  Inclusion  à 
la  paraffine.  —  L*examen  rapide  d'une  coupe  colorée  soit  à  l'hématéine 
éosine,  soit  au  picro-bleu  montre  des  lésions  intenses  du  parenchyme  rénal. 

T.a  congestion  de  Torgane  est  généralisée,  elle  est  particulièrement  intense 
dans  la  région  corticale,  surtout  dans  sa  région  sous-capsulaire.  En  certains 
points  la  dilatation  des  capillaires  intercanaliculaire  est  énorme.  Les  tubes  uri- 
nifères  voisins  sont  aplatis.  En  d'autres  points  on  trouve  de  véritables  hémor- 
rhagies  ayant  complètement  disséqué  en  cet  endroit  la  substance  corticale. 

En  ces  points  les  parois  des  capillaires  sont  en  partie  détruites. 

Sur  certaines  parties  avoisinant  immédiatement  la  capsule,  Thémorrhagie 
a  non  seulement  rompu  les  parois  vasculaires  mais  pénétré  dans  les  tubuii 
contorti  dont  elle  a  désagrégé  les  cellules,  qui  sont  dispersées  au  milieu  de  la 
masse  des  globules  rouges. 

Au  niveau  de  plusieurs  glomérules  la  congestion  est  intense. 
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Glomérules.  — ^  La  plupart  des  glomérules  sont  turgescents  du  fait  de  la 
congestion  signalée.  Les  capillaires  sont  bourrés  d^hématies.  Les  parois  des 
capillaires  se  détachent  en  une  ligne  bleue  (par  la  coloration  au  picro^bleu). 
On  n'observe  pas  dans  le  glomérule  de  prolifération  interstitielle. 

La  capsule  de  Bowman n  n*est  pas  épaissie,  mais  ses  cellules  sont  pour  la 
plupart  desquamées  dans  la  cavité  séparant  la  capsule  du  glomérule,  pas  de 
rupture  capillaire. 

Tubes  contournés  (M.  le  prof,  agrégé  Paviot).  —  Lésions  profondes  de  né- 
phrite se  traduisant  par  une  hyperplasie  des  cellules  ;  les  tubes  en  sont 
presque  remplis,  soit  par  des  cellules  isolées,  soit  par  des  lambeaux  de  leur 
epithelium  qui  se  soulève.  Même  cet  epithelium  soulevé  a  perdu  de  sa  hau- 
teur, il  n'est  plus  formé  que  de  cellules  cubiques  ou  plus  aplaties  encore;  sou«* 
Y6nt  les  cellules  libres  dans  la  lumière  des  tubes  deviennent  rondes,  volumi- 
neuses, elles  sont  alors  ou  bien  hyalines  ou  bien  granulo-graisseuses,  et  daos 
ce  dernier  cas  prennent  une  teinte  jaune  d'or,  leur  noyau  cessant  d'être  colo- 
rable. 

Espace»  conjonckfs  ^  Outre  la  distension  vasculaire  on  observe  un  œdème 
coDjoaotif,  dissociant  les  tubuli,  traversé  par  de  légers  filaments  conjpnctifs 
(teints  en  bleu  par  le  picro-bleu)  plus  ou  moins  entrecroisés. 

Foie,  —  On  observe  du  c6té  du  foie  des  lésions  surtout  cohgestives. 
Les  capillaires  intertrabéculaires  sont  dilatés.  On  n'obsei^e  pas  de  lésions 
notables  de  la  travée. 

Recherche  du  mercure  dans  les  reins,  —  Nous  avons  procédé  à  cette  re- 
cherche par  le  procédé  qu'indique  Almkvist  ^  Nous  avons  plongé  un  fragment 
de  rein  prélevé  sur  le  cadavre  dans  une  solution  saturée  d'hydrogène  sulfuré, 
contenant  4  0/0  diacide  azotique.  Les  fragments  ont  été  durois  dans  i*alcool. 
Quand  la  réaction  est  positive  le  Hg  apparaît  à  Tétat  de  sulfure  (petite  grains 
de  coloration  brune  ou  jaune  foncé). 

Cette  recherche  a  été  négative. 

IV.  —  CniWQUB  DR  li'OBSSHYATlON, 

Au  point  dé  vue  clinique,  -^  Il  n'eut  pas  poaaible  d'évaluer  la  quantité  de 
toxique  absorbé,  puisque  après  l'ingestion  de  10  grammes  de  sublimé  notre 
malade  a  eu  des  vomissements  abondants.  La  dose  de  25  centigrammes  est 
considérée  par  Delaunay  '  comme  mortelle.  U  est  vrai  que  la  prédisposition 
individuelle  joue  un  grand  rôle.  Notre  malade  pouvait  être  considéré  comme 
ayant  absorbé  une  dose  mortelle.  Les  vomissements  eurent  ce  caractère,  que 
vu  la  dose  de  sublimé  ingéré,  ils  étaient  blanchâtres  et  corrosifs.  L'hématé- 
mèse,  la  dysphagie,  les  douleurs  épigastriques  et  abdominales  montrèrent 
l'atteinte  immédiate  et  profonde  des  muqueuses  œsophagiennes,  gastriques 
et  intestinales.  Le  fait  principal  est  l'installation  rapide  de  Vanurie,  De  son 
entrée  dans  le  service  à  sa  mort,  qui  survint  8  jours  après,  il  n'émit  que 
quelques  centimètres  cubes  d'une  urine  claire  comme  de  l'eau  de  roche,  très 
albumineuse,  jamais  hémorrhagique.  Comme  le  montre  aussi  le  cas  de 
Chauffard',  les  urines  ne  sont  pas  dans  ces  cas,  comme  le  veulent  les  clas- 
siques, fatalement  troubles  et  sanglantes.  De  pareils  cas  d'anurie  prolongée 
ne  sont  pas  exceptionnels.  Dans  le  cas  de  Chauffard  elle  fut  de  5  jours  et  le 

'  Almkvist.  Nord,  med.  Arch,  (partie  médicale)  t.  XXXVI,  p.  2. 
*  Delaunat.  Thèaô  de  P9ri9y  18Q9.1893. 
»  Ibid, 
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malade  guérit.  Cependant  à  partir  de  ce  temps  le  pronostic  s'assombrit.  A 
noter  aussi,  après  les  signes  tapageurs  et  douloureux  du  début,  une  période 
d'accalmie  trompeuse,  puis  la  mort  rapide  au  1*  jour,  par  collapsus,  sans 
symptômes  rappelant  les  diverses  formes  cliniques  de  Turémie. 

Au  point  de  vue  anatomo-patbologique,  —  Laissant  de  côté  les  lésions  des 
divers  organes  constatées  à  l'autopsie  retenons  seulement  que  : 

Les  lésions  intenses  du  gros  intestin,  qui  ne  manquent  jamais  dans  l'in- 
toxication par  le  sublimé,  entraînant  une  diarrhée  dysentériforme  et  des  fer- 
mentations secondaires,  deviennent  ici,  une  nouvelle  cause  d*intoxication 
surtout  quand  la  néphrite  supprime  la  principale  voie  d'élimination. 

Les  reins  congestionnés  et  œdémateux  doivent  être  comparés  à  ceux  de 
réclampsie. 

Histologie,  —  Les  coupes  du  rein,  nous  ont  montré  une  congestion  intense 
de  tout  le  parenchyme  ;  V absence  d'altérations  glomérulaires,  les  glomérules 
sont  intacts  dans  la  majorité  des  observations  (Chauffard,  Delaunay, 
obs.  II,  etc.),  la  lésion  intense  des  tubuli  contorti  et  des  anses  ascen^ 
dantes  de  Henle,  qui  est  relevée  par  tous  les  auteurs.  Les  tubes  sont  vérita- 
blement obstrués  dans  ces  cas  par  la  desquamation  épithéliale.  On  a  dans 
ces  conditions  une  véritable  anurie  mécanique;  suivant  la  judicieuse  re- 
marque de  Chauffard,  le  courant  venu  du  glomérule  sain  se  heurte  à  cette 
barrière  sans  pouvoir  la  traverser  dans  les  cas  intenses. 

Notre  cas,  loin  d'être  exceptionnel,  est  au  contraire  un  cas  typique  d'intoxi- 
cation par  le  sublimé.  Il  rassemble  en  un  faisceau  les  différents  symptômes 
souvent  épars  dans  les  observations  antérieures.  Mais  il  mérite  surtout  d'être 
étudié  au  point  de  vue  des  lésions  rénales  et  des  modifications  urinaires, 
auxquelles  l'article  récent  de  Chauffard  >  vient  de  rendre  l'actualité.  Ces  lé- 
sions rénales  sont  du  plus  haut  intérêt,  aussi  n'avons-nous  pas  cru  devoir 
négliger  ^expérimentation  pour  les  éclairer.  Nous  avons  eu  la  bonne  fortune 
de  reproduire  chez  l'animal  des  lésions  rénales  en  tous  points  superposables 
à  celles  observées  chez  l'homme. 

V.  —  Intoxication  expérimentale. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  partie  expérimentale,  sur  laquelle  l'un  de 
nous  a  l'intention  de  revenir  dans  un  prochain  travail^.  Parmi  les  résultats 
nous  prendrons  ceux  qui  sont  le  plus  capables  d'éclairer  notre  cas  clinique. 

Nous  avons  procédé  à  l'injection  à  6  rats  blancs,  de  0,05  de  sublimé  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Les  animaux  ont  été  sacrifiés  d'heure  en  heure.  Les  pièces  ont  été  fixées 
au  Tellyenisky.  Le  rat  sacrifié  vers  la  6*  heure  nous  a  montré  des  lésions 
rénales  superposables  aux  lésions  trouvées  chez  notre  malade. 

Congestion  intense  de  tout  le  parenchyme,  portant  avec  intensité,  surtout 
au  niveau  de  la  substance  corticale,  mais  congestion  également  très  marquée 
des  pyramides  de  Malpighi. 

*  Néphrite  par  le  sublimé  [ScmaîDe  noedicahj  11  janvier  1905,  h*  2,  p.  13). 

*  Travail  du  laboratoire  d'histologie  en  coUaboralion  avec  M.  Policard. 
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Glomèrules.  —  Ne  sont  le  siège  d'aucune  prolifération  interstitielle,  mais 
ils  sont  turgescents  du  fait  de  la  congestion  vasculaire;  l'injection  de  tout  le 
bouquet  glomérulaire  est  complète.  La  cavité  de  Bowmann  est  libre,'  pas  de 
suffusion  sanguine.  Les  cellules  tapissant  la  capsule  de  Bowman  sont 
soulevées  par  endroits,  et  sur  d'autres  retenus  par  un  pied  mince  et  sur  le 
point  de  desquamer;  quelques  rares  cellules  sont  libres  dans  la  cavité. 

Tuhuli  eontorti.  —  Les  lésions  semblent  por*ter  principalement  sur  les 
tubuli  contorti,  mais  d'une  façon  différente  suivant  les  segments.  Un  assez 
grand  nombre  de  tubuli  ont  conservé  leurs  cellules  implantées  assez  réguliè- 
rement et  sans  altérations  apparentes.  Mais  dans  la  cavité  de  ces  tubuli  existent 
des  formations  albumino'ides,  homogènes  par  endroits,  réticulées  en  d'autres  : 
exsudations  des  cellules  malades.  En  d'autres  points,  les  cellules  sont  abra- 
sées,  très  diminuées  de  hauteur,  réduites  par  endroits  à,  un  mince  tronçon 
privé  de  noyau.  Dans  d'autres  points  enfin  les  cellules  sont  desquamées, 
encombrant  plus  ou  moins  toute  la  lumière  du  tube  ou  réduite  en  poussière 
obstruant  le  tube. 

Anse  ascendante  de  Henle,  —  Est  également  le  siège  de  lésions  très  impor- 
tantes pour  la  plupart  desquamatives.  La  plupart  des  tubuli  contorti,  anses 
de  Henle,  et  tubes  de  Bellini  (ceux-ci  très  peu  altérés)  contiennent  dans  leur 
lumière  des  concrétions  jaunâtres,  qui  sont  des  cylindres  granuleux  en  voie 
de  formation. 

Tissu  eonjonctif.  —  Sur  les  coupes  teintes  au  picro-bleu,  on  n'observe  pas 
de  prolifération  conjonctive,  non  plus  quo  d'œdèmo  interstitiel  marqué. 

En  résumé,  chez  le  rat  n^  6  comme  dans  notre  cas  clinique,  nous  avons 
constaté  : 

Une  congestion  intense  du  parenchyme  rénal,  avec,  par  endroits,  de  véri- 
tables hémorrhagies  dans  le  parenchyme . 

Klemperer*  est  arrivé  aux  mêmes  résultats. 

GhauiTard^  nie  la  congestion. 

Les  glomèrules  sont  hyperémiés  mais  parfaitement  sains. 

Les  altérations  des  tubuli  contorti  et  des  anses  de  Henle  sont  au  maxi- 
mum, beaucoup  de  lumières  sont  oblitérées  par  les  cellules  desquamées. 

VL  —  Conclusions. 

L'intoxication  par  le  sublimé  produit,  outre  les  symptômes  communs  à 
divers  empoisonnements,  une  néphrite  des  mieux  caractérisées. 

Cliniquement  cette  néphrite,  dans  notre  cas  et  dans  presque  tous  les  cas 
observés,  aboutit  rapidement  à  une  anurie  qui  peut  être  mortelle  si  elle  per- 
siste au  delà  de  7  ou  8  jours  environ. 

Avant  la  période  urémique  et  succédant  aux  grands  symptômes  du  début, 
apparaît  dans  la  plupart  des  cas  une  accalmie  trompeuse.  L'anurie  prolongée 
doit  faire,  dans  ce  cas,  le  pronostic. 

Anatomiquement  cette  anurie  est  suffisamment  expliquée  par  l'encombre- 
ment des  tubuli  contorti  et  des  anses  de  Henle  par  les  cellules  desquamées. 

Les  lésions  sont  au  maximum  à  ce  niveau.  Le  rein  est  frappé  avec  intensité 
dans  son  élément  le  plus  noble.  Dans  les  cas  graves,  les  chances  de  répara- 
tion sont  au  minimum. 

*  Klbupersr.  Anat.  und  Physiol,,  Bd  CXVIL 
"  Ibid. 
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Les  glomérules  sont  respectés.  La  ooagesUon  de  tout  le  parenchyme  est 
intense. 

Expérimentalement  il  est  possible  de  reproduire  chez  Tanimal  des  lésions 
superposables  aux  lésions  de  l'homnie.  Dans  ce  cas,  les  glomérules  sont  éga- 
lement épargnés.  Les  lésions  sont  au  maximum  sur  les  anses  de  Henle  et 
les  tubuli.  Contrairement  aux  résultats  de  Chauffard,  nous  avons  toigours 
observé  une  congestion  intense  du  rein. 

Nos  conclusions  sont  les  suivantes  : 

La  néphrite  par  le  sublimé  est  une  néphrite  nécrotique,  avec  adjonction 
dun  processus  congesiif  intense^  sans  lésions  des  glomérules,  aboutissant  à 
une  oblitération  permanente  ou  temporaire  et  mécanique  des  tubuli  contorti 
et  des  anses  de  Henle.  L'ensemble  de  ces  lésions  rend  bien  compte  de  la 
symptomatologie  urinaire. 
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OUVRAGES  DIVERS,  TRAITES, 
MONOGRAPHIES 

F.  Bottazzi.  Principi  di  fisiologia.  — 
I.  Chimica  fisica,  un  vol.  gr.  in-8<»  de 
507  pages.  Milano,  Società  éditrice,  1906. 

Le  premier  chapitre  de  cet  important 
ouvrage  est  consacré  au  rappel  de  notions 
élémentaires,  mais  essentielles,  de  physi- 
que et  de  chimie,  les  notions  de  matière  et 
de  force,  celle  d'énergie  avec  ses  diverses 
formes,  les  principes  de  la  thermodynami- 
que, les  formes  du  travail,  la  polarisation 
et  ses  lois,  les  mesures  électriques,  les  lois 
des  combinaisons  chimiques,  la  loi  des 
phases.  Dans  les  chapitres  suivants,  au 
nombre  de  seize,  Tauteur  passe  successive- 
ment en  revue  les  équilibres  chimiques,  la 
vitesse  de  réaction,  les  phénomènes  de 
libération  d'énergie  et  de  catalyse,  les 
phénomènes  de  fermentation,  les  phéno- 
mènes de  diffusion  et  d'osmose,  la  pres- 
sion osmotique,  la  dissociation  électroly- 
tique  et  la  théorie  des  ions,  la  conductibilité 
électrique  des  liquides  et  des  tissus  de  l'or- 
ganisme, ainsi  que  celle  des  tissus  végé- 
taux, les  propriétés  des  colloïdes,  la  visco- 
sité, la  tension  superficielle,  le  principe  de 
distribution,  les  propriétés  des  membranes, 
la  force  électro-motrice,  la  dissociation 
hydrolytique,  les  principales  données  de  la 
thermochimie.  Dans  chaque  question  sont 
présentés  non  seulement  les  principes  et 
les  faits,  mais  aussi  les  méthodes  et  les 
procédés  d'étude  avec  toute  l'instrumenta- 
tion afférente.  C'est  ainsi  que,  dans  le 
chapitre  III  (vitesse  des  réactions),   sont 


décrites  avec  soin  la  méthode  des  déter- 
minations titrimétriques,  la  méthode  colo- 
rimétrique,  celle  du  polarimètre,  etc.  On 
remarquera  particulièrement  la  richesse 
des  chapitres  qui  traitent  des  actions  cata- 
lytiques  et  de  la  pression  osmotique  ;  on 
y  trouvera  un  exposé  complet  de  toutes  nos 
connaissances  actuelles  sur  les  propriétés 
physico-chimiques  des  globules  et  du  sérum 
sanguins  et  tout  ce  que  nous  savons  à  ce 
même  point  de  vue  des  autres  éléments 
cellulaires,  une  analyse  chimico-osmolique 
approfondie  de  l'urine,  etc.  L*étude 
que  fait  Bottazzi  de  la  viscosité  et  de 
la  tension  superficielle  n'est  pas  moins 
intéressante  ;  il  est  dommage,  soit  dit 
en  passant,  que  l'auteur,  toujours  si  bien 
informé,  continue  à  appeler  (p.  367) 
réaction  de  Haycraft  ce  qui  est  en  réalité 
la  réaction  de  Hay  (voy.  ce  journal,  1902, 
p.  308)  et  n'ait  pas  mentionné  les  intéres- 
santes recherches  de  Billard  sur  la  tension 
superficielle  des  urines,  du  liquide  amnio* 
tique,  etc.  (Soc,  de  BioL,  1904  et  1906).  A 
propos  du  principe  de  distribution,  l'auteur 
expose  le  mécanisme  de  l'action  des  narco- 
tiques et  les  résultats  des  travaux  récents 
sur  cette  importante  question.  Son  étude 
des  membranes,  qui  comprend  la  filtration, 
rimbibition,  l'absorption,  le  pouvoir  de  sé- 
lection si  remarquable  dos  organes  glandu- 
laires, l'hémi-perméabilité,  est  un  des  meil- 
leurs chapitres  de  l'ouvrage.  —  On  peut 
dire  que  l'auteur,  grâce  à  son  érudition,  à 
son  sens  critique  et  à  son  profond  esprit 
biologique,  a  examiné  à  fond  chacun  des 
problèmes  qu'a  soulevés  l'étude  de  la  chi-* 
mie  physique  et  chacune  des  applications 
de  cette  science  à  la  physiologie. 

B.   G. 
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Chr.  Lovén.  Analomische  und  physio- 
logische  Arheilen^  un  vol.  in-S*  de  xxiv- 
374  pages  (avec  8  pi.  doubles).  Leipzig, 
Veil  ct  0\  1906. 

La  famille  de  réminent  physiologiste  a 
eu  Phourcuso  idée  de  réunir  ses  œuvres  ; 
c'est  le  professcurTigerstcdt  qui  s*est  chargé 
du  soin  de  cette  édition.  II  l'a  fait  précéder 
d'une  étude  très  complète  sur  la  vie  de 
Lovén  et  sur  ses  travaux,  sur  leur  signifi- 
cation, leur  portée,  la  place  qu'ils  conser- 
vent dans  la  science  ;  c'est  avec  raison 
qu'il  remarque  combien  fortement  peut  leur 
être  appliqué  le  mot  non  multa,  sed  mul- 
tum.  De  fait,  les  résultats  des  recherches  de 
Tancien  professeur  de  Stockholm  sur  le 
tissu  osseux,  sur  les  bourgeons  gustatifs 
(découverte  faite  indépendamment  de  celle 
de  Schwalbe),  sur  les  lymphatiques  de  la 
muqueuse  stomacale,  sur  les  nerfs  vaso- 
moteurs  (tous  les  physiologistes  connaissent 
le  réflexe  de  Lovén),  sur  la  nature  de  la 
contraction  musculaire  volontaire,  etc., 
demeurent  intacts.  G*est  que,  comme  le  dit 
Tigerstedt,  Lovén  fut  un  chercheur  à  Tœil 
aigu,  à  l'oreille  fine,  à  la  main  sûre,  et 
extraordinairement  instruit  ;  encore  n'a-t-il 
sans  doute  pas  donné  toute  sa  mesure  et  rem- 
pli tout  son  mérite,  atteint  qu*il  fut  de  bonne 
heure  par  la  maladie  et  obligé,  à  maintes 
reprises,  d'abandonner  ses  travaux  pour 
aller  tenter,  sous  un  ciel  plus  doux,  sinon  do 
rétablir  sa  santé,  du  moins  d'enrayer  les 
progrès  du  mal.  —  Ce  beau  volume  se 
termine  par  deux  études  très  intéressantes 
que  Lovén  a  publiées,  Tune  sur  Claude  Ber- 
nard, en  1878,  l'autre  sur  A.  Retzius,  en 
1896.  E.G. 


Ch.  Porcher.  De  la  lactosurie,  brochure 
in-8<*  de  31  pages.  Paiis,  IMasson  et  G'', 
1906. 

L'auteur  rappelle  d'abord  les  principales 
propriétés  du  lactose  et  indique  avec  préci- 
sion la  manière  d'en  reconnaître  la  présence 
dans  les  urines;  puis,  dans  un  excellent 
chapitre  de  physiologie,  expose  la  question 
de  la  formation  de  ce  sucre  dans  la  glande 
mammaire  ;  ses  expériences  personnelles, 
rapprochées  de  celles  que  Paul  Bert  a  faites  il 
y  a  une  vingtaine  d'années,  établissent  que 
le  lactose  se  produit  uniquement  dans  cette 
glande  aux  dépens  du  glycose  du  sang, 
ce  dernier  étant  formé  en  plus  grande 
quantité  par  le  l'oie  au  moment  de  la  lacta- 
tion. Le  reste  de  cette  monographie  très 


soignée  (p.  11-31)  est  consacré  à  l'étude 
des  sucres  urinaires  avant  et  après  l'accou- 
chement ;  Vauteur  passe  successivement  en 
revue  la  lactosurie  et  la  glycosurie  ante 
partum,  la  lactosurie  puerpérale,  la  lacto- 
surie durant  la  lactation  ct  enfin  la  lacto- 
surie au  cours  do  divers  états  pathologiques 
(fièvre  puerpérale,  abcès  du  sein,  fièvre  Ti- 
tulaire de  la  vaehc)  et  la  lactosurie  d'origine 
alimentaire.  Ainsi  est  parfaitement  justifié 
le  sous-titre  de  ce  travail  :  Eludes  urolo- 
giques  de  médecine  comparée  sur  les  états 
de  grossesse,  de  puerpéralité  el  de  lactation 
chez  la  femme  et  les  femelles  domestiques. 
Il  importe  toutefois  d'ajouter  que  la  phy- 
siologie et  la  pathologie  générale  dirigent 
constamment  et  dominent  cette  étude  d'uro- 
logie. E.  G. 

Comptes  rendus  de  V Association  des  ana- 
tomistes,  publiés  par  le  professeur  A. 
Nicolas,  V  réunion  (Genève,  6-10  août 
1905),  un  vol.  grand  in-8®  de  xL-îiS  pa- 
ges. Nancy,  Institut  anatomique,  1905. 

Cette  réunion  constitua  en  même  temps 
le  premier  congrès  fédératif  international 
d'anatomie,  organisé  par  les  cinq  grandes 
sociétés  anatomiques  qui  existent  dans  le 
monde.  On  ti*ouvera  dans  ce  volume  plu- 
sieurs communications  intéressant  la  phy- 
siologie, celle  de  0.  Barfurlh  sur  la  régé- 
nération des  nerfs  périphériques,  de  S. 
Bonnamour  sur  les  modifications  des  cap- 
sules surrénales  dans  divers  étals  pysiolo- 
giques  (hibernation,  inanition),  de  J.-A. 
Uammar  sur  le  poids  et  la  persistance  du 
thymus,  de  J.  Jolly  sur  la  formation  des 
globules  rouges,  de  J.  Kunsller  sur  les 
modifications  anatomiques  du  lièvre  des 
marais,  de  Fr.  Weidenreich  sur  la  forma- 
tion des  globules  blancs  dans  la  vie  post- 
fœtale.  e.  g. 

A.  Binet.  VAtmée  psychologique,  t.  XI, 
vol.  in-8°  de  VII-C93  pages,  Paris,  Mas- 
son  et  C»« ,  1905. 

Ce  volume  est  rempli  de  documents  et  de 
données  intéressants  pour  le  physiologiste. 
Parmi  les  mémoires  originaux  il  faut  si- 
gnaler les  deux  études  de  A.  Binet  sur  la 
possibilité  de  la  mesure  de  la  fatigue  in- 
tellectuelle scolaire  et  les  moyens  employés 
pour  cette  mesure  et  sur  la  mesure  de 
Tintelligence  ;  celle  de  B.  Bourdon  ct 
M.  Dide  sur  Tétat  de  la  sensibilité  tactile 
dans    l'hémiplégie    organique,    celle   de 


PHYSlOLOaiE  GÉNÉRALE 


aoi 


ill.  Hsemelinek  sur  Tasymétrie  du  sensgus-  ' 
taiif.  Parmi  les  revues  annuelles  que  Binet 
a  introduites  à  si  juste  titre  dans  celle  pu- 
blication, on  lira  celles  de  van  Gehucbten, 
de  Frcdericq  et  de  Guillain  sur  Fanatomie, 
la  pliysiologie  et  la  pathologie  du  système 
nerveux,  celle  de  Nuel  sur  la  physiologie 
des  sensations  et  celle  de  Grasset  sur  Tac- 
tion motrice  bilatérale  de  chaque  hémis- 
phère cérébral.  Paimi  les  analyses  biblio- 
graphiques, assez  abondantes,  on  consul- 
tera surtout  celles  qui  concernent  les 
sensations,  les  mouvements,  les  émotions. 

K.G. 


E.  Rignano.  Sur  la  iransmissUdlité  des 
caractères  acquis.  Hypothèse  cPune  cen- 
iro'épigénèsc t  un  vol.  in-8°  de  3iO  pages. 
Paris,  Félix  Alcan  ;  1906. 

L'ontogenèse  est  une  récapitulation  de 
la  phylogénèsc,  un  résumé  de  la  chaîne 
infinie  des  ancêtres.  Cest  en  prenant  pour 
base  cette  loi  biogénétique  fondamentale 
t|uc  Fauteur  a  édifié  sa  théorie  d'une  action 
continue  de  la  substance  gcrmînale  sur  le 
soma  pendant  tout  le  cours  du  dévelop- 
pement. Selon  son  hypothèse  centro-^éiiéti- 
que,  la  substance  germinalc ,  bien  que 
limitée  à  une  seule  zone  et  distincte  de  tout 
le  reste  du  soma,  bien  que  conlinuc  donc 
au  sens  weismannien,  exercerait  sur  tout 
le  reste  de  l'organisme,  et  pendant  tout  le 
développement,  son  action  formatrice  de 
nature  épigénétique,  sans  que  par  sa  parti- 
cipation active  au  développement  elle  vint 
à  s* altérer  aucunement.  Celte  action  s'ef- 
fectuerait grâce  au  dépôt  par  un  courant 
spécifique  d'une  substance  apte  à  restituer 
seulement  cette  spécificité  de  courant  par 
laquelle  elle  a  été  elle-même  déposée.  —  La 
conception  de  M.  Rignano  permet  non- 
seulement  de  rendre  compte  de  la  li*ans- 
missibilité  des  caractères  acquis,  mais  en- 
core d'expliquer  tous  les  phénomènes 
mnémoniques  dans  leur  sens  le  plus  large, 
depuis  la  spécialisation  histologique  par  la- 
quelle les  cellules  répondent  de  la  façon 
qui  leur  est  propre  aux  stimulus  les  plus 
variés,  jusqu'aux  phénomènes  psychomné- 
moniques proprement  dits.  —  L'hypo- 
thèse d'une  centro-épigénèse  s'accorde  bien 
avec  les  faits  de  la  biologie  ;  toutefois  l'au- 
teur ne  se  dissimule  pas  qu'en  l'état  actuel 
nos  hypothèses  ne  sauraient  être  que  pro- 
visoires. Les  mieux  juslifiées  ne  font  que 
continuer  un  travail  d'approche,  que  pré- 
pai*er  la  voie  aux  hypothèses  nouvelles  qui 


surgiront  dans  la  suite,  plus  satisfaisantes 
et  plus  complètes.  b.  kbindel. 

G.  Cuboni.  Ezio  Sciamanna  nella  vila 
intima.  —  S.  de  Sanctis.  Commemo- 
razione  del  Prof.  Ezio  Sciammanna. 
Ànnali  dêU'lstituto  psichiatrico  délie 
B.  Univérsiià  di  Homay  t.  IV,  p.  3-H  et 
42-21  ;  1905. 

Les  regrets  qu'a  laissés  la  mort  prema- 
lurée  de  E.  Sciammanna  (18o0-1905),  sur- 
venue si  peu  de  temps  après  sa  brillante 
et  pénétrante  conférence  au  o°  Congrès  in- 
ternational de  psychologie,  à  Kome,  le 
28  avril  1905,  sur  l'écorce  du  cerveau  et 
les  fonctions  psychiques,  ont  engagé  ses 
élèves  et  ses  amis  à  consacrer  à  sa  mé- 
moire la  première  partie  du  4°  vol.  des 
Antmles  que  dirigeait  Téminent  professeur. 
On  trouvera  dans  les  deux  études  de  Cuboni 
et  de  S.  de  Sanctis  des  renseiguements 
circonstanciés  et  pleins  d'Intérêt  sur  sa  vie 
et  sur  son  œuvre.  On  a  eu  la  bonne  idée 
de  reproduire  à  la  suile  celle  belle  confé- 
rence de  Sciammanna  qui  vient  d'(Hre  men- 
tionnée et  la  liste  complète  des  travaux 
publiés  par  le  regretté  neuropalhologiste, 
psychiatre  et  psychologue.  e.  g. 
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E*  Hertel.  Ueber  die  Einwirkung  von 
Lichtstrahlen  auf  den  Zollteilungsprozess 
(Influence  des  rayons  lumineux  sur  les  pro- 
cessus de  division  cellulaire).  (34)  i  V,  535- 
565  ;  1905.  —  Les  radiations  ultraviolettes 
de  280  ti{i.  de  très  forte  intensité  tuent  les 
œufs  d'oursins  artificiellement  fécondés, 
d'intensité  moindre  retardent  leur  dévelop- 
pement ou  mâme  en  produisent  la  régres- 
sion. Les  radiations  lumineuses  agissent 
d*une  façon  analogue,  mais  moins  accentuée. 
Il  est  donc  vraisemblable  que  l'abondance 
des  mitoses  observées  dans  le  traitement 
par  la  lumière  des  inilammations  du  la  cor- 
née est  duc  à  une  actiou  indirecte. 

M.    LAMBRRT. 

Angel  Gallardo.  Les  propriétés  des 
colloïdes  et  Tinterprctalion  dynamique  de 
la  division  cellulaire.  (79)CXLII,  228-230. 

*  Los  numéros  entre  parenthèses  tiennent 
lieu  des  titres  des  périodiques  où  ont  paru  les 
travaux  analysés.  La  liste  de  ces  périodiques 
se  trouve  à  la  lin  du  fascicule. 
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Th.  Bokomy.  Nochmals  ueber  die 
WirkuDg  stark  verdûonter  Lôsungen  auf 
lebende  Zellen  (Nouvelles  recherches  sur 
l'action  des  solutions  fortemeni  étendues 
sur  les  cellules  vivantes).  (K)  GX,  iU-iU  ; 
1906.  -^  L'auteur  passe  en  revue  un  très 
grand  nombre  de  substances  solubles  et 
fixe  le  degré  de  concentration  auquel  elles 
sont  toxiques.  Il  admet  que  la  toxicité  dé- 
pend de  Faptitude  de  la  substance  à  se 
combiner  au  protoplasma  cellulaire  qui 
peut  l'accumuler  en  l'enlevant  progressive- 
ment à  la  solution.  L'effet  toxique  est  en 
rapport  avec  les  quantités  relatives  de  la 
substance  et  de  la  solution:  il  est  plus 
grand  avec  une  plus  grande  quantité  de 
solution  pour  une  petite  quantité  de  matière 
vivante;  il  se  développe  avec  le  temps. 
Tout  cela  est  la  conséquence  de  la  faculté 
d'accumulation  du  toxique  par  le  proto- 
plasma. Enfin,  la  nature  de  la  cellule, 
c'est-à-dire  la  spécificité  de  son  protoplas- 
ma intervient  aussi.  On  voit,  par  exemple, 
le  bleu  de  méthyle  se  fixer  à  l'état  vivant 
sur  le  cylindraxe  nerveux,  sur  la  fibre  spi- 
rale de  la  cellule  ganglionnaire  sympa- 
thique et  non  sur  la  fibre  droite  ;  l'acide 
cyanhydrique  se  fixer  sur  le  tissu  nerveux 
des  animaux  supérieurs  et  n'avoir  qu'un 
effet  insignifiant  sur  d'autres  éléments  ou 
organismes.  Le  mémoire  renferme  beau- 
coup de  faits  particuliers  relativement  aux 
sels  des  métaux  lourds,  aux  couleurs  d'ani- 
line, aux  acides,  aux  bases,  aux  alcaloïdes, 
aa  point  de  vue  du  mécanisme  de  leur  toxi- 
cité. DASTRB. 

Georges  Bohn.  L'influence  des  varia- 
tions du  degré  de  pureté  de  l'eau  sur  le 
phototropisme.  (80)  LIX,  650-652  ;  16  dé- 
cembre 1905. 

Gtoorgee  Bohn.  Sur  le  parallélisme 
entre  le  phototropisme  et  la  parthénogenèse 
artificielle.  (79)  GXLI,  1260-1262;  26  dé- 
cembre 1905. 

P.  Statkewitsch.  Gralvanotropismus 
und  Galvanotaxisder  Ciliata.  (34)  V,611-534; 
1905.  —  Le  courant  électrique  ne  produit 
pas  uniquement,  comme  l'ont  prétendu 
Verwom  et  Ludloff,  une  excitation  expan- 
sive à  la  partie  antérieure,  contractile  à  la 
partie  postérieure  des  infusoires  ciliés. 
Leurs  expériences  concernent  un  cas  pai^ 
ticulier,  celui  de  milieux  très  visqueux  ou 
d'intensité  forte.  Pour  un  courant  optimum 
presque  tous  les  cils  sont  animés  de  mou- 


veraeota  de  flexion  (d'avant  en  arrière)  et 
déterminent  une  progression  rapide  de  Tin- 
fusoire  vers  la  cathode.  Pour  un  courant 
fort  presque  tous  les  die  sont  en  extension, 
et  il  se  produit  rapidement  une  déforma- 
tion, puis  une  désagrégation  cellnlaire.  Le 
galvanotropisrae  est  surtout  une  réaction 
motrioe  oiliaire.  Il  s'exerce  indépendamment 
des  obstacles  mécaniques  ou  chimiques. 

11.   LAMBBBT 


B.  Binikoff.  Zur  Théorie  der  Galva- 
nolaxis  (Théorie  du  galvanotactisme).  (2) 
CXI,  95-143;  1906.  —  Il  y  a  la  théorie 
de  Venvorn  et  Ludloff  de  l'excitation  po- 
laire ;  celle  de  Birukoff  qui  attribue  le  gal- 
vanotactisme à  l'action  cataphorétique  du 
courant  ;  celle  de  Loeb  et  Budget  qui  en 
fait  un  résultat  indirect  du  courant  ;  celle 
enfin  de  Statkewitsch  qui  est  différente  des 
précédentes.  La  première  partie  du  présent 
mémoire  est  une  critique  de  Statkewitsch. 
L'auteur  réclame  d'avoir  le  premier  recon- 
nu que  les  infusoires  d'une  goutte  d'eau 
placée  entre  des  électrodes  se  dirigent 
suivant  les  lignes  excentriques.  Au  con- 
traire, les  grains  d'amidon,  de  carmin,  se 
disposent  suivant  les  lignes  les  moins 
excentriques  et  sur  le  bord  même  de  l'élec- 
trode. Statkewitsch  a  vu,  pour  une  certaine 
intensité  du  courant,  les  paramécies  se  di- 
riger vers  la  cathode,  tandis  que  les  parti- 
cules inertes  se  dirigeaient  vers  l'anode.  Il 
conclut  de  là  que  le  phénomène  du  galva- 
notactisme n'est  pas  conforme  à  la  cata* 
phorèse,  mais  lui  est  plutôt  contraire.  Bi- 
rukoff soutient  que  deux  facteurs  y  inter- 
viennent :  d'abord  le  facteur  physique 
cataphorèse,  et  secondement  un  facteur 
physiologique  qui  est  l'excitabilité  propre 
des  animaux.  -^  Yerworn  a  vu  qu^en  fer- 
mant le  courant  continu  les  infusoires  se 
dirigent  tous  vers  la  cathode.  Avec  les  cou* 
rants  induits  le  résultat  diffère  suivant  qu'il 
s'agit  du  courant  d'ouverture  ou  de  ferme* 
tnre.  Avec  les  courants  alternatifs  on 
observe  que  les  paramécies  se  dirigent 
perpendiculairement  à  la  direction  com- 
mune, ce  qui  est  appelé  galvanotactisme 
transversal.  —  Statkewitsch  a  observé  que 
le  rassemblement  des  infbsoires  se  fait  à 
la  surface  de  la  cathode,  mais  aussi  dans 
les  angles  de  la  lame  couvre-objet  ;  il  se 
fait  dans  l'écartement  des  branches  de  l'é- 
lectrode,  quand  celle-ci  a  la  forme  d'une 
fourche.  Ces  faits  sont  considérés  par  Bi- 
rukoff comme  des  conséquences  du  prin- 
cipe qu'il  a  poflëf  à  sayotr  que,  lorsque  lee 
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coonats  se&t  ftiblês,  le»  infUsoir«8  obéis- 
sent k  UDd  irritabilité  générale  qui  Ids 
pousse  à  fuir  les  régions  où  le  courant  est 
plai  intense  pour  celles  où  il  Test  moins. 
Statkewitsch  méconnail  les  effets  d'électro- 
lyse  intense  qui  se  produisent  dans  le  corps 
de  rinfusoire.  Le  protoplasma  sous  Taction 
du  courant  devient  alcalin,  d'acide  qu'il 
était  auparavant  ;  c'est  là  un  signe  d'altéra- 
tion mortelle.  En  résumé,  les  deux  facteurs 
du  galyanotactisme  sont  :  1^  l'excitabilité  gé- 
nérale (sensibilité  au  courant^  sensibilité  à 
l'alcali  déyeloppé  à  l'anode  contre  lequel 
l'animal  se  protège  en  lui  opposant  son 
arriére  moins  impressionnable)  ;  et  t^  le 
transport  catapborétique.  dastrb. 

fi.  Walle&gren.  Zur  Kentniss  der  Flim- 
merzellen  (Sur  la  connaisance  des  cellules 
tibratiles).  (34)  V,  351-414;  1905.  —Ce 
trarail,  basé  sur  l'observation  des  lames 
branchiales  des  naïades,  conclut  à  l'exis* 
tence  dans  les  cellules  vibratlles  de  centro- 
somes  se  présentant  sous  la  forme  do  di*- 
plosomes.  Les  corpuscules  basaui  ne  sont 
pas  de  nature  centrosomale.  Ils  se  forment, 
aux  dépens  du  cytoplasme  périphérique,  à 
on  moment  où  les  corpuscules  centraux  sont 
encore  très  visibles.  Les  cellules  vibratiles 
ont  la  faculté  de  se  diviser  mitotiquement. 
Etude  de  la  part  prise  dans  la  mitose  par 
les  divers  organes  cellulaires. 

H.  LAMBERT. 

Gustave  LoiseL  Recherches  sur  l'hé- 
rédité des  cai'actères  du  pelage  che^  les 
lapins.  (80)  LX,  258-259;  3  février  1906. 
—  Les  descendances  considérées  ont  été  : 
celle  de  lapins  de  race  ordinaire  et  d'une 
lapine  russe  ;  celle  d'un  lapin  angora  blanc 
et  d'une  lapine  grise  ;  en6n  celle  d'un  lapin 
domestique  ordinaire  et  d'une  lapine  angora 
blanche.  On  constate  toujours  une  prédo- 
minance des  caractères  de  la  race  ordinaire 
sur  ceux  de  la  race  russe  relativement  à  la 
couleur  du  poiL  Le  caractère  de  la  lon- 
gueur du  poil  domine  quand  il  a  été  trans- 
mis par  le  père  ;  ce  caractère  s'est  montré 
récessif  quand  il  a  été  transmis  par  la 
mère.  l.  camus. 

J.  de  Meyer.  L'hérédité  des  caractères 
acquis  est^elle  expérimentalement  verifia- 
ble? (62)  XXI,  608-643  ;  1905.  —  Expé- 
riences sur  un  champignon  inférieur  (Spo- 
rodinia  grandis)  ;  elles  démontrent  que 
les  spores  héritent  les  caractères  imposés 
au  myoélittm  sur  lequel  on  les  a  réceltées. 


Or,  jusqu'ici  la  plupart  deâ  expérimenta- 
teurs ont  envisagé  les  blessures  et  les  mu^ 
tilations.  Celles-ci  ne  se  sont  pas  montrées 
héréditairement  iransmlssihles  ;  il  est  vrai 
qu'elles  n*ont  jamais  intéressé  qu'une  faible 
partie  du  soma  ;  il  n'est  pas  impossible  que 
des  mutilations  plus  considérables  puissent 
être  héréditaires.  Toutefois  la  question  de 
savoir  si  une  variation  strictement  soma- 
tique  est  transmissible  ou  non  n'a  pas,  en 
fait,  riroportance  considérable  qu*elle  a  en 
théorie:  ce  ne  sont  pas  de  ces  modiiica* 
tiens  qui  ont  pu  exercer  une  action  un  peu 
importante  sur  l'évolution  des  espèces. 
D'ailleurs,  il  serait  plutôt  nuisible  pour  l'es- 
pèce que  les  caractères  somatiques  acquis 
soient  trop  Hiciloment  héréditaires.  8i  les 
animaux  et  les  végétaux  avaient  conservé 
en  eux  des  traces,  même  diffuses,  de  tous 
les  accidents  et  de  toutes  les  blessures  su- 
bis par  leurs  ancêtres,  la  tératologie  occu- 
perait dans  les  sciences  naturelles  une 
place  autrement  importante  que  celle  qui 
lui  est  actuellement  dévolue. 

B.    FBINDBL. 

Emmanuel  Fauré-Fremiet.  Sur  la 

structure  intime  du  protoplasma  chez  les 
protozoaires.  (79)  CXLII,  58-60  ;  2  janvier 
1906. 

A.  Putter.  Die  Atmung  der  Prolozoen 
(La  respiration  des  protozoaires).  (34)  V, 
565-612  ;  1905.  —  Les  infusoires  placés 
dans  un  milieu  privé  d'O  par  ebullition  et 
passage  d'un  courant  d'azote  présentent 
des  différences  de  résistance  individuelles 
qui  ne  semblent  pas  en  relation  avec  Tabon- 
dance  des  réserves  en  glycogen e  ni  avec  le 
volume  du  corps.  Cependant  la  résistance  à 
l'inanition  est  beaucoup  moindre  dans  un 
milieu  sans  0  dépourvu  d'albumine.  Si  ce 
milieu  non  oxygéné  contient,  au  contraire, 
de  Talbumine  coagulée,  la  survie  peut  être 
extrêmement  considérable.  L'auteur  a  pu 
maintenir  en  vie  OpaLina  ranarum  dans 
un  tel  milieu.  La  durée  de  la  survie  est  en 
relation  avec  le  fonctionnement  des  appa- 
reils d'excrétion  (systolettes)  et  prolongée 
quand  une  dilution  suffisante  s'oppose  à  la 
production  rapide  de  phénomènes  d'auto- 
intoxication.  M.  LAMBBBT. 

B.Nirenatein.  Beitrâge  zur  Ernfthrungs^ 
physiologie  der  Protislen  (Sur  la  physiolo^ 
gie  de  la  nutrition  des  protistes).  (34)  Y, 
435-510  ;  1905.  —  Observations  faites  sur- 
tout sur  des  paramécies  se  tenant  immo<« 
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biles  contre  des  fragments  de  papier  ou  de 
colon,  alimentées  avec  des  bactéries,  du 
jaune  d'œuf  ou  de  Talbumine  ;  et  colorées 
au  rouge  neutre.  La  yacuole  alimentaire  est 
ingérée  par  une  véritable  déglutition.  Elle 
se  rétrécit,  le  contenu  se  colore  fortement, 
des  grains  endoplasmiques  y  pénètrent  et 
augmentent  de  volume.  La  vacuole,  pen- 
dant celle  période,  se  présente  de  façons 
diverses,  suivant  les  quantités  de  bactéries 
ingérées  et  de  grains  qui  la  pénètrenL  Le 
suc  vacuolaire  est  acide,  son  acidité  est  due 
à  un  acide  minéral  libre.  Toute  cette  pé- 
riode coïncide  avec  la  mort  des  animaux 
capturés.  La  digestion  ne  commence  qu'ul- 
térieurement lorsque  les  gi*anules  se  déco- 
lorent par  suite  de  la  formation  d'un  liquide 
alcalin  excrété  autour  de  la  pelote.  Les 
grains  paraissent  sécréter  un  ferment  tryp- 

tique.  M.   LAMBERT. 

P.  Wintrebert.  Sur  Taccomplisse- 
ment  régulier  des  fonctions  de  nutrition, 
des  processus  d'ontogenèse,  de  régénération 
et  de  métamorphose,  chez  des  larves  d'A- 
lytes,  en  Tabsence  d'une  grande  étendue 
de  la  moelle.  (80)  LX,  70-T2  ;  13  janvier 
1906. 

P.  Wintrebert.  La  métamorphose  de 
Salamandra  maculosay  Laur.,en  dehors  de 
la  moelle  et  des  ganglions  spinaux.  Étude 
hislologique.  (80)  LX,  73-74;  13  janvier 
1906. 

Camille  Spiess.  La  question  du  foie 
chez  la  sangsue  médicinale.  Recherches  des 
sels  et  des  pigments  biliaires.  (80)  LIX, 
415-417;  11  novembre  1905. 

W.  C.  M.  Busch.  Sur  la  localisation 
du  glycogène  chez  quelques  parasites  in- 
testinaux. (71)  III,  49-61  ;  1903.  -  Le 
glycogène  s'accumule  chez  Tœnia  dans 
le  parenchyme,  chez  Scolex  autour  des 
Hbres  musculaires  des  ventouses,  dans  Pro- 
(jlotlu  au  moment  où  les  cellules  sexuel- 
les vont  apparaître.  Chez  les  Nematodes 
parasites,  le  glycogène  se  dépose  surtout 
dans  les  appendices  sacciformes  des  fibres 
musculaires  ;  on  en  trouve  encore  dans  la 
sublicule,  l'épithélium  intestinal  et  les  cel- 
lules sexuelles.  L'auteur  pense  que  le  gly- 
cogène sert  surtout  comme  })Otentiel  éncr 
gotique  et  comme  matière  de  construction 
à  l'usage  du  développement  des  produits 
sexuels.  v.  pacuun. 


'    Alfred  Nugés.    Rôle  des  nageoires 
chez  les  poissons.  (71)  III,  127-129;  1905. 

L.  Baglioni.  Ueber  das  Sauerstoffbe- 
dûrfnis  des  Zen  tralnervensy stems  bei  See- 
tieren  (Sur  le  besoin  d'O  du  système  ner- 
veux central  des  animaux  marins).  (34)  V, 
415-434;  1905:  —  Le  système  nerveux  de 
la  grenouille  a,  relativement  aux  autres 
organes  et  tissas,  un  besoin  d*0  considéra- 
ble^ et  cette  nécessité  constitue  une  véri- 
table propriété  spécifique.  Pour  voir  si  ce 
phénomène  est  général,  B.  l'étudié  par  la 
même  méthode  (survie  de  système  nerveux 
isolé j  sur  divers  animaux  marins  :  pois- 
sons, mollusques,  vers,  échinodermes  et 
méduses.  En  général,  l'O  est  indispensa- 
ble, mais  celui  que  cède  l'atmosphère  à  la 
solution  est  suffisant.  Des  dispositions  spé- 
ciales, présence  des  cellules  nerveuses  le 
long  des  canaux  aquifères  chez  les  échino- 
dermes, accumulation  de  matière  colorante 
respiratoire  dans  le  système  nerveux  des 
vers  privés  de  circulation  assurent  le  réap- 
provisionnement en  0.  —  Exception  doit 
être  faite  pour  les  parasites  intestinaux  et 
les  animaux  de  vase  dont  Bunge  a  montré 
autrefois  la  grande  résistance  à  la  priva- 
tion d'O.  M.   LAMBERT. 

Maria  von  Linden.  L'assimilation  de 
l'acide  carbonique  par  les  chrysalides  de 
lépidoptères.  (79)  CXLI,  12o8.r«60:  Î6  dé- 
cembre 1905. 

G.  Mei  Gentilucci.  Funzione  antido- 
tica  deir  ossigeno  attivo.  (70)  XIV,  303- 
308  ;  1905.  —  La  résistance  du  lapin  à  la 
strychnine  parait  légèrement  augmentée  par 
une  injection  préalable  de  levure  de  bière. 

M.   LAMBERT. 

H.  WeUch.  Recherches  sur  la  patho- 
génie des  lésions  anatomiques  dans  l'in- 
toxication phosph  orée  aiguë  (70)  XIV,  211- 
265;  1906.  —  L'empoisonnement  par  le 
phosphore  détermine  la  dégénérescence 
graisseuse  des  organes  et  particulièrement 
du  foie.  Ce  phénomène  n'est  que  partielle- 
ment explicable  par  le  déplacement  des 
réserves  de  graisse.  Les  chiens  intoxiqués 
présentent  une  augmentation  considérable 
de  la  désassimilation  albuminoîde,  accom- 
pagnée d'une  diminution  des  combustions 
respiratoires  et  de  la  production  de  cha- 
leur. Tous  ces  faits  seraient  dus  ii  une 
augmentation  des  processus  aulolytiques, 
due  à  k   perle  d'une  propriété,  normale 
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mUifermenUxire  du  foie.  Le  sang  se  charge 
de  ferments  dans  la  traversée  intestinale  et 
les  abandonne  dans  le  foie.  Pour  le  démon- 
trer, W.  fait  circuler  à  plusieurs  reprises 
uoe  certaine  quantité  de  sang  à  travers 
rintestin.  Ce  sang  s'autolyse  plus  aisé- 
meol  :  mis  à  l'étuve,  il  subit  un  abaisse- 
ment notable  de  son  point  cryoscopiciue. 
D'autre  part,  Tautolyse  du  sang  auquel  on 
a  ajouté  un  ferment  protëolytique  diminue 
par  la  circulation  de  ce  liquide  dans  le  foie 
normal.  t.e  foie  intoxiqué  par  le  phos- 
phore, ne  détruisant  plus  les  ferments,  est 
le  siège  d'une  autolyse  qui  aboutit  à  la  libé- 
ration de  graisses  préexistantes  dans  des 
corps  albuminoldes  complexes.  La  dégéné- 
rescence graisseuse  des  autres  organes  est 
justiciable  de  la  même  interprétation. 

M.   LAHBBRT. 

L.  Sabbatani.  La  dissociation  éleclro- 
iytique  et  la  toxicologie  de  Targent,  du 
cuivre  et  du  mercure.  (72)  XLIV,  215- 
232;  1905.  —  Le  thiosulfate  sodique, 
ajouté  en  excès  aux  solutions  d'argent,  de 
cuivre  et  de  mercure,  les  rend  inoffensives; 
quand  les  lapins  sont  en  proie  à  des  phé- 
nomènes d'empoisonnement  aigu  général 
par  l'argent,  ils  reviennent  rapidement  dans 
un  état  de  pleine  santé  lorsqu'on  leur 
fait  des  injections  de  thiosulfate.  Or,  l'ac- 
tion immunisante  et  curative  du  thiosulfate 
doit,  avant  tout,  être  attribuée  à  la  propriété 
chimique  qu'il  possède  de  former  des  sels 
doubles  dans  lesquels  l'argent,  le  cuivre  et 
le  mercure  se  trouvent  à  l'état  d'ion  com- 
plexe; cette  formation  est  immédiate,  elle 
s'accomplit  avec  la  rapidité  propre  aux 
réactions  ioniques.  La  toxicité  de  ces  mé- 
taux dépend  de  leurs  ions  ;  le  phénomène 
toxique  apparaît  comme  une  conséquence 
directe  de  certaines  combinaisons  iono- 
protéiques  (albuminates  précipités),  labiies 
et  réversibles,  dont  la  composition  dépend 
de  la  composition  de  la  solution  qui  reste 
en  contact  avec  elles.  On  comprend  que  le 
thiosulfate  sodique,  en  formant  des  ions 
complexes  avec  l'argent,  le  cuivre  et  le 
mercure,  soustraie  au  sang  et  aux  proto- 
plasmas  des  ions  de  ces  métaux  et  que,  la 
concentration  venant  à  diminuer  jusqu'au- 
dessous  de  la  valeur  à  laquelle  correspon- 
dait la  formation  des  albuminates,  il  pro- 
voque la  scission  de  ces  derniers,  et,  par 
conséquent,  la  disparition  des  phénomènes 
toxiques.  e.  pbindel. 

là.  Sabbatani.  Dissociazione  eleltroh- 
ict  ed  azione  farmacologica  dei  sali  doppi 


alogenati  del  mercuro.  (98)  III,  80-1 0*7  ; 
1905.  — -  Lorsque  le  sublimé  est  mis  en 
présence  des  sels  halogènes  de  sodium,  il 
se  forme  des  sels  doubles.  Les  nombreuses 
expériences  de  l'auteur  montrent  que  le 
chlorure,  le  bromure,  l'iodure  de  sodium 
modifient  à  des  degrés  différents,  mais 
toujours  dans  le  même  sens,  les  propriétés 
physico-chimiques  du  sublimé  corrosif,  ses 
réactions  précipitantes  avec  les  albumines, 
son  action  fixatrice  sur  les  tissus,  sa  caus- 
ticité, son  pouvoir  antiseptique;  les  sels 
halogènes  de  sodium  sont  antitoxiques  ou 
immunisants  selon  qu'ils  sont  injectés  à 
l'animal  en  même  temps  que  le  sublimé,  ou 
avant  lui.  Or,  ces  modifications  apportées 
à  la  toxicité  du  sublimé  dépendent  de  deux 
ordres  de  faits  :  rétrocession  dans  la  dis- 
sociation électroly tique,  formation  d'ions 
complexes;  de  toute  façon  la  concentra- 
tion des  ioos  de  mercure  diminue,  et  par 
conséquent,  la  toxicité  du  mercure,  qui  dé- 
pend de  ces  ions  libres,  diminue  aussi. 
L'effet  antitoxique  (chlorure  le  moins  actif, 
iodure  le  plus  actif)  des  sels  halogènes  de 
sodium  vis-à-vis  du  sublimé  est  d'autant 
plus  grand  que  les  ions  complexes  formés 
ont  plus  de  stabilité  ;  mais,  d'autre  part, 
ces  ions  complexes  ont  une  toxicité  qui 
leur  est  propre,  ce  qui  modifie  quelque  peu 
les  prévisions  que  l'on  aurait  pu  déduire 
du  fait  principal.  —  Les  observations  de 
l'auteur  et  ses  expériences  sont  importantes 
à  divers  points  de  vue,  notamment  à  celui- 
ci  :  puisque  le  sublimé  forme  des  sels 
doubles  avec  tant  de  facilité,  il  en  forme 
avec  les  chlorures  de  l'organisme  dans 
lequel  il  est  injecté;  par  conséquent,  ce 
n'est  guère  la  toxicité  du  sublimé  que  Ton 
connaît,  mais  celle  du  sel  double  ;  il  y  a 
donc  là  des  connaissances  inexactes  à 
reviser.  b.  fbindbl. 

Maurice  Nldouz.  Sur  le  dosage  de 
petites  quantités  de  chloroforme.  (80)  LX, 
88-91  ;  13  janvier  1906.  —Modification  de 
technique  permettant  un  emploi  facile  de  la 
réaction  de  J.  B.  Dumas.       l.  camus. 

Maurice  Nlclouz.  Méthode  de  dosage 
de  petites  quantités  de  chloroforme  dans 
l'air.  (80)  LX,  91-93  ;  13  janvier  1906.  — 
On  retient  par  l'alcool  le  chloroforme  con- 
tenu dans  le  gaz  et  le  dosage  est  ensuite 
effectué  par  la  méthode  de  l'auteur. 

L.  CAMUS. 

Maurice  IVidouz.  Méthode  de  dosage 
de  petites  quantités  de  chloroforme  dans  le 
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sang  ou  dans  an  liquide  aqueux  quelcoaque. 
^80)  LX,  93-96  ;  13  janvier  1906.  —  Le 
sang  on  le  liquide  à  examiner  est  additionné 
decinq  fois  son  volume  d'alcool  à  95%  acidifié 
par  l'acide  lartrique  et  distillé  avec  Tappa- 
reil  de  Schlœsing.  Le  liquide  distillé  est 
recueilli  dans  Talcool,  le  dosage  est  opéré 
par  la  méthode  de  Tauteur.    l.  camus. 

Maurice  Nidouz.  Dosage  de  petites 
quantités  de  chloroforme  ;  son  dosage  :  t*» 
dans  Pair  ;  2*  dans  le  sang  ou  dans  un  li- 
quide aqueux,  (79)  CXLIl,  163-165;  ISjanvier 
1906. 

L.  O.  de  SaintrMartin.  Sur  le  dosage 
du  chloroforme  dans  un  liquide  et  dans 
l'air.  (80)  LX,  192-193  ;  27  janvier  1906. 

Maurice  Nidouz.  Sur  le  dosage  du 
chloroforme.  (Réponse  àfM.  L.  G.  de  Sain^ 
Martin).  (80)  LX,  19M95  ;  27  janvier  1906. 

Maurice  Niclouz.  Sur  Tanesthésie 
chloroformique.  Dosage  du  chloroforme 
avant,  pendant,  après  Tanesthésie  déclarée 
et  quantité  dans  le  sang  au  moment  de  la 
mort.  (80)  LX,  144-146.  20  janvier  1906. 
(79)  CXLII,  303-305;  29  janvier  1906.  —  La 
dose  anesthésique  et  la  dose  mortelle  sont 
variables  avec  les  animaux  ;  la  marge  entre 
la  dose  anesthésique  et  la  dose  mortelle  est 
relativement  très  faible.  Le  chloroforme 
s'élimine  très  rapidement  ;  en  cinq  minutes  la 
quantité  de  chloroforme  du  sang  baisse  en- 
viron de  moitié,  après  trois  heures  la  quantité 
dans  le  sang  est  de  7  mgr.  environ  et  après 
sept  heures  la  disparition  est  à  peu  près  com- 
plète. L.  CAMUS. 

Maurice  Niclouz.  Sur  Tanesthésie 
chloroformique.  Dosage  du  chloroforme 
dans  le  sang  après  l'anesthé^ie  pendant  la 
période  de  retour.  (80)  LX,  147-148  ;  20 
janvier  1905.  . 

Maurice  Niclouz.  Sur  la  quantité  de 

chloroforme  dans  les  tissus  et  en  particulier 
dans  le  tissu  adipeux,  au  moment  de  la  mort 
par  cet  anesthésique.  (80)  LX,  206-210  ; 
27  janvier  1906.  —  Le  tissu  graisseux  fixe 
de  grandes  quantités  de  chloroforme.  Dans 
l'organisme,  le  cerveau,  le  bulbe  et  la  moelle 
fixent  aussi  beaucoup  de  chloroforme,  pro- 
bablement parce  qu'ils  renferment  beau- 
coup de  lécithines  dont  la  constitution  est 
voisine  de  celle  des  graisses.  Suivant  sa 
répartition  dans  Torganisme,  la  graisse  &xe 


des  proportions  variables  de  chloroforme. 
L.  Lapicque  donne  à  la  suite  de  cette  note 
quelques  indications  sur  la  proportion  d'ex- 
trait éthéro-alcoolique  que  fournissent  les 
diflférentes  parties  du  système  nerveux  ;  il  y 
a  une  coïncidence  remarquable  entre  ces 
chiffres  et  ceux  du  chloroforme  fixé.  Cer- 
taines expériences  sur  des  espèces  animales 
spéciales  donneraient  des  résultats  intéres- 
sants. L.  CAMUS. 

Maurice  Nicloux.  Teneur  respective 
en  chloroforme  des  globules  et  du  plasma 
sanguins  pendant  i*anesthésie.  (80)  LX,  248-  ' 
250  ;  3  février  1906.  —  Les  globules  fixent 
sept  à  huit  fois  plus  de  chloroforme  que  le 
plasma  ;  après  le  tissu  adipeux,  la  moelle  et 
le  bulbe,  ce  sont  les  globules  sanguins  qui 
fixent  le  plus  de  chloroforme. 

L.  CAMUS. 

J.  Tissot.  Recherches  expérimentales 
sur  les  proportions  de  chloroforme  conte- 
nues dans  l'organisme  au  cours  de  l'anes- 
tbésie  chloroformique.  (79)  GXLIl,  234- 
237  ;  22  janvier  1906.  —  La  proportion  de 
chloroforme  dans  le  sang  artériel  au  début 
de  Tanesthésie  est  d'autant  plus  considéra- 
ble que  Tanesthésie  se  produit  plus  rapide- 
ment ;  plus  Tanesthésie  est  produite  lente- 
ment, plus  la  dose  du  chloroforme  dans  le 
sang  artériel  est  faible.  Le  chloroforme  du 
sang  artériel  diminue  rapidement  depuis  le 
début  de  la  syncope  mortelle  ;  dans  la  mort 
rapide,  au  début  de  la  syncope  le  sang  ren- 
ferme pour  100  ce.  plus  de  70  mgr. 
de  chloroforme,  dans  la  mort  lente  ia  dose 
oscille  entre  55  et  70  mgr.  De  tous  les  tis- 
sus, c'est  le  cerveau  qui  fixe  le  plus  de  chlo- 
roforme. La  proportion  de  chloroforme  con- 
tenu dans  le  sang  artériel  s^accroit  imm^ 
diatemeni  dès  que  la  ventilation  pulmonaire 
augmente,  même  quand  on  emploie  des  mé- 
langes titrés  de  chloroforme  et  d'air.  Pen- 
dant Tanesthésie  il  y  a  toujours  plus  de 
chloroforme  dans  le  sang  artériel  que  dans 
le  sang  veineux.  Il  n'existe  aucun  rapport 
direct  entre  les  proportions  de  chloroforme 
du  sang  artériel  et  l'effet  qu'elles  produi- 
sent ;  Teffet  dépend  de  la  durée  du  contact, 
de  la  proportion  de  chloroforme  dans  le  oe^ 
veau  et  de  la  vitesse  de  la  circulation  du 
sang.  L.  CAMUS. 

J.  Tissot.  Détermination  des  pro- 
portions de  chloroforme  que  Ton  constate 
dans  le  cerveau  et  dans  le  sang,  dans 
la    mort,   par  le  chloroforme,   (80)  LX, 
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195-198  ;  t1  jaûTier  1906.  —  La  proportion 
mortelle  de  chloroforme  dans  le  cerveau  a 
oscillé  dans  les  expériences  de  Pautear  en- 
tre 48  et  67  mç^.  0/0  de  cerveau.  La  pro- 
portion dans  le  sang  varie  depuis  le  début 
de  la  syncope  et  suivant  que  Ton  examine 
le  sang  artériel  ou  le  sang  veineux.  Au  dé- 
bat de  la  syncope  c'est  le  sang  artériel  qui 
renferme  le  plus  de  chloroforme,  mais  la 
proportion  diminue  rapidement  pendant  les 
minutes  qui  suivent.  l.  camus. 

J.  TiMot.  Proportion  de  chloroforme 
que  peut  contenir  le  sang  au  début  de  Tanes- 
thésieehloroformique.  (80)  LX,  198-200  ;  27 
janvier  1906.  —  Cette  proportion  est  consi- 
dérable, 70  et  même  160  mgr.  0/0  ;  quand 
on  emploie  le  procédé  de  sidération  elle  est 
beaucoup  moins  considérable,  40,  44  et 
même  seulement  29  mgr«  0/0  quand  on 
anesthésie  lentement.  l.  gamds. 

J.  Tiasot.  Les  proportions  de  chloro- 
forme que  contient  le  sang  artériel  pendant 
Tétat  d^anesthésie  n'ont  pas  de  rapport  di- 
rect avec  les  effets  qu'elles  produisent.  (80) 
LX,  200-203  ;  27  janvier  1906.  —  Les  effets 
dn  chloroforme  dépendent,  non  pas  de  sa 
proportion  dans  le  sang,  mais  de  la  valeur 
des  quantités  de  chloroforme  que  les  lois  de 
la  diffusion  permettent  au  sang  artériel  de 
céder  aux  centres  nerveux,      l.  cahls. 


J.  Tiseot*  Les  proportions  de  chloro- 
forme que  contient  le  sang  artériel  pendant 
rétat  d'anesihésie  n'ont  pas  de  rapport 
direct  avec  les  effets  qu'îles  produisent 
(79)  CXLII,  352-355;  5  février  1906.- 
Même  sojet  que  celui  de  la  note  qui  est 
analysée  ci-dessus.  l.  cavus. 

J.  Tiasot.  Relations  entre  les  quantités 
maxima  de  chloroforme  que  peut  absorber 
le  sang  dans  Torganisme  ou  in  vitro  et  en- 
tre les  quantités  respectives  de  chloroforme 
que  peuvent  fixer  les  tissus.  (80)  LX,  203- 
206  ;  27  janvier  1906.  —  In  vitro  y  le  sang 
d'animaux  différents,  mis  en  contact  de  mé- 
langes titrés  de  chloroforme,  absorbe  des 
proportions  variables  de  cette  substance.  La 
proportion  de  chloroforme  ne  croît  pas  ré- 
gulièrement comme  le  taux  du  mélange  ti^ 
lié.  fn  vivo  la  proportion  fixée  par  le  sang 
est  toujours  moindre  quand  Fanimal  res- 
pire les  mentes  mélanges  titrés.  Le»  mélan- 
ges à  4  ei  6  C^/0  peuvent  être  administrés 


avec  une  confiance  absolue.  Cette  note  est 
suivie  d'expériences  relatives  au  dosage  du 
chloroforme  dans  différents  organes. 

L.  CAMUS. 

J.  Mansion  et  J.  Tiesot.  Procédé 
d'extraction  du  chloroforme  du  sang  et  des 
tissus.  (80)  LX,  238-240;  3  février  1906. 

J.  Mansion  et  J.  Tlssot.  Proportions 
de  chloroforme  que  peuvent  contenir  le 
sang  et  les  centres  nerveux  au  début  de 
ranesthésie.  (80)  LX,  241-243;  3  février 
1906.  —  Au  début  de  Tanesthésie  la  pro- 
portion de  chloroforme  atteint  une  valeur 
oscillant  entre  32  et  43  milligrammes  pour 
100  centimètres  cubes  dans  le  sang  artériel. 
La  proportion  de  chloroforme  dans  le  cer- 
veau à  ce  moment  est  voisine  de  2o  à 
30  milligrammes  pour  100  grammes. 

L.  CAMUS. 

J.  A.  Sicard.  Dosage  du  chloroforme 
du  liquide  céphalo-rachidien.  (80)  LX,  243- 
2io;  3  février  1906.  —  La  moyenne  du 
chloroforme  qui  diffuse  dans  le  liquide  cé- 
phalo-rachidien est  de  10  à  12  milligram- 
mes par  100  centimètres  cubes  de  liquide. 
La  ponction  lombaire  pourrait  peut-être 
avoir  une  heoreuse  influence  quand  se  pro- 
duit Tasphyxie  ou  la  syncope  chloroformi- 
que.  L.  CAMUS. 


Riccardo  Luzzatto.  Intorno  aile  ^  os- 
sidazioni  degli  acidi  organic!  délia  série  del 
propano  nelF  organisme  animale.  (98)  III, 
148-153  ;  1905.—  Les  expériences  de  l'au- 
teur montrent  que  les  produits  de  la  ^-sub- 
stitution des  acides  de  la  série  du  propane 
offrent  une  très  faible  résistance  aux  pro- 
cessus oxydatifs  de  Torganlsme.  Ils  sont 
ordinairement  complètement  brûlés  ;  et  l'ab- 
sence de  produits  intermédiaires  dans  l'urine 
ne  permet  pas  d^affirmer  que  l'oxydation 
initiale  s'est  produite  au  niveau  de  Patome 
de  C  en  position  ^,  comme  le  raisonnement 
le  faisait  supposer.  b.  fbinoel. 

A.  Brlssemoret.  Propriétés  physiologi- 
ques de  quelques  nitriles.  (80)  LX,  54-56  ; 
13  janvier  i906.  —  Les  nitriles  ont  des 
propriétés  physiologiques  différentes  et  peu- 
vent se  partager  en  deux  groupes  :  l'un, 
celui  des  nitriles  qui  se  décomposent  faci- 
lement au  contact  de  Peau  en  donnant  de 
Pacide  cyanhydriqne  (ce  groupe  est  très 
toxiqite);  l'autre,  crfui    des    nitriles  qui 
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dODndDt  un  sel  ammoniaoal  aa  contact  de 
l'eau,  ne  présente  pas  les  propriétés  de  Tac. 
prussîque  et  est  peu  toxique.  L'amygdaline 
appartient  à  ce  dernier  groupe;  donnée 
per  0$  à  la  dose  de  0«^',20  pour  le  chat,  et 
de  0«%50  à  i  gr.  pour  le  chien  (20  à  30  kil.), 
elle  révèle  uniquement  des  propriétés  ecGO- 
protiques.  l.  camus. 

Tomotaro  Ishisaka.  Pharmakologis- 
che  Wirkungen  der  Usnins&ure.  (70)  XIV, 
267-271  ;  1905.  —  Parmi  les  substances 
récemment  extraites  d*une  liane,  Osnea 
longtssima^  très  employée  en  Chine  et  au 
Japon  comme  remède  populaire,  se  trouve 
l'acide,  antérieurement  connu,  dont  I.  étudie 
Taction  pharmacologique.  Il  produit  sur- 
tout une  paralysie  d'origine  centrale. 

M.   LAMBBET. 

Giacomo  Pighini.  Sul  comporla- 
mento  del  pirrolo  introdotto  nell'  organis- 
mo  animale. (98)  III,  142-147;  i9f^.  —  Le 
point  sur  lequel  l'auteur  insiste  est  l'aug- 
mentation considérable,  du  simple  au  dou- 
ble, qui  se  produit  dans  l'élimination  uri- 
naire  des  ethers  sulfuriques  du  fait  de 
l'intoxication  par  le  pyrrol,    b.  fbindel. 

Ed.  Retterer.  Effets  de  la  garance  sur 
le  cobaye.  (80)  LX,  49-51  ;  13  janvier  1906. 
— -  Les  cobayes  soumis  au  régime  de  la 
garance  dépérissent  et  meurent  en  l'espace 
de  quelques  semaines  ;  ils  ne  présentent 
pas  de  troubles  digestifs,  mais  sont  fort 
altérés  et  boivent  fréquemment.  Les  tissus 
sont  plus  ou  moins  colorés  en  rouge,  suivant 
leur  état  de  vascularisation.  Les  pigeons 
sont  particulièrement  propices  pour  l'élude 
de  la  fixation  de  la  matière  colorante  par 
les  os,  parce  que  l'ossification  chez  eux  se 
fait  tardivement.  l.  camus. 

U.  Stefanl  et  F.  Ugolotti.  Influenza 
deir  età  e  dell*  intensité  e  ripetizione  dollo 
stimule  sui  caratteri  di  alcune  reazioni  ner- 
vosa elementarî,  contributo  allô  studio  deir 
adattamento.  (104)  XXXI,  367-424;  1905. 
-^  Expériences  sur  l'adaptation  du  cœur  à 
l'atropine,  sur  Tadaptation  de  la  pupille  à 
l'atropine  et  à  la  pilocarpine.  L'ensemble 
des  faits  observés  permet  d'attribuer  une 
sensibilité  spéciale,  une  sorte  d'activité 
psychique  à  toute  parcelle  de  substance 
vivante  ;  cette  intelligence  protoplasmique, 
si  rudûnentaire  soit-elle,  sent,  distingue, 
veut  ;  et  à  mesure  que  le  sujet  avance  en 
âge  et  que  les  excitations  se  sont  répéU'es, 


elle  en  arrive  à  modifier  les  réaetiOBs  de 
l'être,  de  façon  à  les  conformer  davantage 
aux  intérêts  de  l'organisme.  La  cellule  da 
nouveau-né  réagit  semblablement  A  toutes 
les  excitations  ;  la  cellule  adulte  réagit  lente- 
ment, et  la  durée  de  l'excitation  latente,  de 
l'ascension,  de  la  descente  permet  une  gra- 
duation des  réactions  qui  montre  un  cer- 
tain discernement  vis-à-vis  des  excitations  ; 
pour  les  unes,  la  réaction  est  complète» 
pour  d'autres,  la  réaction  est  faible  on 
nulle  ;  la  cellule  adulte  ménage  ses  forces. 
—  La  cellule  ne  s'adapte  pas  avec  une  pro- 
gressivité régulière,  mais  à  la  suite  d'une 
série  d'oscillations  qui  les  unes  rejettent 
son  excitabilité  vers  le  mode  infantile,  qui 
les  autres  reportent  son  excitabilité  un  peu 
plus  près  du  type  adulte.  Lorsque  l'organe 
est  adapté,  ses  réactions  sont,  peut-on  dire, 
idéales  au  point  de  vue  des  intérêts  de  l'in- 
dividu :  l'intensité  des  réactions  est  en 
rapport  avec  l'accroissement  de  rmtensité 
des  stimulations  jusqu'à  un  optimum,  après 
quoi  elles  s'affaiblissent,  elles  s'annulent.  Par 
là,  l'épuisement  est  évité  et  l'on  conçoit  qu'il 
ne  puisse  pas  en  être  autrement.  —  L'âge, 
ou  l'adaptation,  ce  qui  est  la  même  chose, 
met  donc  l'organisme  en  état  de  réagir  ayec 
lenteur,  et  de  ne  réagir  aux  excitations  de 
l'ambiance  que  lorsque  cela  est  nécessaire 
ou  utile  à  l'individu.  La  réaction  juvénile 
est  imparfaite,  dispendieuse,  violente,  im- 
pulsive ;  la  réaction  adulte  ou  adaptée  est 
tranquille,  économique,  calculée  et  en 
conformité  avec  le  but  à  atteindre. 

B.  FBUfDBL. 

F.  A.  Fodera.  Encore  sur  la  désin- 
toxication de  la  morphine  à  l'aide  du  per- 
manganate de  potassium.  (70)  XIY,  273- 
288  ;  1905.— Réponse  aux  critiquesde  L.  de 
Busscher. 

G.  Mei  Gentilucci.  Alcuni  dati  sulla 
tossicità  délia  morfina  e  del  permanganate 
di  potassio  nei  conigli  e  nei  cani.(70)  XIY, 
289-301  ;  1905.—  Détermination  des  doses 
toxiques  sur  lesquelles  Fodera  et  de  Bus- 
scher  sont  en  contestation.  Le  permanganate 
est  d'autant  mieux  toléré  que  sa  solution 
est  plus  diluée.  m.  lambbbt. 

G.  D.  Spineanu.  Recherches  expéri- 
mentales sur  l'action  dynamique  de  la  ther* 
modine.  (70)  XIV,  18M96;  1905.»  La 
thermodine  a  une  action  antithermlqoe,  diu- 
rétique, sudorifique  et  parasiticide. 

M.  LAMBERT. 
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J.  Baylac  (de  Toulouse).  Noie  sur  la 
toxicité  comparée  de  la  stovalne  et  de  la 
cocaïne.  (80)  LX,  254-265  ;  3  février  1906. 
*-  Par  vote  intraveineuse  la  toxicité  de  la 
stovatne  est  trois  fois  plus  faible  que  celle 
de  la  cocaïne  ;  par  voie  intraséreuse  elle 
est  seulement  deux  fois  plus  faible,  et  par 
voie  hypodermique  elle  n*est  inférieure  que 
de  un  tiers  à  celle  de  la  cocaïne. 

L.  CAMUS. 

E.  Léger.  Sur  Thordénine  ;  alcaloïde 
nouveau  retiré  des  germes  dits  touraillons 
de  l'orge.  (79)  CXLII,  108-110;  8  janvier 
1906. 

li.  Oamua.  L'hordénine,  son  degré  de 
toxicité  ;  symptômes  de  Tintoxication.  (79) 
CXUI,  110-113  ;  8  janvier  1906  ;  (80)  LX, 
52-54  ;  13  janvier  1906,  —  L'hordénine  est 
un  alcaloïde  retiré  des  touraillons  d'orge, 
sa  toxicité  est  &ible,  à  forte  dose  il  donne 
lieu  à  des  troubles  d'origine  corticale  et 
bulbaire  ;  la  mort  se  produit  par  arrôt  de 
la  respiration.  La  respiration  artificielle 
peut  empêcher  la  mort* 

li.  Camus.  Action  de  Thordénine  sur  le 
sang.  (80)  LX,  109-111  ;  20  janvier  1906. 

—  Le  sulfate  d'hordénine  n'a  pas  d'action 
hémolysante,  son  poids  moléculaire  est 
aasez  élevé.  La  coagulation  du  sang  et  du 
plasma  est  retardée  par  certaines  pro- 
portions de  sulfate  d'hordënine.  La  tempéra- 
ture de  coagulation  du  plasma  et  du  sérum 
sanguins  est  abaissée  par  une  proportion 
de  5  0/0  de  sulfate  d'hordénine. 

Li.  Camus.  Action  de  Thordénine  sur 
la  circulation.  (79)  CXLII,  237-239  ;  22  jan- 
vier 1906;  (80)  LX,  164-167;  27  janvier 
1906.  —  Le  sulfate  d'hordénine  agit  sur 
Tappareil  cardio-vasculaire  ;  suivant  la  dose 
injectée,  les  résultats  sont  différents,  car  le 
système  nerveux  qui  joue  un  rôle  impor- 
tant dans  ces  réactions  est  excité  par  de 
Ikibles  doses  et  paralysé  par  de  fortes 
doses. 

L.  Camus.  Action  du  sulfate  d'hordé- 
nine sur  les  ferments  solubles  et  sur  les 
microbes.  (79)  CXLII,  350-352  ;  5  février 
1906  ;  (80)  LX,  264-266  ;  10  février  1906. 

—  Les  ferments  solubles  sont  retardés 
dans  leur  action  par  le  sulfate  d'hordénine 
et  les  microbes  ne  se  développent  pas  dans 
on  roilieo  renfermant  4  à  5  0/0  de  ce  sel- 


C,  G.  Santesson.  Einige  Bemerkungen 
fiber  die  Wirkungsintensitàt  der  Semina 
und  der  Tincture  Strophanthi  aus  schwe- 
dischen  Apotheken  (Sur  les  différences 
d'activité  des  semences  et  de  la  teinture  de 
strophantus  des  pharmacies  suédoises).  (32) 
XVIII,  389-413  ;  1905.  ~  Ces  préparations 
peuvent  être  de  quatre  à  cinq  fois  plus  ac- 
tives les  unes  que  les  autres,  suivant  qu'elles 
proviennent  de  telle  ou  telle  pharmacie. 
Les  semences  qui  se  colorent  en  vert  foncé 
au  contact  de  l'acide  sulfurique  concentré 
sont  les  plus  actives  :  cette  réaction  mérite 
donc  d^étre  maintenue  dans  le  codex.  Les 
doses  mortelles  ont  été  à  peu  près  les 
mêmes  pour  les  grenouilles  intactes  et 
pour  le  cœur  isolé  :  il  est  à  supposer  que 
dans  les  deux  cas  le  poison  s'accumule 
dans  le  cœur.  Dans  environ  27  0/0  des 
expériences,  on  a  observé  une  accélération, 
généralement  peu  marquée,  des  pulsations 
cardiaques  qui  probablement  tient  à  une 
action  directe  de  la  strophantine  sur  le 
cœur,  effet  assez  inattendu  de  la  part  d'un 
corps  qui  appartient  à  la  série  de  la  digita- 
line. E.  WERTHBIMBR. 

PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  MUSCLES 
ET  DES  NERFS 

J.  Bernstein.  Zur  Théorie  der  Muskel- 
kontraktion  (Sur  la  théorie  de  la  contrac- 
tion musculaire).  (2)  CIX,  323-336  ;  1905. 
—  La  question  est  ici  de  savoir  si  la  force 
musculaire  peut  s'expliquer  par  la  pression 
osmotique  ou  par  la  pression  de  gonflement. 
Pfeffer  a  rapporté  à  la  pression  osmotique 
la  turgescence  des  cellules  végétales  et, 
par  suite,  les  mouvements  déterminés  par 
cette  turgescence  (redressement,  etc.).  Une 
théorie  de  ce  genre  a  été  proposée  par  von 
Reuleaux  (1900).  Ce  savant  compare  le 
faisceau  musculaire  à  un  tube  formé  d'une 
série  de  cavités  vésiculaires  dans  lesquelles 
le  liquide  serait  poussé  par  une  excitation: 
ces  cavités  allongées  (par  le  poids)  s'arron- 
diraient par  suite  du  remplissage  et  le  tout 
serait  diminué  de  longueur.  Ce  liquide 
viendrait  par  osmose  du  sareoplasma  ou 
de  la  lymphe  interstitielle.  (M.  Dougall, 
1898).  La  pression  osmotique  augmente 
dans  le  muscle  parce  que  la  concentration 
moléculaire  augmente  et  cet  effet,  à  son 
tour,  résulte  du  plus  grand  nombre  de  mo- 
lécules simples.  On  peut  calculer  la  valeur 
de  la  pression  osmotique  ainsi  engendrée. 
On  voit  qu'elle  serait  insuffisante  pour 
expliquer  le  travail  mécanique  de  la  con- 
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iractioQ  qui  apparaît  par  suite  des  dédou- 
blements et  oxydations  qui  accompagnent 
la  contraction  musculaire.  Bernstein  ima- 
gine, un  autre  dispositif  qui  augmenterait 
considérablement  la  force  et  la  rapproche- 
rait de  la  réalité.  Il  suffirait  que  le  muscle 
fût  composé  d'éléments  à  parois  plissées. 
Le  gonflement  pourrait  produire  un  résultat 
analogue  en  supposant  que  la  pression  de 
gonflement  (pouvoir  d'absorption  de  Teau) 
soit  augmentée  au  momentde  la  contraction 
par  suite  d'un  changement  chimique.  Si 
l'examen  bistologique  n'est  pas  compatible 
avec  ces  dispositions,  —  et  il  ne  Test  pas,  en 
effet—  les  deux  théories  précédentes  doivent 
être  rejetées,  et  c'est  un  argument  en  faveur 
d'une  troisième  théorie  due  à  Bernstein, 
celle  de  la  contraction  ramenée  à  un  effet 
de  tension  superticielle.  dàstrb. 

Robert  MuUer.  Untersuchungen  ûber 
die  Muskelcontraclion  (II).  Recherches  sur 
la  cootraclion  musculaire  (II).  (2)  (ÎVII, 
297-360;  1005.  —  Si  l'on  fait  croître  la 
granç(eur  de  l'excitant,  la  grandeur  de  la 
secousse  croit  jusqu'à  un  maximum,  si  au 
lieu  d'excitations  isolées  on  recourt  à  des 
excitations  consécutives  à  intervalles  conve- 
nables, on  obtient  un  tétanos  qui  croit 
également  avec  la  grandeur  de  l'excitant 
jusqu'à  un  maximum.  Cette  règle  comporte 
des  exceptions.  Kaiser  et  Wedenski  en  ont 
fourni  des  exemples.  En  employant  des 
chocs  d'induction  de  moyenne  fréquence, 
puis  de  plus  haute  fréquence,  la  courbe  du 
tétanos  monte  rapidement,  puis  retombe, 
puis  il  se  produit  une  seconde  ascension 
plus  faible  et  une  seconde  chute  —  et 
quelquefois  une  troisième  ascension,  puis 
descente.  Dans  ce  second  mémoire  l'auteur 
étudie  la  manière  dont  se  comporte  la 
courbe  de  fatigue  du  muscle  de  grenouille 
isolé,  lorsque  Ton  intercale  des  repos,  des 
pauses  dans  la  série  des  excitations.  Si  l'on 
réunit  les  sommets  des  secousses  successi- 
vement obtenues,  on  a  une  courbe  qui  re- 
présente la  courbe  de  fatigue.  Kronecker  a 
montré  que,  si  les  excitations  sont  réguliè- 
rement espacées,  égales  en  force  et  maxi- 
males et  que  le  muscle  soit  surchargé,  la 
ligne  obtenue  est  une  ligne  droite  ;  cela 
jusqu'au  moment  où  le  raccourcissement 
du  muscle  devient  moindre  que  l'allonge- 
ment produit  par  la  surcharge  sur  le  mus- 
cle au  repos.  A  partir  de  là,  la  courbe  de- 
vient une  hyperbole  asymptote  à  la  ligne 
qui  représente  la  longueur  du  muscle  pour 
la  surcharge  de  repos.  Mais  avant  ces  deux 


périodes,  il  y  en  a  une  d'ascension  (pour 
le  cœur,  c'est  le  phénomène  de  V escalier) , 
11  faut  dire,  enfin,  que  cette  succession  de 
trois  phases  :  ascendante,  desceodaote  li- 
néaire, descendante  hyperbolique,  ne  vaut 
que  pour  des  excitations  sans  repos  inter* 
cataires.  Les  repos  intercalaires  changent 
la  marche  du  phénomène  et  le  résultat  dé- 
pend de  la  longueur  des  pauses  et  de  Tin* 
tervalle  des  excitations.  On  observe  quatre 
stades  successifs  qui  donnent  à  la  courbe 
de  fatigue  l'aspect  général  d'un  plateau  qui 
s'incline  et  qui  est  coupé  par  une  ou  deux 
ondulations.  dasteb. 

Ouido  Guerrini.  Sulla  funzione  deî 
muscoli  degenerati.  Il»  Gommunicazione . 
Tempo  di  eccitazione  latente,  (i^t)  LIX, 
797-823  ;  1905.  -—  Le  temps  d'excitation 
latente  des  muscles  en  dégénération  grais* 
seuse  est  très  prolongé  ;  l'auteur  interprète 
le  fait  en  admettant  que  le  processus  dégé- 
nératif  rend  plus  difficiles  et  plus  lents  les 
échanges  entre  le  sarcoplasma  et  les  disques 
contractiles.  b.  fbindbl. 

E.  0.  Przykhodski.  Contribution  à 
l'étude  du  mécanisme  de  la  nutrition  et  du 
fonctionnement  de  la  cellule  nerveuse. 
Thèse  de  Saint'PéienbQurg,  1903.  In  (110), 
10  septembre  19013  ;  1017.  -—  Les  expé- 
riences ont  été  faites  sur  des  lapins  d'une 
même  souche  sacriHés  par  des  mécanismes 
différents:  section  du  cou,  empoisonne-^ 
ment  par  l'acide  cyanhydrique  (injection 
sous-cutanée  de  1  c.  c.  d'une  solution  à 
6  0/0  ;  mort  au  bout  de  30  secondes),  suf- 
focation lente.  L'examen  microscopique 
des  cellules  nerveuses  centrales,  de  régions 
différentes,  a  démontré  que  dans  les  divers 
modes  de  mort,  et  respectivement  de  nutri- 
tion, les  cellules  subisseutdes  modifications 
morphologiques  dues  probablement  aux 
mouvements  particuliers  très  limités  de  leur 
protoplasma  hyalin  homogène,  protoplasma 
qui,  de  l'avis  de  l'auteur,  doit  être  constitué 
à  l'état  vivant  d'éléments  organisés  se  dé- 
sagi*égeant  et  se  reconstituant  sans  cesse. 
L'étude  de  l'activité  vitale  de  la  cellule 
nerveuse  a  amené  l'auteur  à  conclure  que 
le  mécanisme  de  sa  nutrition  et  de  son  fonc- 
tionnement spécifique  n'est  en  somme  qu'un 
seul  et  même  processus  facile  à  expliquer, 
si  l'on  veut  attribuer  au  protoplasma  non 
différencié  la  faculté  de  mouvements  ra- 
pides. BM.  WASSBRBBRG. 

P.  J.  Kaoufmann.  Conductibilité  in- 
différente  du  nerf.  Thète  de  Saint-Péters^ 
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bourg^  1905.  In  (110),  10  septembre  1905; 
1017.  —  Une  série  d'expériences  de  Tauteur 
sur  la  conductibilité  des  nerfs  Ta  amené  à  la 
conclusion  que  les  démonstrations  les  plus 
nettes  sont  celles  qui  se  rapportent  à  la 
propagation  des  oscillations  négatives.  Ces 
dernières  expériences  lui  ont  permis  de 
mettre  hors  de  doute  la  faculté  du  nerf  de 
conduire  les  excitations  indifféremment 
dans  les  deux  sens.    bm.  wassbrbbrg. 

B.  Danilewsky.  Weitere  Untersu- 
chungen  ûber  die  unipolare  elektrokinetische 
Reizung  der  Nenren  (Nouyelles  recher- 
ches sur  l'excitation  unipolaire  électrociné- 
tique des  nerfs).  (2)  CVII,  452-482  ;  1905). 
—  L'auteur  entend  par  le  mot  électrocinèse, 
les  effets  à  distance  produits  par  Téiectri- 
dlé  sur  les  nerfs  ou  sur  lorganisme  en- 
tier. Parmi  ces  effets,  il  y  a  un  changement 
d'excitabilité  du  nerf  ou  de  l'appareil  mus- 
culo-nerveux.  La  question  de  la  diversité 
des  effets  de  l'électricité  positive  et  néga- 
tive s'y  rattache  :  de  même  le  problème  de 
l'électrostatique  du  neurone,  de  la  diffé- 
rence de  potentiel  physiologique  en  ses 
divers  points.  L^auteur  étudie  d'abord  le 
cas  d*une  préparation  neuromusculaire  pla- 
cée à  l'intérieur  d'un  vase  de  Faraday, 
puis  celui  d'oscillations  électriques  à  travers 
une  toile  métallique  ;  l'effet  d'un  arc  de 
dérivation  sur  l'excitation  électrocinétique 
d'un  nerf;  Télectrisation  de  la  préparation 
musculo- nerveuse  dans  le  champ  unipo- 
laire et,  d'une  façon  générale,  l'action  de 
l'élcclrisation  unipolaire  sur  les  nerfs  ;  la 
secousse  secondaire  provoquée  par  le  mus- 
cle excité  électrocinétiquement  ;  l'influence, 
en  un  mot,  de  Télectrocinèse  sur  l'excitabi- 
lité du  nerf,  comparée  à  celle  de  Télectrisa- 
tion  directe.  dastrb. 

Zanietowski  (de  Gracovic).  Sur  les 
lois  modernes  d'excitation  dans  leur  rap- 
port avec  mes  expériences  antérieures  et 
récentes.  (80)  LX,  417-119;  20  janvier 
1906. 

Louis  Lapicque.  Observations  sur  une 
note  de  M.  Zanietowski  relative  aux  lois 
d'excitation.  (80)  LX,  211-212  ;  27  janvier 
1906. 

A.  Durig.  Ueber  Ungleichfôrmigkeilen 
in  der  FortpQanzungsgeschwindigkeit  des 
NeiTenprinzips  (Sur  les  irrégularités  dans 
la  vitesse  de  propagation  de  l'influx  ner- 
veux). (16)  XIX,  805-810;  27  janvier  1906. 


—  Polémique  à  propos  d'un  récent  travail 
de  Nicolaî  paru  sous  le  même  titre. 

Jan  Sosnowski.  Ueber  den  Querwi* 
derstand  parallelfaseriger  Gebilde  (Sur  la 
résistance  transversale  de  lames  parallèles). 
(16)  XIX,  641-6  U;  2  décembre  1906.  — 
Une  résistance  sur  laquelle  est  disposée  tme 
série  de  lames  conductrices  parallèles  a 
une  grandeur  différente  suivant  que  le  cou- 
rant est  longitudinal  ou  transversal.  Ll- 
nexcitabilité  transversale  du  nerf  serait  due 
à  la  non-pénétration  du  courant  dans  les 
couches  bonnes  conductrices,  seules  exci- 
tables. H.  LAHBBRT. 

MATIÈRES  CONSTITUTIVES,  LIQUIDES 
ET  PRODUITS  DES  ÊTRES  VIVANTS 

Qrégoire  Jacobson  (de  Bucarest).  Sur 
une  réaction  colorante  des  acides  gras.  (80) 
LX,  24-26  ;  6  janvier  1906.  —  Les  nourris- 
sons au  sein,  quand  ils  sont  suralimentés, 
présentent  dans  leurs  selles  des  gouttes 
graisseuses  qui  se  colorent  par  la  fuchsine 
phéniquée  de  Ziehl  et  qui  sont  constitaées 
par  des  acides  gras  libres.      l.  camus. 

Guerbet  (de  Rouen).  Nouvelle  méthode 
de  séparation  et  de  dosage  des  acides  lac* 
tique  et  succinique.  (80)  LX ,  168-170  ; 
27  janvier  1906.  —  Le  principe  de  la  mé- 
thode est  le  suivant  :  si  on  sature  à  chaud 
une  solution  alcoolique  d'acides  lactique  et 
succinique  par  l'eau  de  baryte,  tout  l'acide 
succinique  précipite  à  l'état  de  succinate  de 
baryte  anhydre.  l.  camus. 

K.  Inouye.  Ueber  die  Darmnuclein- 
saura  (Sur  l'acide  nucléinique  de  l'intestin). 
(39)  XLVI,  201-206;  1905.  —  Cet  acide  ne 
donne  ni  la  réaction  de  Millon,  ni  celle  du 
biuret.  Il  est  dextrogyre.  Il  renferme 
0  =  37.54  0/0,  H=:4.82,  A2  =  15.53, 
P=9.37  0/0.  L'hydrolyse  pratiquée  avec 
l'acide  sulfurique  à  20  0/0  a  permis  d'en 
isoler  sept  produits,  à  savoir  :  l'acide  lévuli- 
que,  la  guanine,  l'adénine,  la  xanthine, 
i'iiypoxanthine,  la  thymine  et  la  cytosine. 

A.   DBSGRBZ. 

E.  ▼.  KlafT-Lenz.  Ueber  die  Ghlora- 
cetylierung  und  Molekulargrôsse  des  Gly- 
kogens  (Sur  la  chloracétylation  et  la  gran- 
deur moléculaire  du  glycogène;.  (39)  XLVI, 
293-305  ;  1905.  —  Le  glycogène  se  prête 
facilement  à  la  formation  d'un  dérivé  chlo- 
racétylé  dont  la  teneur  en  chlore  (0.15  0/0) 
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conduit  à  ua  poids  moléc.  de  23.630,  la 
méthode'  ébullioscopique  donnant  pour  le 
môme  corps  M  =  25.000.  —  Ce  dérivé 
donne  un  acétate  duquel  on  ne  peut,  par 
saponification,  régénérer  le  glycogène,  mais 
on  obtient  un  corps  dextrinique  nouveau  se 
dissolvant  dans  -  l'eau  sans  opalescence  et 
réduisant  légèrement  la  liqueur  de  Febling. 
Cette  dextrine  a  un  poids  moléc.  de  16.350 
et  répond  à  la  formule  (C«H>0O5)i«>.  Comme 
elle  constitue,  en  somme,  un  produit  de 
dédoublement  du  glycogène,  il  en  résulte, 
pour  ce  dernier,  un  poids  moléc.  beaucoup 

plus  élevé.  A.   DBSGRBZ. 

G.  Meillère.  Recherche  de  Tinosite 
dans  les  tissus,  les  sécrétions  et  les  excré- 
tions. (80)  LX,  226-229  ;  3  février  1906. 

W.  Stanek.  Ueber  das  Cholinperiodid 
und  die  quantitative  Fâllung  von  Cholin 
durch  Kaliumlriiodid  (Sur  le  periodure  de 
choline  et  la  précipitation  quantitative  de  la 
choline  par  le  triiodure  de  potassium).  (39) 
XLVI,  280-286;  1905.  —  On  peut  préci- 
piter et  doser  la  choline  en  quelques  heures 
avec  une  solution  renfermant  153  gr.  d'iode, 
10  gr.  d'iodure  de  potassium  et  200  gr. 
d'eau.  Procédé  intéressant  en  ce  qu'il  per- 
met de  doser  cette  base  dans  les  produits 
végétaux  ou  animaux.         ▲.  dbsgrbz. 

L.-C.  Maillard.  Ueber  das  Ghromogen 
des  sogenannten  Skatolrotes  (Sur  le  chro- 
mogène du  rouge  dit  de  scatol).  (39)  XLVI, 
615-517;  1906.  —  Polémique  avec  J.  Ph. 
Slaal  {Ibid,,  p.  236).         s.  lambling. 

E.  Abderhalden  et  P.  Rona.  Die 

Zusammensetzung  des  Eiweiss  von  Asper- 
gillus niger  bei  verschiedener  StickstofT- 
quelle  (Sur  la  composition  de  Talbumine 
de  l'aspergillus  niger  recevant  différentes 
formes  d'azote) .  (39)  XLVI,  179-187; 
1905.  —  L'asperg.  niger  a  été  cultivé 
sur  un  milieu  constant  comme  composition, 
sauf  en  ce  qui  regarde  l'élément  azoté 
constitué  par  du  nitrate  de  potasse  (1  0/0), 
du  glycocolle  (1  0/0)  ou  de  l'acide  glula- 
niique  (1  0/0).  La  première  source  d'azote 
a  donné  une  culture  renfermant,  à  l'état 
sec,  3.68  0/0  d'azote  ;  pour  la  seconde,  on 
a  trouvé  3.85  et  pour  la  troisième,  3.52  0/0 
d'azote.  La  matière  protéique  du  microor- 
ganisme a  donné  constamment  à  l'analyse 
hydrolytique  les  mêmes  acides  aminés  : 
glycocolle,  alanine,  leucine,  acides  gluta- 
miqae  et  aspartique.  Il  est  surprenant  que 


Ton  n*ait  réussi  à  isoler  aucun  corps  aro- 
matique parmi  ces  produits.  11  semble 
acquis,  dans  tous  les  cas,  que  la  nature  de 
l'albumine  formée  par  l'aspergillus  est  indé- 
pendante de  la  source  d'azote  qui  lui  est 
fournie.  a.  dbsgbbz. 

Ion.  G.  Lâche  (de  Bucarest).  Sur  la 
nucléine  de  la  cellule  nerveuse.  (80),  LX, 
28-30;  6  janvier  1906. 

J.  MeinerU.  Zur  Kenntnis  des  Jecorins 
(Sur  la  jécorine).  (39)  XLVI,  376-383; 
1905.  —  La  jécorine  semble  être  constituée 
par  un  mélange  de  plusieurs  substances 
inorganiques  et  organiques,  azotées  et  non 
azotées,  associées  de  manière  peu  stable. 
Parmi  elles,  le  rôle  principal  est  dévolu  & 
la  lécithine.  La  propriété  essentielle  de  la 
jécorine,  c'est-à-dire  son  pouvoir  réduc- 
teur, n'est  pas  constante  ;  elle  disparait,  en 
effet,  par  élévation  de  la  température 
(45<^),  de  même  que  sous  d'autres  in- 
fluences encore  indéterminées. 

A.   nBSGBBZ. 

L.  Hugounenq.  Sur  la  vitelline  de 
l'œuf.  (79)  CXLII,  173-175;  15  janvier 
1906. 

R.  BOnc.  Ueber  das  Vorkommen  von 
Cholesterinestem  im  Gehim  (Sur  la  pré- 
sence d'éthers  de  la  oholestérine  dans  le 
cerveau).  (39)  XLVI,  47-52  ;  1905.— L'extrait 
éthéré  obtenu  avec  la  masse  cérébrale  ne 
renferme  ni  éther  de  la  cholestérine  avec 
les  acides  gras  à  poids  moléculaire  élevé, 
ni  autres  combinaisons  de  la  cholestérine 
pouvant  se  dédoubler  par  saponification. 
Ainsi  se  trouve  in6rmée  cette  iudication 
duo  à  Baumstark  et  passée  dans  les  ouvra- 
ges classiques,  à  savoir  :  que  le  tissu  nerveux 
ne  renferme  pas  seulement  de  la  cholesté- 
rine, mais  encore  des  combinaisons  de  cet 
alcool,  en  particulier  un  éther  oléîquo. 

A.   DBSGRBZ. 

E.  R.  Posner  et  W.  J.  Gles.  Is  pro- 
tagon  a  mechanical  mixture  of  substances 
or  a  definite  chemical  compound?  /.  of 
biol.  Chem.,  I,  59-112;  1905.  —  Le  pro- 
tagon  est  un  mélange  d'une  ou  de  plusieurs 
substances  exemptes  de  phosphore  avec  une 
ou  plusieurs  autres  riches  en  phosphore. 
La  phrénosine  paraît  être  un  composant 
constant  du  protagon,  et  les  auteurs  consi- 
dèrent cette  substance  comme  identique  à 
la  pseudo-cérébrine  (de  Gamgee)  et  à  la 
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eérébrone  (de  Wôrner  et  Thierfelder).  Le 
pennuelëoprotagon  est  aussi  peu  défini 
que  le  protagon .  b  .  lambling. 

O.  Rira.  Note  sur  la  présence  de  rou- 
einase  dans  les  matières  fécales.  (80)  UX, 
111-713;  23  décembre  1905.  —  La  rouci- 
nase  a  été  trourée  dans  40  0/0  des  cas  exa- 
minés, elle  n'est  pas  influencée  par  l'état 
physique  des  selles.  La  constipation  babi- 
tnelle  et  la  dysenterie  cbronique  des  pays 
chauds  Taugmentent.  l.  camus. 

T.  A.  Levenne.  The  cleavage  pro- 
duets  of  proteoses.  J.  of  biol.  Chem.f  1, 45- 
58  ;  1905.  —  La  proto-  et  rhétéro-albumose 
extraites  de  la  peptone  de  Witte  ont  été  hy- 
drolysées  par  HCl  bouillant  et  les  produits 
obtenus  ont  été  isolés  par  la  méthode  par 
éthérification  d'E.  Fischer.  Ces  deux  albu- 
moses  diffèrent  surtout  par  la  quantité  de 
lysine  qu'elles  fournissent.  L*hétéro-albu- 
mose  ressemble,  dans  sa  composition^  à  la 
géhitine.  s.  lambling. 

J.  J.  Abel  et  B.  Taveau.  On  the 
decomposition  products  of  epinephrin  hy- 
drate. J.  of  hiol.  Chem,,  I,  132;  1905.  — 
La  formule  donnée  par  Abel  à  l'hydrate 
d'épinéphrine  C"H«"NO»,  1/2  H'O  nest 
pas  acceptée  partout.  L'auteur  montre  que 
la  teneur  en  azote  varie  d*un  échantillon 
à  l'autre  selon  le  mode  de  préparation; 
elle  change  aussi  par  le  fait  de  précipita- 
tions répétées  du  même  produit,  et  ces  va- 
riations se  produisent  même  quand  on  e£feo- 
.tue  tonte  la  préparation  du  produit  dans 
une  atmosphère  d'hydrogène,  afin  d'éviter 
tonte  oxydation.  Précédemment  Abel  a 
obtenu  par  l'action  des  alcalis  sur  Tépiné- 
phhne  une  base  G'H^N'O  {D.  ehem.  G., 
t.  XXXVU,  p.  368)  dont  les  auteurs  étu- 
dient maintenant  les  produits  de  décompo- 
sition, ainsi  que  ceux  de  répinépbrine  elle- 
même.  Ces  derniers  sont  l'ammoniaque,  le 
seatoU  l'aldéhyde  protocatéchique,  la  va- 
niIline(Gf.Abel,Zdf.pA2^«toLa.,t.XXyiII, 
p.  342).  Les  auteurs  examinent  ensuite  la 
formule  de  constitution  généralement  adop- 
tée ponr  l'épinéphrine  et  montrent  qu'elle 
ne  s'accorde  pas  avec  tous  les  faits  connus. 
Ils  ont  en  outre  préparé  un  produit  de  syn- 
thèse dont  la  constitution  est  restée  indé- 
terminée, mais  qui  abaisse  très  fortement 
la  pression  sanguine.         b.  lambling. 

A.  Herlitska.  Recherches  sur  la  for- 
mation d'hydrosols  inorganiques  en  pré- 
sence de  protéines.  (72)  XLIV,  166-186  ; 


1905.  ^  Dans  les  solutions  d*albumine,  le 
ferrocyanure  ferriqoe  se  dissout  en  formant 
des  solutions  d'une  couleur  bleu  foncé.  La 
quantité  de  ferrocyanure  qui  se  dissout  est 
proportionnelle  à  la  concentration  de  l'albu- 
mine. Il  s'agit  ici  d'un  hydrosol  de  ferro- 
cyanure, qui  peut  être  transformé  en  hydro- 
gel,  soit  par  l'adjonction  d'électrolytes,  soit 
par  toutes  les  causes  qui  font  diminuer  la 
concentration  de  l'albumine  (coagulation, 
précipitation),  comme  aussi  par  suite  de 
toute  dépolymérisation  même  initiale  de  la 
protéine.  Et,  de  même,  l'hydrosol  ne  se 
forme  plus  quand,  dans  la  solution  d'albu- 
mine, les  molécules  de  cette  dernière  ont 
subi  une  action  probablement  agglutinante 
opérée  par  le  chlorure  ferrique.  Avec  Taug- 
mentation  de  la  concentration  du  ferrocya- 
nure ferrique,on  a  d'abord  une  augmentation 
dans  la  concentration  de  l'hydrosol,  mais 
ensuite  la  concentration  de  ce  dernier  dimi- 
nue jusqu'à  être  réduite  pratiquement  à  zéro. 
Il  existe,  en  somme,  un  état  d'équilibre  in- 
vertible  entre  l'hydrosol  et  l'hydrogel  de 
ferrocyanure  ferrique  ;  cet  équilibre  est  dé- 
placé en  faveur  de  l'hydrogel  par  l'adjonc- 
tion d'électrolytes,  et  spécialement  d'acides, 
et  par  une  concentration  trop  grande  de 
ferrocyanure  ferrique;  il  est  déplacé  au 
contraire  vers  l'hydrosol  par  la  concentra- 
tion de  Talbumine.  ^  e.  fbucdbl. 

I».  Van  Itallie  (d'Utrecht).  Distinction 
des  liquides  albumineux  provenant  de  divers 
animaux.  (80) LX,  150-152 ; 20 janvier  1906. 
—  Le  sang  de  Thomme  et  celui  du  singe 
peuvent  être  différenciés  de  celui  des  autres 
animaux  par  la  résistance  de  leur  catalase 
au  chauffage  à  63  degrés.  On  peut,  par  le 
môme  procédé,  différencier  le  lait  de  femme 
du  lait  de  vache.  l.  camus. 

L.  Sabbatani  et  a.  Bagiia.  Vélocité 
di  coagulazione  al  calore  di  liquidi  albumi- 
nosi.  (98)  III,  154-163;  1906.  —  Les  points 
de  coagulation  fournis  par  les  traités  sont 
arbitraires.  En  effet  les  auteurs  ont  pu  se 
convaincre,  par  une  série  d'expériences 
préliminaires,  qu'une  même  albumine  d'œnf, 
qu^un  même  sérum  de  sang  peuvent  se 
coaguler  en  un  caillot  compact  à  des  tem- 
pératures très  différentes  ;  seulement  ils  le 
font  en  quelques  minutes  aux  températures 
élevées,  lentement  aux  températures  rela- 
tivement basses.  Donc,  en  ce  qui  concerne 
les  liquides  albumineux,  sérum  de  sang  ou 
albumine  d'œuf,  on  ne  saurait  parler  d'un 
point  de  coagulation  dans  l'acception  étroite 
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et  fixe  qui  convient  aux  termes  de  point  de  i 
fusion,  point  de  solidification.  On  ne  peut 
que  spécifier  le  temps  nécessaire  à  la  coa- 
gulation de  ces  liquides  aux  diverses  tem- 
pératures. —  C'est  pour  la  délermination 
de  ce  temps  que  les  auteurs  ont  construit 
leur  appareil  ;  il  consiste  essentiellement 
en  une  éprouvette  contenant  le  liquide  al- 
bumineux  qui  reçoit  par  un  tube  et  une 
ampoule  les  battements  d'un  métronome, 
et  qui  rend  les  battements  à  un  manomètre. 
Quand  les  vibrations  cessent  d'être  trans- 
mises, la  coagulation  est  effectuée  ;  on  lit 
le  temps,  on  lit  la  température  demeurée 
invariable  pendant  l'expérience.  Quelques 
expériences  permettent  de  tracer  la  courbe 
de  coagulation  d'un  liquide  albumineux. 
Celte  courbe  est  rigoureusement  un  segment 
d'ellipse  ;  il  est  aisé  de  la  représenter  par 
une  formule  analytique  d'ellipse  permettant 
de  calculer  le  temps  en  fonction  de  la  tem- 
pérature et  inversement  la  température  en 
fonction  du  temps,  e.  fbindel. 

J.  Berstein.  Ueber  den  osmotischen 
Druck  der  Galle  mid  de&  Blutes  (Sur  la 
pression  osmotique  de  la  bile  et  du  sang). 
(2)  CIX,  307-322  ;  1905.—  Pour  la  bile,  la 
pression  dans  les  canaux  biliaires  peut 
atteindre  200  mm.  d'eau,  alors  que  la 
pression  du  sang  dans  les  vaisseaux  corres- 
pondants est  seulement  de  60  à  90  mm.  La 
pression  osmotique  croit  dans  les  cellules 
glandulaires  par  suite  de  la  formation  des 
produits  spécifiques  de  sécrétion,  Le  courant 
d'eau  ainsi  déterminé  et  qui  vient  du  sang 
continue  jusqu'à  ce  que  la  pression  osmo- 
tique du  sang  soit  devenue  égale  à  la 
pression  osmotique  de  la  glande  augmentée 
de  la  pression  du  sang  dans  les  capillaires 
glandulaires.  Mais,  si  la  sortie  de  l'eau 
dure  plus  longtemps,  c'est  que  d'autres 
forces  interviennent  en  outre  des  pressions 
osmotique  et  hydrostatique.  La  cryoscopie 
permet  de  mesurer  là  pression  osmotique. 
Pour  le  sang  de  l'homme  on  trouve  : 
A  =  —  0,56.  Pour  la  bile  les  chiffres  va- 
rient de  0,535  à  0,600.  La  bile  vésiculaire 
a  — 0,57  et  le  sang — 0,58;  ou,  en  moyenne, 
—0,50  d'un  côté,  —0.59  de  l'autre.  La  diffé- 
rence doit  être  faible,  puisque  cette  différen* 
oe  est  égale  à  la  pression  hydrostatique 
dans  les  arterioles.  Un  degré  d'abaissement 
cryoscopique  correspond  à  une  pression  hy- 
drostatique de  12  atmosphères  07.  —  Ex- 
périmentalement la  différence  a  été  trouvée 
de  1  centième  de  degré  ou  de  2  centièmes . 
Dans  d'autres  expériences,  la  différence  a 
été  de  0<*,034  correspondant  à  une  pression 


de  315  mm.  de  Hg.  Le  mémoire  se  termine 
par  des  coosidérationâ  théoriques  sur  la  se» 
crélion  et  la  résorption.  dastrb. 

Nepper  et  Biva.  Procédé  de  traite- 
ment de  la  bile  pour  en  obtenir  un  extrait 
aux  propriétés  anticoagulantes. (80)  LX,  143- 
144;  20  janvier  1906. 

E.  Nicolas.  La  •<  réaction  du  furfurol  » 
appliquée  à  la  recherche  de  l'indican  dans 
l'urine.  (80)  LX,  183-185  ;  27  janvier  1906. 
—  Cette  réaction  est  basée  sur  ce  que  Tin- 
doxyle  se  combine  aisément  au  furfurol  en 
présence  des  acides  et  donne  un  produit 
de  condensation,  dont  les  solutions  dans 
certains  liquides,  chloroforme,  benzène  et 
sulfure  de  carbone  surtout,  présentent 
une  belle  fluorescence  verte,    l.  camus. 

A.  Lipstein.  Die  Ausscheidung  der 
Aminosâuren  bei  Gicht  und  Leukftmie  fL*éli- 
mination  des  acides  aminés  dans  la  goutte 
et  la  leucémie).  (8)  VII,  527-530;  1905.  — 
A  l'aide  du  procédé  au  chlorure  de  l'aeide 
p-naphtalène-sulfonique  (Embden  et  Reese, 
ibid,,  t.  VU,  p.  411),  l'auteur  a  retiré  de 
l'urine,  dans  des  cas  de  goutte  et  de  leacé- 
mie  myélogène,  des  quantités  d'acides  ami- 
nés qui  se  tiennent  sensiblement  dans  les 
mêmes  limites  que  celles  que  Embden  et 
Reese  ont  notées  pour  l'urine  normale. 

B.  LAMBLING. 

R.  Inada.  Ueber  den  Nachweis  der 
Glyoxylsàure  im  Ham  (Sur  la  recherche  de 
l'acide  glyoxylique  dans  Turine).  (8)  VII, 
473-478  ;  1905.  —  Tandis  que  Hopkins  a 
employé  l'acide  glyoxylique  pour  recher- 
cher, en  présence  de  l'acide  sulfurique  con- 
centré, le  groupe  indol  dans  les  protéiques, 
Eppinger  (ibid.,  t.  VI,  p.  489)  s'est  servi 
de  cette  réaction  pour  rechercher  l'acide 
glyoxylique  à  Taide  de  l'indol  et  de  l'acide 
sulfurique.  Ce  procédé,  d'une  extrême  sen- 
sibilité, présente  un  intérêt  pratique  depuis 
que  l'on  a  trouvé  l'acide  glyoxylique  parmi 
les  produits  de  la  régression  de  l'acide  uri- 
que  au  contact  des  purées  d'organes  (Aima- 
gia,  ibid.,  p.  459)  et  de  l'alcool  dans  l'or- 
ganisme, et  depuis  que  Ton  a  saisi  aussi 
des  relations  intéressantes  entre  cet  acide, 
l'acide  oxalique  et  i'allantoïne.  L'auteur 
montre  comment  on  peut  éviter  l'erreur  due 
à  la  présence  des  nitrites  dans  l'urine  (de 

lapin).  B.  LAMBLDYG. 

Alide  Orutterinok  et  C.  J.  ^Vee- 
vers  de  Oraaff.  Beitrag  zur  Kenntniss 
einer  krystallinischen    Hamalbumose  (II) 


PROCESSUS  CHIMIQUES  ET  FERMENTATIONS 


315 


(Contribution  à  l'étude  d'une  albumose  uri- 
naire  cristallisée).  (39)  XL VI, 47^-481;  1906. 
—Il  s'agit  d'une  «  albumose  »  de  Bence-Jones 
retirée  à  Tétat  cristallisé  d'une  urine  (ibi(Ly 
l.  XXXIV,  p.  393).  Traité  par  la  pepsine 
chlorhydrique,  ce  corps  donne  toutes  les 
fractions  d'albumoses  que  fournissent  les 
véritables  matières  albuminoîdes,  à  côlé 
desquelles  on  doit  donc  le  placer,  plutôt 
qu'à  côté  des  albumoses  (Cf.  Abderhalden 
el  Rostocki,  ibid.j  t.  XL VI,  p.  123).  Les 
auteurs  ont  étudié  aussi  les  produits  d'hy- 
drolyse de  ce  corps  en  présence  de  Pacide 
sulfurique.  b.  lavbung. 

C.  J.C.  Van  Hoog9nhuiee  et  H.  Ver 
ploegh.  Beobachtangen  ùber  die  Kreatini- 
nausscheidungbeim  Menschen  (Observations 
sur  l'excrétion  de  creatinine  chez  l'homme). 
(39)XIAI,  415471;  1906.— tes  auteurs  ont 
vérifié  d'abord  l'exactitude  de  la  nouvelle 
méthode  de  dosage  par  voie  colorimétriquc, 
proposée  par  Folin  (U^id.,,  t.  XLI,  p.  223), 
et  dont  ils  démontrent  la  supériorité  sur  le 
procédé  classique  de  Neubauer.  Ils  ont,  en 
outre,  étudié  l'influence  exercée  sur  l'excré- 
tion de  la  creatinine  par  le  travail  muscu- 
laire, le  repos,  l'alimentation  insufBsante  ou 
sufHsante,  l'inanition,  certains  aliments  azo- 
tés (viande,  caséine,  gélatine)  ;  ils  ont  suivi 
aussi  l'excrétion  de  la  creatinine  chez  le 
nourrisson  et  les  destinées  de  la  creatinine 
ingérée  chez  l'adulte.  L'influence  du  jeûne 
a  pu  être  spécialement  observée  sur  une 
jeûneuse  de  profession,  qui  s'exhibait  en 
public,  et  qui  a  été  suivie  pondant  un  jeûne 
de  15  jours.  On  a  aussi  dosé  dans  cette 
urine  d'inanition  l'azote  total,  l'urée,  le 
chlore,  Tacidilé,  l'acide  urique  et  l'indican. 
Les  résultats  numériques,  consignes  dans 
13  grands  tableaux,  ne  se  prêtent  pas  à  un 
résumé.  —  Bibliographie,  e.  lambling. 

Ch.  Porcher.  De  la  présence  et  du 
rôle  du  chlorure  do  sodium  dans  le  lait. 
(80)  LX,  19-21  ;  6  janvier  1906.  —  La 
constance  du  à  du  lait  est  assurée  par  le 
chlorure  de  sodium  ;  quand  la  quantité  de 
lactose  vient  à  baisser,  le  poids  des  sels  dis- 
sous s'élève.  L.  CAMUS. 
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FERMENTS  ET  FERMENTATIONS 

E.  8.  London.  Action  physiologiqu*.' 
de  la  radioactivité  très  faible.  (63)  XIV,  94- 
101;  10  février  1906. 


Ch.  Dhéré.  Spectres  d'absorption  ul- 
tra-violets des  mélhy (xanthines. (80)  LX, 
33  ;  6  janvier  1906.—  La  comparaison  dé 
la  situation  de  la  bande  d'absorption  da 
spectre  de  la  xanthine  et  de  celle  de  la 
theophylline  montre  que  la  substitution  de 
CH^  à  H,  en  position  1  et  3,  dans  la  molé- 
cule de  xanthine,  fait  avancer  la  bande  du 
côté  le  moins  rérrangible.       l.  camus. 

Oh.  Dhéré.  Siur  l'absorption  des  rayons 
ultra-violets  par  l'acide  nucléique  extrait  de 
la  levure  de  bière,  (80)  LX,  34;  6  janvier 
1906.  —  L'étude  spectroscopique  des  acides 
nucléiques  et  des  bases  pyrimidiques  et 
puriques  montre  que  l'absorption  de  l'acide 
nucléique  est  attribuable  aux  groupements 
pyrimidiques  et  puriques.        L.  camus. 

J.  Wolff.  Sur  quelques  composés  miné- 
raux qui  peuvent  jouer  le  rôle  de  la  diastase 
liquéfiante  du  malt.  (79)  CXLI,  1046-1048; 
11  décembre  1905. 

F.  Battelli  et  L.  Stern.  Nouvelles 
recherches  sur  les  oxydations  produites  par 
les  tissus  animaux  en  présence  des  sels 
ferreux.  (79)  CXLII,  175-177;  15  janvier 
1906. 

André  Oouin  et  P.  Andouard  (de 

Nantes).  Influence  de  la  protyline  sur  l'hy- 
dratation des  tissus  du  corps. (80)  LX,  119- 
121  ;  20  janvier  1906.  —  L'introduction  de 
17  grammes  de  protyline  dans  la  ration 
d'une  génisse  de  261  kilogrammes  a  causé 
une  surhydraiation  de  1,34  0/0  et  sa  sup- 
pression une  déshydratation  de  3,68  0/0. 

L.  camus. 

Eug.  Roux.  Sur  la  rétrogradation  et  la 
composition  des  amidons  naturels  autres 
que  la  fécule.  (79)  CXLII,  95-97  ;  8  janvier 
1906. —  Tous  les  amidons  naturels  renfer- 
ment sensiblement  la  même  proportion 
d'amylose  et  aussi  de  Tamylopectine. 

L.  CAMUS. 

P.  Petit.  Quelques  actions  liquéfiantes 
et  sacchari fiantes  sur  l'empois  d'amidon. 
(79)  CXLI,  1247-1249;  26  décembre  1905. 

S.  Bondi  et  M.  Jakoby.  Ueber  die 
Verteilung  der  Salicylsâure  bei  normalen 
und  infizierten  Tieren  (Sur  la  distribution 
de  l'acide  salicylique  chez  des  animaux  nor- 
maux et  infectés).  (8)  VII,  514-526  ;  1905,. 
•*  Les  auteurs  ont  d'abord  établi  un  procédé 
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permettant  de  doser  l'acide  salicyliquedans 
les  tissus  et  liquides  de  Torganisme.  Pois 
ils  ont  étudié  la  répartition  de  cet  acide 
ehez  des  lapins  normaux  ou  ayant  reçu 
sous  la  peau  ou  dans  la  cavité  abdominale 
des  cultures  de  staphylococcus  aureus.  C'est 
toujours  le  sang  qui  fixe  relativement  le 
plus  d'acide  ;  les  articulations,  surtout  chez 
les  animaux  infectés,  en  contiennent  beau- 
coup aussi,  ce  qui  fournit  une  explication  de 
Taction  élective  du  salicylate  de  sodium 
dans  le  traitement  du  rhumatisme  articu- 
laire. On  en  trouve  aussi  des  traces  dans 
presque  tous  les  organes,  mais  peut-être 
ne  sont-elles  dues  qu'an  sang.  L'élimination 
de  l'acide  est  plus  lente  chez  les  animaux 
infectés  que  chez  les  normaux.  Le  travail 
contient  encore  d'antres  constatations  inté- 
ressantes qui  ne  se  prêtent  pas  i  un  extrait. 

B.  LAMBUNG. 

H.  Baichol  et  K.  Spiro.  Beeinflussung 
nnd  Natur  des  Labvorgangs  (Modification  et 
nature  du  procès  chymosique).  (8)  VU, 
485-507;  1905.  —  Recherches  sur  l'influence 
qu'exerce  la  dilution  sur  la  loi  du  temps  de 
la  chymosine.  Afin  de  modifier  aussi  peu 
que  possible,  par  le  fait  de  la  dilution,  les 
conditions  chimiques  du  milieu,  on  a  dilué 
avec  du  petit  lait  provenant  d'une  coagula- 
tion labique  très  lente  et  n^apportant  donc 
qu'une  quantité  de  diastase  tout  à  fait  né- 
gligeable. B.  LAMBUNO. 

M.  Aimagia.  Zur  Lehre  vom  Harn- 
sfturestoflfwechsel  (Sur  la  théorie  du  méta- 
bolisme de  l'acide  uriqne).  (8)  Vil,  459-462  ; 
1905.  —  La  décompoHtion  de  l'acide  urt- 
que  par  les  organes  des  mammifères.  La 
destruction  de  Tacide  urique  ajouté  in  vitro 
à  des  purées  d'organes  (de  cheval)  est  sur- 
tout active  avec  le  foie;  puis  viennent,  par 
ordre  d'activité  décroissante,  le  rein,  les 
glandes  lymphatiques,  les  leucocytes,  les 
muscles,  la  moelle  osseuse,  la  rate,  la  thy- 
roïde. Pour  le  cerveau  et  le  pancréas  on  a 
observé,  au  contraire,  une  augmentation  de 
l'acide  urique.  Comme  le  suc  d'expression 
du  pancréas  produit  à  la  longue  une  dimi- 
nution de  l'acide  urique,  il  est  vraisembla- 
ble qu'il  se  passe  là  simulunément  deux 
phénomènes  inverses,  la  production  de  l'a- 
cide urique  l'emportant  au  début,  et  sa 
destruction  à  la  fin  de  Texpérience.  La  dias- 
tase uricolytique  adhère  fortement  aux  cel- 
lules et  ne  peut  pas  être  séparée  à  la  presse 
de  Buchner.  L'acide  glyoxylique  parait  être 
un  produit  transitoire  de  l'uricolyse,  du 


moins  avec  certaines  cellules  (leucocytes, 
glandes  lymphatiques).  Il  est  possible  qu'elle 
s'opère  selon  les  organes  par  des  procès 
différents  (oxydation  ou  dédoublement). 

B.  LAMBLING. 

M.  Aimagia.  Zur  Lehre  vom  Ham- 
sâurestoflfwechsel.  (8)  VU,  466-472;  1905. 
—  Lorsqu'on  dépose  dans  des  solutions 
neutres  d'urate  de  sodium  des  tranches  de 
cartilage  articulaire  de  cheval,  on  constate 
que  le  liquide  s'appauvrit  en  acide  urique, 
et  que  le  cartilage  présente  après  quelques 
jours  des  taches  blanches  qui  rappellent  les 
dépôts  uriques  des  cartilages  de  goutteux 
et  qui  sont  constitués  par  des  amas  cristal- 
lins d'nrates.  Les  cartilages  non  articulai- 
res (cloison  du  nez,  larynx)  absorbent  aussi 
de  l'acide  urique,  mais  celui-ci  n'arrive  pas 
à  cristallisation.  Pour  les  conclusions  que 
Ton  peat  tirer  de  ces  essais  quant  au  mé- 
canisme de  la  formation  des  dépôts  d'ura* 
tes  dans  les  articulations  du  gouUeux,  voy. 
le  mémoire  original.  b.  lambung. 

W.  Pfaiifer.  Zur  Lehre  vom  Harn- 
sàurestoffwechsel.  (8)yil,  463-465;  1905. 
— La  purée  de  rein  humain  possède,  comme 
celle  du  rein  de  porc,  un  actif  pouvoir  de 
destruction  vis-à-vis  de  l'acide  urique.  Il 
reste  à  rechercher  si  cette  destruction  n'est 
que  la  différence  entre  les  effets  d'un  pro- 
cès de  formation  et  ceux  d'un  procès  de 
décomposition,  comme  il  arrive  pour  le  foie 
de  bœuf.  (Cf.  Wiener,  Arch.  f.  exp.  Path., 

t.  XLII,  p.  375.)  E.   LAMBUNG. 

B.  Meyer.  Ueber  das  Verhalten  des  Ni- 
trobenzols  und  einiger  anderer  aromatischer 
Nitrokôrper  im  Organismus  (Sur  le  sort  du 
nitrobenzene  et  de  quelques  autres  corps 
nitres  aromatiques  dans  l'organisme).  XLM, 
497-509;  1906.— Dans  l'urine  d'une  femme 
qui  avait  avalé  une  petite  cuillerée  à  soupe 
de  nitrobenzene,  l'auteur  a  retrouvé,  à  côté 
du  toxique  en  nature,  du  p-aminopbénol 
qui  a  été  caractérisé  par  la  réaction  de  l'in- 
dopbénol  dans  Turine  même,  et  qui  a  été 
isolé  sous  la  forme  de  ses  conibiaaisons 
diacétylées  et  dibenzoylées,  toutes  deux 
bien  cristallisées.  Chez  le  lapin,  le  nitro- 
benzene est  aussi  transformé  en  p-amino- 
phénol,  avec  passage  par  le  p-nitrophénol, 
dont  la  présence  dans  l'urine  a  pu  être  cons- 
tatée. Le  m-nitrophénol  se  transforme  éga- 
lement chez  le  lapin  en  m-aminophénol, 
mais  non  pas  l'o-nitropbénol. 

B.   LAMBLING. 
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B.  Abderhalden  et  P.  Bona.  Das 
Verhalten  des  Glycyl-Z-tyrosins  im  Orga- 
nismas  des  Hondes  bei  subkutaner  Einfah- 
ning  (Sur  le  sort  de  la  glycyl-Myrosioe 
administrée  au  chien  par  injection  hypo- 
dermique). (39)  XLVI,  176-179;  1905.— 
Le  polypeptide  en  question  étant  facilement 
décomposé  par  le  suc  pancréatique,  les 
anteurs  ont  jugé  superflu  de  l'administrer 
par  la  Toie  stomacale.  Un  chien  de7  kilogr. 
a  donc  reçu  on  7  jours,  par  la  voie  hypo- 
dermique, 15  gr.  de  g]ycyl•^tyrosine.  Les 
recherches  effectuées  sur  les  urines  mon- 
trent que  ce  polypeptide,  est  alors  complè- 
tement détruit  dans  Torganisme.  De  nou- 
Telles  recherches  indiqueront  le  sens  et  le 
mécanisme  de  cette  décomposition. 

A.  DBSGREZ. 

O.  Cohnheim.  Zur  Frage  des  Biweis- 
sumsatzes  (Sur  Télaboration  de  Talbumine). 
(39)  XLVI,  9-17;  1905,  —  Les  trois  séries 
de  recherches  rapportées  dans  ce  mémoire 
établissent  que  le  travail  des  organes  de  la 
digestion,  en  particulier  des  glandes  an- 
nexées au  tube  digestif,  ne  comporte  pas 
une  augmentation  de  l'azote  éliminé;  ce 
résultat  n'implique  pas,  évidemment,  que 
de  l'albumine  n'est  pas  élaborée,  car  il  se 
pourrait  qu'elle  fût  ensuite  régénérée,  par 
synthèse,  dans  l'économie  avec  les  produits 
de  sa  destruction.  Les  glandes  de  la  diges- 
tion se  comportent  donc  comme  les  mus- 
cles au  point  de  vue  des  échanges  azotés. 

A.  DBSGREZ. 

Km.  Bourqualot  et  Bm.  Dai^ou. 
Recherche  des  enzymes  dans  les  feuilles 
des  espèces  do  genre  Yilmmum.  (80),  LX, 
83-85;  13  janvier  1906.  —  Les  feuilles  de 
viburnum  renierment  de  i'invertine  et  un 
ferment  analogue,  sinon  identique  à  l'émul- 
sine.  L.  CAMUS. 

A.  Fombaoli.  Influence  de  la  réaction 
du  milieu  sur  l'activité  des  diastases.  (79) 
CXLII,  885-286;  29  janvier  1906.  ^  La 
réaction  du  milien  pour  l'activité  optima 
des  diastases  semble  être  la  réaction  neutre 
à  l'hélianthine.  Quand  on  fait  réagir  beau- 
coup d'extrait  de  malt  sur  une  petite  quan- 
tité d'amidon,  ce  serait  la  réaction  alcaline 
qui  serait  la  plus  favorable  à  la  vitesse 
maxima  de  saccbarification.     l.  camus. 

H.  Roichel  et  K.  Spiro.  Ferment- 
wirkung  und  Fermentverlust  (Action  dias- 
lasique  et  perle  do  cette  action).  (8),  VII, 


479-484  ;  1905.  —  Les  auteurs  ont  montré 
que  la  diminution  que  l'on  constate  dans  le 
pouvoir  diastasique  du  lab  par  le  fait  de 
son  action  sur  le  lait  ne  tient  pas  à  cette 
action  elle-même,  mais  au  partage  de  la 
diastase  entre  le  caséum  et  la  matière  albu- 
minoîde  du  petit  lait,  d'après  un  facteur 
constant,  auquel  ils  avaient  attribué  la  va- 
leur probable  de  8/5  (i6id.,  t.  YI,  p.  68). 
Ils  montrent  maintenant  que  les  sels  de 
chaux  (que  contenait  en  abondance  la  pré- 
sure liquide  dont  ils  s'étaient  servis)  modi- 
fie ce  facteur,  et  qu'en  opérant  avec  une 
présure  pauvre  en  chaux,  celui-ci  devient 
égal  à  l'unité.  D'autres  substances  exercent 
une  action  analogue.  b.  lambling. 

Henri  Iscotosco.  De  la  présence  de 
la  catalase  dans  les  organes.  (80)  LX,  224- 
225;  3  février  1906.  —  L'auteur  confirme 
ses  résultats  précédents;  il  n'y  aqhe  le  foie 
qui  renferme  un  ferment  décomposant  l'eau 
oxygénée.  l.  camus. 

F.  Batalli  et  L.  Stem.  Action  modé- 
ratrice de  la  catalase  sur  les  oxydations 
produites  par  les  extraits  de  tissus  animaux. 
(77)  GXLI,  1044-1046  ;  11  décem- 
bre 1905.  —  La  catalase  diminue  les  oxyda- 
tions produites  par  le  sulfate  ferreux  en 
présence  de  Témulsion  de  tissus  animaux. 

L.  CAMUS. 

aaston  SeiUière.  Sur  l'hydrolyse  dias- 
tasique de  la  xylane.  (79)  CXLI,  1048- 
1050  ;  11  décembre  1905.  —  Il  existe  chez 
beaucoup  de  mollusques  non  carnassiers 
et  chez  certaines  larves  d'insectes,  une 
diastase,  la  xylanase^  qui  hydrolyse  la  xy- 
lane avec  formation  de  xylose. 

L.  CAMUS. 

B.  Bttchner  et  W.  ▲ntoni.Bxistiert 

ein  Co-enzym  fur  die  Zymase  (Existe-t-il 
une  co-enzyme  pour  la  zymase?).  (39)  XLYI» 
136-15e  ;  1905.—  À.  Harden  et  W.  Toung 
ont  montré  que  l'action  fermentative  du 
suc  de  levure  sur  le  sucre  est  accrue  par 
addition  d'une  certaine  quantité  du  même 
suc  booilli  et  dépourvu  de  toute  action  fer- 
mentative propre.  Ils  ont  attribué  cette 
influence  à  la  présence  d'un  co-fennent  dans 
ce  suc  bouilli  et  filtré.  Les  auteurs  confir- 
ment d'abord  la  réalité  du  fait  observé,  do 
même  que  l'influence  favorable  que  peuvent 
exercer,  sur  la  fermentation,  l'acide  phos- 
phorique  contenu  dans  le  suc  bouilli,  sous 
forme  de  phosphate  alcalin  et  de  lédthine 
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et  la  dimiaulion  de  coaceotration  de  la 
solution  en  sucre  et  en  alcool  par  addition 
de  ce  suc.  Ils  observent,  en  outre,  que 
l'urée,  le  glycocolle  (0,6  0/0),  Tasparagine 
agissent  de  même  favorablement,  alors  que 
Tantipeptone,  Thémialburaose  et  la  protal- 
bumose  agissent  en  sens  inverse.  Bien  que 
les  auteurs  ne  concluent  pas,  on  voit  que 
Taction  du  suc  bouilli  sur  celle  du  suc  actif 
peut  s'expliquer  sans  l'hypothèse  d'une  co- 
enzyme, A.  DBSGREZ. 

J.  A.  Mandel  et  P.  A.  Levene.  Dars- 
tellung  und  Analyse  einiger  Nucleinsâuren 
(Préparation  et  analyse  de  quelques  acides 
nucléiniques).  (39)  XL VI,  155-159;  1905.— 
L'acide  nucléique  de  la  glande  mammaire  de 
la  vache  s'extrait  des  glandes  d'abord  lavées 
à  l'eau  froide,  pour  les  débarrasser  du  lait 
adhérent,  puis  bouillies  avec  de  Teau  salée. 
L'acide  est  enlevé  par  action  des  alcalis, 
débarrassé  des  albumines  par  le  mélange 
acéio-picrique,  puis  précipité  par  l'alcool. 
La  composition  centésimale  de  son  sel  de 
cuivre  est  la  suivante  :  C=31.34,  H=4,07, 
A2=U,65,  P=8,48,  C  =  7,00.  Il  diffère 
de  l'acide  extrait  de  la  rate  par  un  peu 
moins  de  C  et  de  H.  —  100  gr.  de  cet  acide, 
dédoublé  par  l'acide  sulfurique  à  %  0/0, 
donne,  à  Tétat  de  picrate  :  adenine, 
8*^,27;  guanine,  1»',62;  thymine  5«f',7l; 
cytosine,  218^',43.  Les  proportions  de  ces 
bases  sont  notablement  supérieures  à  celles 
fournies  par  Tacide  nacléinique  de  la  rate. 

A.  DB8GREZ. 

L.  MaquenneetBng.  Roux.  Inilaence 
de  la  réaction  du  milieu  sur  Paclivité  de 
Tamylase  et  la  composition  des  empois 
saccharifies.  (79)  CXLII,  124-129  ;  15  jan- 
vier 1906.  L.  CAMUS. 

Victor  Henri.  Action  de  Tinvertine 
dans  un  milieu  hétérogène.  (79)  CXLII, 
97-100;  8  janvier  1906.  —  La  concentration 
des  substances  qui  transforment  le  ferment 
a  une  influence  sur  la  vitesse  de  transfor- 
mation quand  le  ferment  n'est  pas  à  l'état 
de  liberté.  l.  camus. 

W.  Sawjalow.  Zur  Frage  nach  Iden- 
tilat  von  Pepsin  und  Chymosin  (Sur  la 
question  de  l'identité  de  la  pepsine  et  de  la 
chymosine).  (39)  XLVI,  307-332;  1905. 
—  Ces  recherches  établissent  Tidentificalion 
complète  de  la  chymosine  et  de  la  pepsine. 
Le  suc  gastrique  ne  renferme  donc  qa*nii 
seul  ferment  présentant  les  deux  actions 


protéolytique  et  coagulante  de  la  caséine. 
Cette  identification,  effectuée  grâce  à  l'étude 
critique  et  expérimentale  serrée  des  condi- 
tions d'action  des  deux  ferments,  tranche 
la  question  de  savoir  si  le  .suc  gastrique 
des  poissons,  des  grenouilles,  si  certains 
sucs  végétaux  renfermant  le  ferment  pro- 
téolytique renferment  aussi  de  la  chymo- 
sine ;  il  ne  saurait  en  être  autrement  puisque 
la  diastase  protéolytique  et  celle  qui  coa- 
gule le  lait  ne  font  qu^nn  seul  et  mAme 
ferment.  a.  dbsgbez. 

B.  J.SloTtzov.  Action  parallèle  du  lab- 
ferment  et  de  la  pepsine  sur  la  coagulation 
du  lait.  Société  des  médecins  russes  de  Saint- 
Pétersbourg.  Séance  du  27  mars  1905.  In 
(109)  12  novembre  1905,  1422.—  Le  sché- 
ma de  Uammarsten  qui  explique  la  coagu- 
lation du  lait  par  Taction  hydratante  du 
labferment  n'a  pu  contenter  l'auteur  qui 
attribue  à  ce  ferment  une  aclîon  toute  con- 
traire, déshydratante.  Et,  en  effet,  l'auteur 
a  observé  que  le  coagulum  du  lait,  laissé 
au  repos  pendant  quelque  temps,  se  redis- 
sout de  nouveau  partiellement,  quelquefois 
môme  complètement.  Il  y  a  donc  ici,  à  c6té 
d'une  action  coagulante,  précipitante,  une 
autre  action,  diamétralement  opposée,  dis- 
solvante. L'auteur  a  pu  s'assurer  en  s* ap- 
puyant sur  des  expériences  convenablement 
établies  que  l'action  dissolvante  appartient 
au  labferment  même  qui,  de  la  sorte,  joui- 
rait de  deux  propriétés  opposées,  fait  qui 
rentre  bien  dans  l'idée  de  Pavlov  sur  la 
transformation  des  actions  diastasiques. 
Etant  donné  que  l'observation  de  l'auteur  ne 
peut  se  ranger  dans  le  schéma  de  Ham- 
marsten,  l'autear  se  croit  en  droit  d'émettre 
Thypothèse  suivante  :  le  caséioogène  doit 
être  constituée  par  deux  substances  albtrrai- 
noïde  à  degré  d'hydratation  différent,  dont 
la  partie  la  plus  hydratée  tient  en  solution 
la  partie  la  moins  hydratée.  Dès  que  la  so- 
lubilité de  la  première  diminue*  Tautre  se 
précipite,  et  il  y  a  coagulation.  Dans  le  cas 
contraire,  on  observe  des  phénomènes  op- 

B.  WASSBKBBaa. 


Kutscher  et  Lchmann.  Znr  Renntnis 
der  Papayotinverdauung  (Sur  la  digestion 
papaïnique).  (39)  383-386;  19^5.  —  La 
digestion  prolongée  de  la  fibrine  par  la 
papaïne,  en  milieu  neutre  et  en  présence 
du  chloroforme  comme  antiseptique,  con- 
duit à  la  formation  des  produits  cristalii- 
sables  obtenus  dans  la  digestion  trypsique. 
Parmi  ces  produits,  les  auteurs  ont  isolé 
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l^stidino,  Targinine,  ia  lysine,  la  tyrosine, 
la  leudne  et  un  acide  aminovalérianique. 
Ils  n'ont  pas  trouvé  les  tétra  et  pentamë- 
thylène-diamines  qui  sont  caYactéristiques 
d'une  digestion  pepsique  très  prolongée. 

A.  DBSGRBZ. 

G.  Delesenne,  H.  Mouton  cl  E.  Po- 
zerski.  Sur  Failure  anormale  de  quelques 
proteolyses  produites  par  la  papaîne.  (80) 
LX,  68-70;  13  janvier  1906;  (79)  GXLII, 
177-179;  16  janvier  1906.  —Quand  on  met 
en  contact  de  la  papaîne  et  une  solution 
d'albumine,  il  se  produit  une  digestion 
presque  instantanée.  Si  le  contact  se  pro- 
longe, il  semble  que  la  digestion  de  Talbu- 
mine  se  fasse  d'autant  moins  que  le  ferment 
et  la  matière  à  digérer  ont  été  laissés  plus 
longtemps  en  contact.  l,  camus. 

C.  Fermi.  Metodi  vecchi  e  nuovi  nella 
ricerca  degli  anzimi  proteolitici.  (99)  IV, 
516-528,  537-536;  1905.  —  En  raison  des 
incertitudes  de  rexpérimentation  sur  la 
fibrine,  l'albumine,  etc.,  lorsqu'il  s'agit 
d'essayer  des  enzymes  peu  énergiques  et 
agissant  surtout  en  milieu  alcalin,  Tauteur  a 
préféré  se  servir  de  la  gélatine,  réactif  plus 
sensible  et  plus  sûr.  Il  considère  plusieurs 
méthodes ,  et  particulièrement  celle  de  la  gé- 
latine en  tubes  ;  pour  rendre  celle-ci  plus  par- 
faite, il  était  nécessaire  d'étudier  Tinfluence 
de  la  densité  de  la  gélatine,  de  son  alcalini- 
sation,  de  renlèvemenl  de  la  partie  déjà  li- 
quéBée,  de  la  durée  du  contact  avec  Tenzyme, 
du  repos  ou  de  Tagitation  du  tube,  sur  la 
marche  de  la  liquéfaction  de  la  gélatine  par 
la  trypsine.  De  cette  fagon,  Tauteur  arrive 
à  préciser  les  conditions  permettant  d'avoir 
des  tubes  sensibles  à  la  solution  de  trypsine 
Gnibler  à  1  :  1.000.000.  Cela  posé,  en  se 
servant  de  solutions  de  trypsine  à  titre 
variant  de  1 :  5.000  à  1  :  41.000  II  construit 
une  table  d'activités  décroissantes  apte  à 
servir  pour  la  comparaison  d'autres  enzymes 
à  la  valeur  dissolvante  de  solutions  connues 
de  trypsine.  b.  feindbl. 

Charles  Riohet.  Influence  de  l'émana- 
tion dn  radium  sur  la  fermentation  lactique. 
(74)  III,  130-151  ;  1905.  —  L'émanation  du 
radium  agit  sur  la  fermentation  lactique, 
même  à  des  dose»  très  faibles  ;  sous  forme 
de  gaz  à  0.1  environ,  et,  en  dissolution,  à 
doses  sans  doute  bien  plus  faibles  encore. 
Le  mode  de  manifestation  se  traduit  le  plus 
fréqaenamenl  par  nn  retard  de  la  fermenta- 
tion; il  arrive»  d'autres  fois,  que  celle-ci 


est  accélérée.  L'eau  chargée  d'émanation  a 
toutes  les  propriétés  de  l'émanation  élle- 
môme  ;  on  peut,  dès  lors,  penser  que  celle- 
ci  agit  par  sa  dissolution  dans  les  liquides, 
à  la  manière  des  substances  chimiques  anti- 
septiques. V.  PACHON. 

Charles  Richet.  De  l'action  de  doses 
minuscules  de  substances  sur  la  fermenta- 
tion lactique.  (71)  111,203-217;  1905.  — 
Des  doses  infiniment  petites  de  formol 
modifient,  en  l'accélérant,  la  marche  de  la 
fermentation  lactique.  Un  millionième  de 
milligramme  de  formol  est  capable  d'agir 
sur  le  ferment.  Au  peint  de  vue  de  la  phy- 
sique et  de  la  physiologie  générales,  cette 
activité  d'une  substance  chimique  à  dose 
infinitésimale  doit,  sans  doute,  retenir  l'at- 
tention et  fait  que  l'auteur  se  demande  si, 
par  le  fait  de  sa  dilution  môme,  la  matière 
n'acquiert  pas,  comme  dans  les  tubes  de 
Crookes,  des  propriétés  nouvelles  tant  soit 
peu  différentes  de  celles  qu'elle  possède  à 
concentration  plus  grande.  Le  fait  que  le 
formol,  antiseptique  puissant  quand  il  est 
concentré,  agit  comme  une  vraie  zymase 
quand  il  est  à  faible  dose,  est  aussi  intéres- 
sant à  constater  en  raison  de  la  grande  dif- 
fusion du  formol  dans  le  règne  végétal  et 
de  sa  fonction  si  essentielle  dans  la  fixa- 
tion du  carbone  et  la  nutrition  des  cellules. 

V.  PACHON. 

SANG,  LYMPHE,  CIRCULATION 
ET  RESPIRATION 

G.  Vallét.  Note  snr  un  procédé  simple 
de  coloration  des  plaquettes  du  sang  ou 
hématoblastes  chez  l'homme.  (80)  LX,  21- 
23  ;  6  janvier  1906. 

H.  Koeppe.  Ueber  die  Volumenbes- 
timmung  der  roten  Blutkôrperchen  durch 
Zentrifugieren  im  Hœmatokriten  (Détermi- 
nation du  volume  des  globules  rouges  par 
centrifugation  dans  l'hématocrite).  (2)  CVII, 
187-192  ;  1905.  —  La  mesure  du  volame 
des  globules  rouges  peut  se  faire  par  métho- 
des indirectes  ou  par  méthodes  directes.  — 
Comme  méthodes  indirectes,  il  y  a  la  me- 
sure du  poids  spécifique  du  sang,  du  sé- 
rum, des  globules  :  et  de  ces  trois  chiffres 
on  déduit  par  la  formule  de  Grawitz  le  pour- 
centage du  sang  en  sérum.  —  En  second 
lieu,  on  peut  déterminer  la  teneur  en  azote 
(Kjeldahl)  de  mélanges  de  sérum  avec  la 
solution  6  0/00  de  NaCi  et  en  déduire  le 
volume    du    sérum    par   la   formule    de 
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Bleibtreu.  -^  Les  metures  directes  sont 
plus  simples  et  moins  exactes.  On  peut 
se  senrir  de  l'hématocrite  de  Hedin  et 
Gacrlner.  On  mesure  un  volume  de  sang, 
on  le  môle  à  une  solution  de  bichromate 
de  potassium  à  2.5  0/0,  on  centrifuge  ; 
le  sédiment  de  corpuscules  est  mesuré; 
on  en  conclut  le  pourcentage  des  globules 
en  volume.  Cette  détermination  n^est  exacte 
que  si  le  volume  des  corpuscules  n*a  pas 
été  altéré,  c'est-à-dire  si  le  plasma  naturel 
est  isotonique  à  la  solution  2.5  0/0  de  bi- 
chromate. —  Autre  méthode  dite  de  sé- 
dimentation de  Bierriacki.  Elle  consiste  à 
tecevoir  quelques  centimètres  cubes  de 
sang  additionné  d*oxalate  de  soude  en 
poudre  qui  empoche  la  coagulation,  et  à 
mesurer  le  dépôt.  —  Toutes  ces  méthodes 
de  mesure  sont  sujettes  à  la  même  objec- 
tion. Elles  consistent  à  ajouter  au  sang, 
soit  des  solutions,  soit  des  sels  solides,  ce 
qui  change  la  pression  osmotique  et  con- 
séquemment  le  volume  que  Ton  veut  me- 
surer. La  seule  méthode  qui  échappe  à 
ce  reproche  est  celle  de  Thématocrite  de 
Kœppe  qui  consiste  à  centrifàger  le  sang 
en  êprouvettes  huilées  et  à  mesurer  le 
dépôt.  Il  faut  toutefois  que  la  centrifu- 
geuse soit  puissante  et  constante,  de  ma- 
nière que  la  compression  dans  la  colonne 
globulaire  soit  identique  dans  les  diverses 
expériences,  puisque  le  volume  occupé  en 
dépend.  Une  machine  modèle  a  été  cons- 
truite par  Thilenius.  Elle  fait  3.000  tours  à 
la  minute.  La  colonne  de  globules  rouges 
est  laquée,  ce  qui  tient  à  ce  qu'il  n*y  a  pas 
de  liquide  entre  eux.  On  mesure  bien, 
alors,  leur  volume  absolu.         dastrb. 

H.  Koeppe.  Ueber  das  Lackfarbcn- 
werden  der  roten  Blutscheiben  (Sur  le 
laquage  des  globules  rouges).  (8)  CVII, 
183-186;  1905.  ~  Le  laquage  se  produit 
lorsque  la  membrane  hémiperméable  des 
globules  est  altérée  on  détruite.  L'auteur 
s'occupe  ici  du  fait  des  globules  ronges 
laqués  qui  redeviennent  opaques.  Sous 
rinfluence  de  sels  ammoniacaux,  il  avait 
avait  déjà  observé  un  fait  pareil.  Mais  il 
s'observe  mieux  dans  le  sang  centrifugé 
sans  coagulation,  comme  cela  a  lieu  dans 
l'hématocrite.  La  colonne  des  globules  et 
le  liquide  surnageant  sont  transparents  : 
on  verse  dans  un  verre  de  montre  et  le  li- 
quide devient  opaque.  dastre. 

H.  Welsch.  Modifications  du  sang 
dans  l'intoxication  phosphorée.  (70)  XIV, 


197-209;  1905.  -^  L'intoxication  phoapho* 
rée  produit  une  augmentation  apparente 
du  nombre  des  hématies  et  souvent  aussi 
des  leucocytes.  Cependant  la  masse  du 
sang  étant  diminuée,  le  chiffre  total  des  hé- 
maties et  de  l'hémoglobine  est  inférieur  on 
au  plus  égal  à  celui  d'un  chien  normal. 

M.   LAMBBBT. 

H.  Ouillemard  et  B.  Moog.  Obser- 
vations faites  au  Mont-Blanc  sur  l'hyper- 
globulie  des  altitudes.  (79)  CXLII,  64-67  ; 
2  janvier  1906.  —  Après  le  second  jour  on 
observe  une  hyperglobulie  périphérique, 
souvent  il  y  a  en  même  temps  hyperglo- 
bulie centrale;  toujours  la  valeur  de  l'hé- 
moglobine globulaire  diminue. 

L.  CAMUS. 

L.  Bard.  Mécanisme  et  signification  de 
la  leucocytose  digitalique.  (80)  UX,  636- 
637;  16  décembre  1905.  —  La  leucocytose 
digitalique  n'est  qu'apparente,  elle  tient  à 
une  répartition  différente  des  leucocytes  à 
la  périphérie  sous  l'influence  des  variations 
vasculaires.  l.  camus. 

B.  Lépine  et  Bonlud.  Sur  l'acide 
glycuronique  des  globules  du  sang.  (79) 
CXLII,  196-199. 

Zangger.  Hémolyse  par  des  complexes 
de  colloïdes,  la  saponine  et  le  taurocholate 
de  soude.  (80)  UX,  664-665  ;  16  décembre 
1905.  —  La  saponine  et  le  taurocholate  de 
soude  n'additionnent  pas  leurs  effets.  Le 
mélange  des  doses  de  ces  deux  substances, 
qui  prises  séparément  ne  sont  pas  suffi- 
santes pour  hémolyscr  complètement  eo 
10  à  15  minutes,  empêche  ou  diminue 
l'action  de  l'une  et  de  l'autre.  L'une  des 
deux  substances  ne  peut  pas  neutraliser  une 
dose  de  l'autre  qui  hémolyse  en  moins  de 
10  minutes.  Tous  les  colloïdes  négatifs 
n'ont  pas  d'action  empêchante. 

L.  CAMUS. 

G.  Froin.  L'hématolyse  anormale. 
(80)  LX,  10-12  ;  6  janvier  1906. 

H.  Vincent  et  Dopter.  Pouvoir  anti- 
hématolysant  <  in  vitro  »  du  chlorure  de 
calcium  et  dos  chlorures  de  quelques  mé- 
taux appartenant  à  la  même  famille.  (80) 
LIX,  635-636  ;  16  décembre  1905. 

G.  Froin.  Evolution  générale  des  actes 
homatolytiques.  (80)  UX,  685487  ;  tt  dé- 
cembre 1905. 
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A.  Rnifer  et  M.    Crendiropoulo. 

Action  de  dirers  sels  sur  le  pouvoir  hémo- 
lytique  de  la  bile  in  vitro.  (80)  LX,  260- 
261  ;  3  février  1906.  —  Les  chlorures  de 
calcium,  baryum.,  magnésium  et  les  sulfates 
d*ammonium  et  de  magnésium  ont  un  effet 
favorisant  très  marqué.  Les  chlorures,  ni- 
trates, iodures,  bromures  de  potassium  et 
de  sodium  ne  favorisent  Taction  hémoly- 
tique  de  la  bile,  qu*autant  qu'ils  sont  pré- 
sents en  solutions  fortement  hypcrtoniques. 

L.   CAMUS. 

A.  Ruifer  et  Crendiropoulo.  Sur  le 
pouvoir  hémosozique  du  chlorure  de  so- 
dium et  son  mode  d*action.  (80)  LX,  79-80; 
13  janvier  1906.  —Le  chlorure  de  sodium, 
comme  le  chlorure  de  calcium, a  une  action 
antihémolytique  ;  le  sel  semble  s'opposer  à 
la  combinaison  de  Talexine  et  de  la  sensi- 
bilisatrice. L.  CAMUS. 

Van  Itallie  (d'Utrccht).  Sur  les  cata- 
lases  du  sang.  (80)  LX,  148-150  ;  iO  jan- 
vier 1906.  —  Le  sang  de  Thomme  et  celui 
du  singe  sont  assez  analogues  à  Tégard  de 
leur  pouvoir  catalytiqae,  ils  ont  une  activité 
très  grande  et  résistent  également  à  Tin- 
fluence  de  la  température.  Il  y  a  de  grandes 
différences  entre  les  espèces  animales. 

L.  CAMUS. 

Wilibald  NageL  Beitrag  zur  Kentniss 
der  Kohlensaùrebindung  im  Blulserum 
(Les  combinaisons  de  00^  dans  le  sérum 
sanguin).  (32)  XVII,  294-301;  190S.  — 
L'auteur  s*est  proposé  surtout  d'étudier  la 
proportion  de  CO^,  chimiquement  combiné, 
quand  un  seul  et  même  sérum  est  mis  en 
contact  avec  des  mélanges  dont  la  teneur 
en  CO^  varie,  et,  d^autre  part,  quand  on 
emploie  des  pressions  partielles  très  faibles 
de  ce  gaz.  Un  tableau  donne,  pour  les 
diverses  pressions  partielles  étudiées,  la 
quantité  totale  de  CO^  que  Ton  peut  ex- 
traire par  la  pompe,  la  quantité  de  gaz 
simplement  dissoute,  d'après  la  loi  phy- 
sique, et  par  difference,  la  quantité  de  gaz 
combinée  chimiquement.  Une  courbe  repré- 
sente la  valeur  de  ces  combinaisons  chimi- 
ques en  fonction  des  pressions  partielles. 
On  y  voit  entre  autres  que,  pour  des  pres- 
sions de  CO^,  comprises  entre  20  et  40 
millim.  Hg,  qui  sont  particulièrement  im- 
portantes au  point  de  vue  des  échanges 
gazeux  de  l'organisme,  l'augmentation  de 
la  quantité  de  gaz  chimiquement  combine 
est  encore   très  rapide. 

E.  WBRTHE1MBR. 


J.  de  Rey-Peilhade.  Caractère. chi- 
mique distinctif  entre  la  sérum-albumine  et 
la  myo-albumine.  Une  loi  générale  du  mé- 
canisme vital.  (80)  LIX,  647-648  ;  16  dé- 
cembre 1905. 

W.  Hii^iskamp.  Ueberdie  Fâllung  des 
Serumglobulius  im  Blutscrum  mittelst  Essi- 
gsâure  (Sur  la  précipitation  de  la  sérum- 
globuline  dans  le  scrum  sanguin  par 
l'acide  acétique).  (39)  XLVI,  394-400  ; 
1906.  —  Une  solution  de  sérumglobuline, 
neutre  et  aussi  pauvre  en  sel  que  possible, 
est  prércipitée  si  Ton  ajoute  de  0.1  à  0.3  0/0 
de  NaCl,  mais  ce  précipité  est  soluble  dans 
le  moindre  excès  de  sels.  Pareillement  le 
sérum  sanguin  étendu  de  2  volumes  d'eau, 
ce  qui  ramène  sa  teneur  en  sel  à  0.3  0/0 
environ,  donne  également  un  précipité  de 
globuline  à  condition  qu'on  le  neutralise 
par  de  l'acide  acétique.  Si  l'on  continue 
l'addition  d'acide,  il  se  produit  une  nou- 
velle séparation  de  globuline.  L'auteur 
montre  que  ces  deux  fractions  ne  différent 
sensiblement  ni  par  leurs  réactions,  ni  par 
leur  composition  élémentaire. 

E.  LAMBLING. 

A.  Gilbert  et  J.  Jomier.  Noie  sur  la 
nature  graisseuse  de  l'opalescence  du  sérum 
sanguin.  (80)  LX,  111-114;  20  janvier  1906. 
—  Les  serums  opalescents,  traités  par  l'é- 
ther  et  centrifugés,  deviennent  transparents. 
Un  disque  gélatineux  se  forme  au-dessus 
de  la  couche  du  sérum,  ce  disque  est  com- 
posé de  granulations  graisseuses  qui  se 
colorent  par  l'acide  osmique.     l.  camus. 

A.  Nachtergael.  Rapports  entre  les 
précipitines  et  les  précipilables  du  sérum. 
(85)  XXII,  123-138;  1903.  —  Ce  qui  com- 
plique la  question  des  précipitines  du 
sérum,  c'est  que  les  pseudo-gîobulines  re- 
tiennent toujours  des  serines  et  que  celles- 
ci,  quoique  moins  impures,  retiennent  tou- 
jours des  pseudo-globulines. L'auteur  constate 
qu'en  débarrassant  Tantisérine  de  son  anti- 
pseudo-globuline  par  un  excès  de  pseudo- 
globuline,  on  obtient  une  antisérine  pure 
qui  ne  précipite  pas  la  pseudoglobulinc 
pure  (débarrassée  de  sa  serine)  et  qui  donne 
un  précipité  avec  la  serine  ;  le  rébullat  est 
le  même  en  procédant  de  la  mônic  façon 
avec  l'antipseudo-globuline.  D'autres  expé- 
riences amènent  l'auteur  à  admettre  l'exis- 
tence de  plusieurs  serines  et  aussi  de  plu- 
sieurs antisérines  partielles  pour  un  même 
sérum.  e.  g. 
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M.  Doyon,  N.  Morel  et  V.  Kareff. 

Incoagulabililé  du  sang  el  disparition  du 
fîbrinogène  consécutives  à  l'oblitération  des 
artères  du  foie.  (80)  LIX,  632-633;  16  déc. 
1905.  —  Le  résultat  n*est  pas  positif  dans 
tous  les  cas,  vraisemblablement  parce  que 
l'obturation  des  artères  collatérales  est  dif- 
ficile à  obtenir.  l.  camus. 

P.  Nolf.  Des  injections  intra-veineuses 
de  propeptone  chez  le  lapin.  (71)  III,  218- 
228  ;  1905.  —  La  réaction  du  lapin  à  Tin- 
jection  intra-vasculaire  de  propeptone  est 
de  même  ordre  que  celle  du  chien  et  n'en 
diffère  que  par  son  intensité  beaucoup 
moindre.  A  la  dose  d*un  gramme  par 
kilogramme  d'animal,  Tinjection  inlra-vei- 
neuse  de  propeptone  chez  le  lapin  produit 
une  hypoleucocytose  intense  et  la  sécrétion 
par  le  foie  d'une  substance  qui,  mélangée 
à  dose  suffisante  avec  le  sang  ou  la  lym- 
phe, empoche  la  coagulation  de  ces  liqui- 
des. La  pression  artérielle,  le  plus  souvent, 
n'est  pas  modifiée  chez  le  lapin,  tandis 
qu'elle  baisse,  comme  on  le  sait,  chez  le 
chien.  v.  pachon. 

Edmondo  BufTa.  Su  alcuni  fenomeni 
ohe  accompagnaûo  il  congelamenlo  del  siero 
del  sangue.  (98)  III,  164-167  ;  1905. 

G.  Rossi.  Sul  congelamento  e  suUa 
fusione  del  siero  di  sangue  e  di  altre  solu- 
zioni  colloïdale  e  saline.  (98)  III,  168-170  ; 
1905. 

Carlo  Foà.  Sulle  condizioni  delF  acqua 
nel  siero  di  sangue.  (98)  111,  171-172; 
1905. 

J.  Castaigne  et  Maurice  Chiray. 

Effets  produits  sur  le  sang  par  le  passage 
d'albumines  hétérogènes  dans  la  circulation. 
(80)  LX,  220-221  ;  27  janvier  1906.  —  Le 
passage  dans  le  sang  d'une  albumine  hété- 
rogène provoque  toujours  une  diminution 
notable  de  l'albumine  fixe  du  sérum. 

L.   GAHUS. 

Piettre  el  Vila.  L'hématine  cristallisée. 
(79)  CXLI,  1041-1044;  11  décembre  1905. 
—  Cette  hématine  a  été  obtenue  en  partant 
de  l'ozyhémoglobine  cristallisée.  Les  auteurs 
en  ont  étudié  la  composition  centésimale 
et  le  spectre.  Enfin,  Thématine  el  ses  déri- 
vés contiennent,  en  forte  proportion,  des 
substances  ternaires  de  Tordre  des  acides 
gras  élevés.  l.  camus. 


0.  Sohttmm  et  O.  Westphal.  Ueber 

den  Nachweis  von  Blutfarbstoff  mit  Hilfe 
der  Adlcr'schen  Benzidinprobe  (Sur  la  re- 
cherche du  pigment  sanguin  à  l'aide  de 
répreuve  à  la  benzidine  d'Adler).  XLVI, 
510-514;  1906.  —  On  ajoute  au  liquide 
suspect  2  ce.  d'une  solution  fraîche  et  con- 
centrée de  benzidine,  quelques  gouttes  d'ac. 
acétique  et  2  ce.  d'eau  oxygénée  à  3  0/0. 
En  présence  de  sang,  il  se  produit  une 
coloration  verte  (Cf.  R.  et  0.  Adier,  ibid.j 
t.  XLI,  p.  59 j.  Cette  réaction  réussit  encore 
avec  du  sang  humain  dilué  à  1  :  200.000, 
tandis  que  celle  du  gaïac  fait  défaut  à  par- 
tir de  1  :  25.000.  Les  sels  ferreux,  les  oxy- 
dases (par  conséquent  un  grand  nombre  de 
tissus  végétaux,  la  levure,  le  lait,  la  salive, 
le  pus,  etc..)  la  donnent  aussi.  Avec  les 
excréments,  il  est  bon  de  la  faire  avec 
l'extrait  à  l'éther  acétique. 

B.    LAMBLING. 

D.  Mirto.  Sulla  utilizzazione  dello  spet^ 
tro  fotografico  (stria  f  del  Soret)  dell' 
emoglobina  e  dei  suoi  derivati  nella  ricerca 
medico-legale  del  sangue.  (99)  IV,  529- 
536  ;  1905.  —  Observations  sur  la  bande 
d'absorption  y  qui  se  trouve  dans  l'extrême 
violet  du  spectre  de  l'hémoglobine.  La 
démonstration  photographique  de  cette  3<^ 
bande  peut  rendre  service  en  médecine  lé- 
gale quand  la  petite  quantité  de  sang  dont 
on  dispose  ne  permet  d'obtenir  que  des 
solutions  très  étendues  ne  se  prêtant  pas  à 
la  constatation  des  deux  premières  bandes  ; 
la  3«  bande  persiste  toujours;  il  suffira, 
pour  en  obtenir  dans  tous  les  cas  la  repro- 
duction photographique,  de  prolonger  suf- 
fisamment le  temps  de  pose  quand  les 
solutions  sont  très  faibles.  L'utilité  de  bien 
connaître  la  bande  de  Soret  est  encore  plus 
appréciable  si  l'on  considère  qu'elle  appar- 
tient non  seulement  aux  spectres  de  l'hémo- 
globine et  de  l'oxy hémoglobine,  mais  encore 
à  ceux  de  leurs  dérivés  ou  produits  d'alté- 
ration, tels  que  l'hématine  acide,  Thématine 
alcaline,  l'hémochromogène.    b.  fbindbl. 

A.  Montuori.  Les  variations  de  l'oxy- 
gène mobile  dans  le  sang  des  animaux 
surchauffés.  (72)  XLIV,  233-243  ;  1905.  — 
Le  chauffage  des  chiens  dans  un  bain  dVau 
chaude,  jusqu'à  l'apparition  de  la  polypnée 
thermique,  provoque  une  diminution  de  la 
quantité  de  l'oxygène  mobile  du  sang.  Ceito 
diminution  de  Poxygène  mobile  représente 
un  moyen  efficace  de  régulation  thermique 
(régulation  chimique)  ;  le  sang  veineux  des 
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animaux  surcbauffés  reste  rutilant;  c'est 
que  Toxygène  est  lié  d*une  manière  plus 
stable  à  rhémoglobine  et  que,  par  consé- 
quent, il  peut  difficilement  être  cédé  aux 
éléments  cellulaires  des  tissus.  Cette  syn- 
thèse plus  énergique  a  pour  effet  de  ré- 
duire la  production  de  chaleur.  La  régula- 
lion  chimique  ne  serait,  d'ailleurs,  que 
Vextrema  ratio  de  Forganisme  obligé  de 
combattre  contre  les  températures  élevées, 
et  elle  interviendrait  seulement  après  que 
les  moyens  physiques  de  Tirradiation,  de 
Tévaporation  cutanée  et  pulmonaire  seraient 

épuisés.  E.    FBINDBL. 

A.  V.  Koranyi  et  J.  Bence.  Physika- 
lich-chemische  Untersuchungen  ûber  die 
Wirkung  der  Kohlensâure  auf  das  Blut 
(Recherches  physico-chimiques  sur  Taction 
de  Tacide  carbonique  sur  le  sang).  (2)  CX, 
313-532  ;  1905.  —  L'acide  carbonique  agis- 
sant comme  acide  amène  un  changement 
de  distribution  des  éléments  du  sang  entre 
le  sérum  et  les  globules.  Cette  action  se 
produit  dans  le  sang  veineux,  on  s'en  assure 
en  soustrayant  l'acide  carbonique  ou  en 
«goûtant  de  la  lessive  alcaline.  Le  sang  con- 
tient donc  des  ions  H  libres  :  il  est  dans  la 
condition  d'un  acide  faible.  Il  y  a  des  rela- 
tions étroites  enUre  les  changements  de  vo- 
lume des  globules,  la  conductivité  électri- 
que du  sérum  et  du  sang  et  la  réfraction 
du  sérum  ;  elles  sont  commandées  par  les 
changements  de  concentration  en  ions  H. 
Il  y  a  simultanément  des  changements  de 
viscosité.  Si  Ton  extrait  l'acide  carbonique, 
la  viscosité  du  sang  augmente  comme  dans 
le  cas  où  la  quantité  en  est  augmentée.  Le 
lang  carbonique  est  chargé  cathodiqnement 
par  les  ions  H  de  l'acide  carbonique  HaCO^. 
La  disposition  de  GO^  diminue  progressi- 
vement cette  diarge,  et  abaisse  aussi  la  vis* 
cositë.  Plus  loin  encore  on  voit  apparaître 
la  charge  anodique  des  globules  et  la  vis- 
cosité augmente.  La  formation  et  le  départ 
de  l'adde  carbonique  ont  une  influence  sur 
la  charge  et  la  décharge  en  électricité  des 
^bules  et  en  général  de  toutes  les  cellules, 
et^par  suite,  un  rôle  important  dans  les  pro- 
eesaua  vitaux.  dastrb. 

ftafhtele  Issel.  Contribute  alio  studio 
dei  pigmenti  e  dei  linfociii.  Ricerche  sugli 
Enchitreidi.  (98)  Ht,  57-80  ;  1905.  —  Obser- 
vations sur  la  nature  et  Torigine  de  corps 
pigmentés  qui  se  trouvent  dans  le  cœlome 
(amas  de  granulations  Jaune  orangé  en- 
globés dans  des  amlbocyles)  et  dans  Tin* 


testin  (gouttelettes  de  lipochrome  englobées 
dans  des  lymphocytes)  de  VHenlea  ventri- 
culosa.  Cette  élude,  qui  précise  les  rap- 
ports des  lymphocytes  avec  les  corps 
colorés  chez  les  Enchitréides  (Annélides 
oligochètcs)  est  une  contribution  à  la  con- 
naissance du  lymphocYle  en  général. 

B.    FBINDEL. 

Oennaro  d'Efrico.  Sur  la  lymphoge- 
nèse.  Action  lymphs gogue  du  sang  de  chien 
soumis  à  la  fatigue.  (71)  III,  168-18%; 
1905.  —  L'injection  intra-veineuse  de  sérum 
de  sang  de  chien  fatigué  par  tétanos  élec- 
trique détermine,  chez  un  autre  chien,  une 
augmentation  marquée  de  la  rapidité  d'é-^ 
ooulement  de  la  lymphe  du  canal  thora- 
cique.  L'injection  de  sérum  de  sang  d'un 
chien  normal  est  inactive.  Le  sang  défi- 
briné  d'animaux  fatigués  est  plus  actif  que 
le  sérum.  La  lymphe  produite  présente, 
pendant  l'évolution  sécréloire,  une  diminu- 
tion constante  de  la  coagùlabilité,  une 
diminution  de  la  pression  osmotique,  une 
diminution  de  la  résistance  électrique,  une 
augmentation  du  résidu  solide. 

V.  PACHON. 

P.  Nolf.  L'action  lymphagogue  de  la 
propeptone.  (71)  III,  229-250  ;  1905.  — 
De  petites  quantités  de  propeptone,  injec- 
tées chez  le  chien  dans  les  voies  biliaires, 
produisent  à  l'instar  de  l'eau  salée  physio- 
logique, et  à  un  degré  plus  considérable, 
un  écoulement  de  lymphe  thoracique  peu 
coagulable.  Introduites  dans  un  rameau 
d'origine  de  la  veine  porte,  eau  salée  et 
propeptone  sont  également  inactives,  au 
point  de  vue  lymphagogue.  Au  contraire, 
l'injection  dans  le  foie  isolé  et  lavé  du 
chien  d'un  mélange  de  sang  et  de  propep- 
tone produit  un  liquide  doué  de  propriétés 
anticoagulantes  plus  énergiques,  quand  elle 
est  faite  dans  les  vaisseaux  hépatiques,  que 
lorsqu'on  la  pousse  dans  les  voies  biliaires. 
L'action  lymphagogue  de  la  propeptone 
semble  donc  liée  à  une  activité  sécrétrice 
spéciale  de  l'endothélium  hépatique. 

v.  PAGHON. 

F.   S.    Locke   et    O.    Rosenheim. 

Notiz  ueber  die  Ueberlebensdauer  des  iso- 
lierten  Saugetierherzens  (Durée  de  survie 
du  cœur  de  mammifère  isolé).  (16)  XIX, 
737-739;  30  décembre  1905.  —  Relation 
d'une  observation  d'un  cœur  de  lapin  dont 
les  battements  se  montrèrent  pendant  cinq 
j  GUI's  chaque  fois  qu'on  rétablissait  la  cir- 
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culatlon  artificielle  (procédé  do  Langen* 
dorff).  Peut-être  la  température  relative- 
ment basse  où  se  trouvait  le  cœur  dans 
l'intervalle  de  ces  rétablissements  explique- 
t-elle  en  parlie  cette  remarquable  résis- 
tance. M.  LVMBËRT. 

L.  Backmann.  Die  Einwirkung  des 
HarnstolFes  auf  das  isolierte  und  ûberle- 
bende  Sàugctierhera  (Action  de  Turée  sur 
le  cœur  isolé  de  mammifère).  (16)  XIX, 
771-772;  13  janvier  1906. 

Louis  Backmann  (d'Upsal).  L'action 
de  Turéc  sur  le  cœur  isolé  et  survivant  des 
mammifères.  (80)  LX,  3-4;  6  janvier  1906  — 
L'urée  a  une  action  stimulante  sur  le  cœur 
isolé  du  lapin,  elle  provoque  une  augmen- 
tation de  raniplitudc  des  systoles  sans  modi- 
fication sensible  de  la  fréquence  des  pul- 
sations. L.  CAMUS. 

E.  Hédoii  et  C.  Fleig.  Action  des 
serums  arliliciels  et  du  sérum  sanguin  sur 
le  fonctionnement  des  organes  isoles  des 
mammifères.  (71)  III,  9;5-l:26  ;  1903.  — 
Les  auteurs  ont  étudié  Tinfluencc  de  la 
composition  chimique  de  divers  sérunis 
salins  artificiels  et  leur  action  comparée 
avec  le  sérum  sanguin  sur  le  fonctionne- 
ment de  divers  organes  contractiles,  séparés 
du  corps.  Le  liquide  de  Locke  entretient 
non  seulement  les  contractions  du  cœur, 
mais  aussi  celles  des  muscles  du  squelette 
et  l'irritabilité  des  nerfs  pendant  un  certain 
temps.  L'intestin,  Turetère,  organes  à 
fibres  lisses,  présentent  des  contractions 
spontanées  pendant  plusieurs  heures,  par 
simple  immersion  dans  le  liquide  de  Locke 
ou  mieux  encore  dans  une  solution  renfer- 
mant :  NaCl,  6  gr.  ;  KCl,  0*f',3  ;  CaCP, 
O^Sl;  SO'»Mg,  08^3;  PO^HNa'-'O,  0s^o  ; 
CO^NaH,  ls^5  ;  glucose,  1  gr.  ;  oxygène  à 
saturation;  eau,  1000  c.  c.  La  production 
et  l'entretien  du  péristaltisme  intestinal 
exigent  une  concentration  appropriée  en 
sels  de  calcium.  Les  sels  de  calcium  sont 
aussi  nécessaires  pour  le  fonctionnement  de 
l'uretère  que  pour  celui  de  l'intestin  ou  du 
cœur;  mais  le  bicarbonate  de  soude  est, 
par  conlre  inhibiteur  pour  l'uretère  à  la 
dose  où  il  est  excitateur  pour  l'intestin. 
Pratiquement  donc,  pour  chaque  organe,  il 
existe  un  milieu  nutritif  le  plus  favorable. 
Les  contractions  provoquées  de  l'œsophage 
persistent  très  longtemps  dans  la  solution 
saline  indiquée.  La  persistance  de  l'irrila- 
Jjililé  peut  aiteiiidre  juscpi'à  M'pt  jours  puiir 


l'intestin  et  l'œsophage  isolés,  si  ces  organes 
sont  conservés  à  0°.  L'eau  de  mer, 
ramenée  à  Tisotonie,  peut  inhiber  complè- 
tement les  contractions  du  cœur  et  n'est 
pas  très  favorable  pour  les  autres  organes. 
Le  sérum  sanguin,  considéré  par  rapport  à 
l'action  du  liquide  de  Locke,  diminue  la 
fréquence  du  cœur,  l'amplitude  des  sys- 
toles, provoque  de  l'arythmie  et  même  un 
arrêt  complet  des  battements  dans  le  cas 
de  sérum  d'espèce  animale  différente  ; 
même  action  du  sang  dcfibriné.  Le  sérum 
sanguin  exerce  une  action  frénatrico  da 
môme  ordre  très  nettement  sur  l'intestin. 
L'uretère  est  inhibé  par  le  sénim  sanguin, 
si  celui-ci  atteint  une  proportion  de  15  0/0; 
à  des  concentrations  inférieures  rurclcre  est 
excité.  Le  sérum  sanguin  apparaît  donc 
comme  un  milieu  nutritif,  réparateur,  mais 
non  excitant  —  [ce  qu'il  doit  être,  en 
vérité,  sinon  les  organes  ne  connaîtraient 
pas  le  repos]  —  ;  la  plupart  des  serums 
artificiels  salins  représenteraient,  au  con- 
traire, des  milieux  exerçant  sur  les  organes 
une  influence  à  la  fois  excitante  et  nulri- 
live,  avec  prédominance  de  la  première. 

V.    PAGHON. 


J.  A.  TchouXevsky.  Des  conditions 
mécaniques  de  la  nutrition  du  cœur.  Dé- 
libérations scientifiques  de  la  polyclinique 
infantile  de  f Université  de  Kharkov, 
séance  du  11  mars  190.*),  in  (109)  19  no- 
vembre 1905;  1454.  —  Dans  ses  expérien- 
ces sur  les  chats,  les  chiens  et  les  lapins, 
l'auteur  s'est  servi  du  procédé  de  Langen- 
dorff  et  du  liquide  de  Locke.  Les  conditions 
de  la  nutrition  du  muscle  cardiaque  ne 
varient  nullement  selon  l'âge  de  l'animal,  le 
rapport  du  poids  du  cœur  au  poids  total  du 
corps  restant  presque  toujours  le  môme.  La 
digitale  et  la  strophantine  donnent  lieu  à  un 
tableau  pharmacoïogique  uniforme,  qui,  à  en 
juger  par  les  cardiogrammes,  présente  trois 
périodes.  Dans  la  première  de  ces  périodes 
on  observe  une  activité  exagérée  du  ganglion 
moteur  avec  en  même  temps  une  excitabi- 
lité accrue  du  centre  inhihitoire  ;  de  là> 
ralentissement  du  cœur.  Dans  la  deuxième 
il  y  a  diminution  de  l'énergie  systoliquc, 
invariabilité  de  la  contraction  spasmodique 
avec  raccourcissement  de  plus  en  plus  mar- 
qué de  la  diastole  allant  jusqu^à  sa  dispa- 
rition définitive  :  de  là  tétanisation  du  cœar. 
Dans  la  troisième  période  il  y  a  prédomi- 
nance des  contractions  systoliqucs,  confu- 
sion de  plusieurs  (2-3)  systoles  en  une 
seule,  suivie   d'une    toute   petite  diastole. 
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L'autear  codcIuI  que  les  médicaments  car- 
diaques améliorent  notablement  les  condi- 
tions mécaniques  de  la  nutrition  du  cœur 
en  augmentant  le  courant  du  liquide  nutri- 
tif. BM.   WASSRRBERG. 

R.  Rhodius  et  W.  Straub.  Sludien 
ûberdieMuskarinwirkung  am  Froschherzen 
(Eludes  sur  l'action  de  la  muscarine  sur  le 
cœur  de  la  grenouille).  (2)  CX,  492-512; 
1905.  —  Ces  études  sont  faites  sur  le  cœur 
dont  la  circulation  continue.  Elles  repro- 
duisent des  faits  connus  déjà  observés  par 
divers  auteurs,  mais  rassemblés  ici  de  ma- 
nière à  permettre  de  suivre  le  développe- 
ment de  Taction  de  la  muscarine.  Le  fait  le 
plus  ordinaire  c'est  le  ralentissement  des 
battements  avec  la  diminution  de  leur  am- 
plitude. Cependant  à  ce  type  normal  peuvent 
s'adjoindre  des  types  secondaires  montrant 
le  ralentissement  des  battements  avec  ac- 
croissement d'amplitude  ou,  d'autres  fois, 
le  maintien  du  rythme  avec  diminution 
continue  de  l'amplitude  ;  ce  dernier  type 
est  rare.  La  contractilité  de  l'oreillette  peut 
disparaître  totalement, tandis  que  le  venti'i- 
eule  ne  montre  que  des  changements  gra- 
duels. Souvent  Texcitabilité  générale  du 
muscle  ventriculaire  était  accrue.  Après 
qu'un  certain  degré  d'empoisonnement  a 
été  réalisé,  l'addition  de  nouvelles  doses  en 
injection  sous-cutance  n'augmente  pas  la 
gravité  de  ces  symptômes  :  les  premières 
doses  ont  créé  une  sorte  d'état  stable.  Cet 
état  se  caractérise  par  Paptitude  au  téta- 
nos (superposition  des  secousses  et  fusion). 
Ce  tétanos  a  peu  d'influence  sur  la  forme 
des  battements  spontanés  ultérieurs.  Sous 
l'influence  de  la  muscarine  les  organes  qui 
produisent  les  excitations  spontanées  du 
cœur  tombent  dans  l'état  que  caractérise 
le  phénomène  de  l'escalier.  Les  phénomènes 
de  l'empoisonnement  par  la  muscarine  se 
superposent  à  ceux  de  l'excitation  du  vague. 
Mais  ce  n'est  là  qu'une  fausse  apparence  : 
en  réalité  il  y  a  une  action  de  la  muscarine 
sur  la  musculature  du  cœur.        dastre  . 

D.  Rywosch.  Zur  Physiologie  des 
Herzens  und  des  Excretionsorganes  der 
Heteropoden  (Pterotracheer)  (Physiologie 
du  cœur  et  de  l'appareil  excréteur  des 
hétéropodes).  (2)  109,3:55-374;  lOOo.  — 
L'auteur  a  examiné  au  laboratoire  de 
Villefranche-sur-Mer  la  circulation  sur  des 
mollusques  pélagiques  complètement  trans- 
parents, du  groupe  des  gastropodes  hété- 
ropodes.  Il  a  pu  ainsi  observer  le  rythme 


des  battements,  la  succession  des  systoles 
et  diastoles  de  l'oreillette  et  du  ventricule; 
compter  les  pulsations  (64  en  moyenne)  ; 
constater  l'accroissement  de  ce  nombre 
avec  la  température  (de  50  à  13°,5,  à  160 
ù  32")  ;  l'action  du  système  nerveux  sur 
les  battements;  l'influence  des  poisons. 
L'auteur  étudie  également  l'organe  excré- 
teur dont  Gegenbaur  a  fait  un  organe  d'ir- 
rigation aqueuse.  dastre. 

A.  Pic  et  O.  Petitjean.  Effets  comparés 
du  nitrite  d'amyle  sur  la  grande  et  la  petite 
circulation.  (80)  LX,  131-132;  20  jan- 
vier 1906.  —  Le  nitrite  d'amyle  détermine 
l'élévation  de  la  pression  dans  l'artère  pul- 
monaire et  l'abaissement  de  la  pression 
dans  la  grande  circulation.  En  môme  temps 
que  la  vasodilatation  se  produit  dans  la 
grande  circulation,  il  y  aurait  vasoconstric- 
tion dans  la  circulation  pulmonaire. 

L.   CAMUS. 

Ch.  liivon.  Note  de  technique  sur  la 
pression  sanguine.  (80)  LIX,  722;  19  dé- 
cembre 1905.  —  Les  canules  à  pression 
sanguine  qui  interrompent  le  cours  du  sang 
donnent  une  pression  plus  élevée  de  2  à 
3  centimètres.  l.  camus. 

K.  A.  Hasselbalch.  Die  Wirkungen 
des  chemischen  Lichtbades  auf  Respiration 
und  Blutdruck  (Les  eflets  du  bain  de  lumière 
chimique  sur  la  respiration  et  la  pression 
sanguine).  (32)  XVII,  431-472;  1905.— 
H.  s'est  proposé  surtout  de  rechercher 
quelles  étaient  les  conséquences  d'un  trai- 
tement prolongé  par  les  bains  de  lumière. 
C'est  l'auteur  lui-même  qui  a  servi  le  plus 
souvent  de  sujet  d'expérience.  Il  s'est  sou- 
mis pendant  plusieurs  jours,  et  chaque 
fois  pendant  une  heure,  à  l'action  d'un 
puissant  arc  électrique  (65  volts,  150  am- 
pères). —  Résultats  principaux  :  l'hypérémie 
cutanée  qui  se  produit  dans  ces  conditions 
a  pour  conséquence  une  diminution  notable 
de  la  fréquence  des  mouvements  respira- 
toires, laquelle  peut  se  prolonger  pendant 
plusieurs  jours.  La  variation  du  rythme  res- 
piratoire dure  souvent  plus  longtemps  que 
î'éry thème  et  reconnaît  comme  cause  la 
diminution  persistante  du  tonus  des  vais- 
seaux cutanés.  La  ventilation  pulmonaire 
n'est  pas  modiflée  :  la  respiration,  en  effet, 
devient  d'autant  plus  profonde  qu'elle  est 
plus  ralentie.  Les  échanges  respiratoires 
n'augmentent  que  d'une  façon  insignifiante 
le   jour  qui   suit  le  bain  de  lumière.  — 
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La  pression  moyenne  de  l'artère  buroérale 
diminue  d'environ  8  0/0;  une  fois  arrivé  i 
un  minimum  déterminé,  cet  abaissement 
ne  fait  plus  de  nouveaux  pro£^s,  quelle 
que  soit  la  durée  du  traitement  :  il  peut 
persister  pendant  un  mois,  après  que  le 
traitement  a  cessé.  —  Chez  quelques  sujets 
chaque  nouveau  bain  qui  produit  de  l'éry- 
thème  donne  Heu  à  une  sensation  de  bien- 
être.  —  Dans  les  conditions  normales  la 
fréquence  de  la  respiration  est  également 
influencée  par  les  ohangementa  dans  l'inner- 
vation des  vaisseaux  cutanés. 

B.  VKaTHBlMBa. 

Fr.  N.  Sohulx.  Ueber  den  Ëinflussdes 
Nervus  vagus  auf  die  Blutdruckkurye  bei 
Rana  esculenta  (Influence  du  nerf  vague  sur 
la  courbe  de  pression  sanguine  chez  la  gre- 
nouille). (16)  XIX,  689-694;  46  décem- 
bre 190o.  —  L'action  cardiaque  du  vague 
se  produit  chez  la  grenouille  d'hiver  avec 
une  extrême  facilité.  Des  excitations  visuel- 
les, le  déplacement  de  l'expérimentateur 
suflisent  poin*  modifier  pendant  un  temps 
assez  long  la  courbe  de  pression  d'un  ani-r 
mal  refroidi.  Ces  phénomènos.  disparaiisent 
après  atropinisation.  m.  lambbbt. 

L.  Hoche.  Sur  l'existence  de  territoires 
distincts  dans  le  domaine  de  la  veine  porte 
hépatique.  (80)  L1X,  1 17-71 8  ;  Nancy, 
ISdéo.  1905. 

R.  Oeigel.  Die  Rolle  des  Liquor  cere- 
bralis  bei  der  Circulation  im  Schnedel 
(Rôle  du  liquide  cérébral  dans  la  circulation 
dans  le  crâne).  (2)  109,  337-354;  1905.  — 
Geigel  a  traité  théoriquement,  par  des  con- 
sidérations mathématiques,  la  question  de 
savoir  comment  varie  la  résistance  dans  la 
circulation  générale  du  cerveau,  lorsque  le 
diamètre  moyen  d'une  partie  du  circuit 
artériel  est  accru  ou  diminué  par  l'action 
des  vaso-moteurs.  Jensen  a  contesté  la  réa- 
lité des  conséquences  ainsi  déduites.  L^au* 
tcur  maintient  leur  bien-fondé,  dastrb. 

Christian  Bohr.  Zur  Théorie  der  Blut- 
gastonometer  (Théorie  de  l'aérotonomètre). 
(3i)  XVli,  205-^10;  1903.  —  De  la  théorie 
développée  par  B.  il  résulte  aue  la  rapidité 
avec  laquelle  s'établit  Téquilibre  de  tension 
entre  le  sang  et  l'atmosphère  gazeuse  de 
l'aorolonomètre  ne  dépend  pas  de  l'étendue 
de  la  surface  de  contact  entre  le  premier  et 
la  seconde, mais  du  rapport  de  cette  surface 
au  volume  du  gaz,  rapport  qui,  pour  un 


tube  cylindrique  d'un  diamètre  donné,  est 
indépendant  de  sa  longueur.  Par  consé* 
quent,  des  tubes  cylindriques  eoorts  doivent 
être  préférés  aux  tubes  longs,  actuellement 
en  usage,  puisque,  tout  en  facilitant  au 
même  degré  Tégalisation  de  la  tension,  ils 
offrent  des  conditions  plus  fiTorables  aa 
renouvellement  du  sang.  Comme  il  êst 
inutile  que  le  volume  du  mélange  ftaênx 
dépasse  10  e.  c,  un  tonometry  d*un  eentl« 
mètre  de  diamètre  ne  devrait  pas  avoir  plus 
de  10  centim.  de  long,  au  lieu  des  60  ou 
80  centim.  qu'oQ  lui  donne  actuellement. 

B.   WBBTHBllIBB. 

Karl  Bmil  Widlund.  Untersuchung 
des  Verhâltnisses  zwischen  CO^  Production 
in  Ruhelage  und  in  stehcnder  Stellung  (La 
production  comparative  de  CO'  dans  le 
décubitus  et  dans  la  station  verticale).  (32) 
XVII,  290-Î93;  1903.  —  Expériences  faites 
à  Jeun,  par  périodes  dMne  demi-heure.  Ia 
station  verticale,  dans  une  attitude  aisée, 
ne  réclamant  que  le  minimum  d^effort  mus- 
culaire, n'a  pas  augmenté  la  production  de 
CO'  :  celle-ci  a  même  été  parfois  moindre 
que  dans  le  décubitus.  Quand  te  sujet  se 
tenait  raide,  comme  le  soldat  au  comman- 
dement de  «  tixe  »,  Taugmentation  a  été  de 
2G  0/0.  Le  travail  musculaire  iQsignifiaol 
dans  le  premier  cas  est  donc  assez  impor- 
tant dans  le  second.       b.  wERTH^iVBa. 

lé.  QeLXX^lon  et  J.  P.  LaAgloi».  Les 

gaz  du  sang  dans  la  polypnée  thermique, 
(80)  LIX,  704-706;  23  dec.  1905.  --  Lea 
chiens  chloralosés  mis  en  état  de  polypqée 
(400  i  600  respirations  par  minute)  par 
l'action  de  la  chaleur  ont  le  sang  satura 
d'oxygène  et  peu  chargé  d'acide  carboni- 
que, l,  CAMUS. 

OtrrtlQu  et  J.  P,  I«wglolB,  Polyp- 
née thermique  avec  ventilation  insuflisante. 
(80)  IX,  37-39  ;  6  janvier  1906.  —  Lea  au- 
teurs insistent  sur  le  caractère  de  la  polype 
née  qu'ils  ont  étudiée  ;  il  s'agit  de  rythmes 
oscillant  entre  200  et  570  ;  dans  ces  cas  la 
respiration  est  très  superficielle  et  périodi- 
quement ,  la  polypnée  se  suspend  pour 
faire  place  à  de  grandes  respirations  deve- 
nues nécessaires*  u  camus. 

E.  WqrtliQimer.  Sur  les  modifîcatiooi 
de  la  respiration  pix>duites  par  les  injections 
intraveineuses  de  soude  chez  les  animaux  à 
moelle  cervicale  sectionnée.  (80)  UX,  668- 
669;  23  décembre  1905.  —  Chez  les  anî- 
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maux  à  moelle  cervicale  sectionnée,  les 
injections  de  soude  dans  le  sang  ont  Teffel 
consialé  par  Hougardy  chez  les  animaux 
normaux .  On  pent  aussi  dans  ce  cas  ob- 
server des  variations  dans  ^amplitude  des 
mouvements,  et  môme  un  type  de  Cheyne- 
Stokes.  Les  centres  spinaux  sont  donc  sen- 
sibles aux  mêmes  influences  qiie  l'appareil 
central  entier.  l.  camus. 

A.  ▲ggazzotti*  Expériences  faites  sur 
un  orang-outang.  Action  de  Toxygène 
dans  le  malaise  produit  par  ja  raréfaction 
de  l'air.  (72)  XLIV,  137-149  ;  1905.  — 
L'air  riche  en  oxygène  a  une  action  bien- 
faisante manifeste  dans  le  malaise  produit 
par  la  dépression  barométrique  ;  cette  action 
bienfaisimte  est,  jusqu'à  un  certain  point, 
proportionnelle  à  la  .quantité  pour  cent  de 
l'oxygène  dans  Pair  inspiré;  mais,  dans 
les  très  fortes  raréfactions,  les  symptômes 
de  malaise  se  manifestent  avec  la  môme 
intensité  quel  que  soit  le  contenu  d'oxygène 
dans  l'air  respiré.  i.  psinobl. 

A.  Aggaizotti.  expériences  sur  un 
orang-routang.  Action  de  l'anhydride  carbo- 
nique dans  le  malaise  produit  par  la  raré- 
faction de  l'air.  (72)  XLIX,  lBO-159  ;  1905. 
—  L'anhydride  carbonique  exerce  une 
action  bienfaisante  sur  le  malaise  produit 
par  la  raréfaction  de  Tair  atmosphérique  ; 
plus  est  grande  la  quantité  d'anhydride 
carbonique  du  mélange  respiré,  et  plus  est 
grande  la  résistance  de  l'orang-outang  à  la 
raréfaction  de  l'air.  L'anhydride  carbonique 
dans  l'air  inspiré  n'est  pas  suffisant  pour 
empêcher  la  manifestation  du  malaise,  au 
delà  d'une  certaine  raréfaction  ;  l'anhydride 
carbonique  n'a  aucune  action  sur  le  malaise 
quand  sa  tension  partielle  n*est  que  de  18 
mm.  de  Hg.  b.  feindbl. 

PilippQ  Lussana.Larespirazione  del 
tessuti  negli  animali  adulti,  negli  embrioni 
e  nei  neonati.  (98)  III,  113-141  ;  1905.  — 
Les  expériences  ont  consisté  essentielle- 
ment à  exposer  en  vase  clos,  durant  quel- 
ques heures,  des  fragments  de  tissu  encore 
vivant  écrasé  dans  une  toile  métallique 
pllée  en  deux,  puis  à  rpesurer  l'O  absorbé 
de  CO*  émis.  Les  résultats  fournis  par  plu- 
sieurs espèces  animales  ont  concordé; 
d'après  les  chiffres  obtenus  on  voit  que  la 
respiration  élémentaire  des  tissus  embryon- 
naires et  fœtaux  est,  pour  des  poids  égaux, 
un  peu  inférieure  à  celle  des  tissus  adultes. 
Toutefois,  vers  le  moment  du  passage  de 


la  vie  ovulaire  ou  intra-utérine  à  la  vie  libre, 
la  capacité  respiratoire  des  tissus  s'élève 
rapidement  et  devient  de  beaucoup  sapé- 
Heure  à  celle  des  tissus  adultes  ;  puis  gra- 
duellement, elle  baisse  et  atteint  la  moyenne. 
Cette  augmentation  rapide  a  probablement 
pour  cause  l'action  stimulante  soudaine 
d'une  ambiance  nouvelle.  La  descente  aux 
valeurs  ordinaires  de  la  respiration  des  tis- 
sus adultes  est  causée  par  l'entrée  en  jeu 
du  pouvoir  régulateur  du  système  nerveux. 

E.  FEINDBL. 
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E.  von  Lebrowski.  Zur  Frage  der 
sekretorischen  Funktion  der  Parotis  beim 
Menschen  (Fonction  secrétoire  de  la  paro^ 
tide  chez  l'homme).  (2)  CX,  105-173  ;  1905. 
—  L'auteur  a  observé  deux  cas  de  fistule 
parotidienne  chez  deux  malades.  La  sécré- 
tion de  la  parotide  chez  l'homme  est  varia- 
ble suivant  les  circonstances.  Ses  propriétés 
physiques  et  chimiques  dépendent  de  l'ex- 
citant qui  venant  au  contact  de  la  mo- 
queuse buccale  provoque  la  sécrétion  ;  les 
qualités  de  cet  excitant,  sa  quantité,  le  lieu 
et  le  mode  d'application  sont  les  facteurs 
influents.  La  quantité  de  la  substance  exci- 
tante influe  surtout  sur  la  rapidité  de  la 
sécrétion.  Cette  rapidité  croit  proportion- 
nellement à  la  racine  carrée  de  la  quantité 
d'excitant.  —  LMntensité  de  l'action  exci- 
tante influe  i  la  fois  sur  la  rapidité  de  la 
sécrétion  et  sur  sa  composition.  A  Tinten*- 
sité  faible  répond  une  sécrétion  lente  et 
une  forte  teneur  en  substances  organiques. 
A  l'intensité  forte  répondent  des  efl'ets  con- 
traires. —  La  mastication  amène  un  con- 
tact plus  complet  de  la  substance  excitante 
avec  la  muqueuse  :  l'excitation  se  réfléchit 
sur  le  nerf  sympathique:  la  salive  est 
épaisse  lorsque  la  mastication  est  prolon- 
gée. La  mastication  unilatérale  excite  sur* 
tout  la  glande  du  côté  correspondant  :  de 
l'autre  côté  la  salive  est  plus  rare  et  plus 
riche  en  matières  organiques.  L'alcalinité 
de  la  salive  est  en  proportion  des  cendres 
qu'elle  peut  fournir  et  de  la  rapidité  de  sa 
production.  L'activité  digestive  de  la  salive 
fraiche  est  en  proportion  des  substances 
organiques  qu'elle  contient  ;  de  même  pour 
sa  teneur  en  oxydases.  —  La  digestion  de 
l'amidon  par  la  salive,  dans  l'estomac,  est 
d'autant  plus  active,  que  la  salive  est  plus 
alcaline.  Dans  le  premier  stade  de  la  di- 
gestion gastrique,  Taclivité  amylolytique 
augmente  —  plus  tard  cette  digestion  est 
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impossible;  à  la  fin,  la  salive  peut  redeve- 
nir active,  par  suite  de  la  diminution  de 
Tacide  gastrique.  L'action  de  la  salive  sur 
la  digestion  des  albuminoid  es  se  résume 
en  une  dilution  du  suc  gastrique  par  une 
liqueur  alcaline.  Dans  les  cas  pathologi- 
ques, la  dilution  peut  agir  sur  le  processus 
digestif;  lequel  est  ralenti  par  Thypoacidité 
et  favorisé  par  l'hyperacidité.    dastre. 

N.  F.  ParfenoT.  Un  cas  spécial  de  tra- 
vail des  glandes  salivaires.  Société  des  mé- 
decins russes  de  Saint-Pétersbourg.  Séance 
du  13  octobre  1905.  In  (109)  12  novembre 
1905,  1424.  —  Dans  une  de  ses  expérien- 
ces sur  l'action  de  l'excitation  psychique 
sur  le  travail  des  glandes  salivaires,  l'au- 
teur a  observé  le  fait  intéressant  suivant  : 
la  sécrétion  salivaire  psychique,  tout  en  di- 
minuant progressivement,  d'après  la  loi,  ne 
s'est  pas  arrêtée  complètement,  mais  après 
avoir  atteint  un  certain  minimum  elle  a 
commencé  au  contraire  à  s'élever  ;  en  môme 
temps  la  salive  est  devenue  plus  fluide  et  sa 
sécrétion  n'était  plus  en  rapport  avec  l'ex- 
citation psychique.  En  même  temps  l'auteur 
a  observé  sur  ce  chien-  des  phénomènes 
d'excitation  générale,  tels  que  anxiété,  cris, 
respiration  accélérée,  etc.  En  analysant  de 
plus  près  ces  particularités,  Parfenov  s'est 
assuré  que  la  sécrétion  salivaire  n'était  ici 
autre  chose  qu'une  des  manifestations  del'ex- 
citation  générale  de  l'animal.  L'auteur  croit 
que  la  sécrétion  opérée  dans  ce  cas  constitue 
un  moyen  de  défense  de  Torganisme  contre 
l'élévation  de  la  température  du  corps, 
provoquée  par  Tactivité  exagérée  des  mus- 
cles par  suite  de  l'excitation  générale  et 
met  ce  phénomène  en  parallèle  avec  la 
sudation  chez  l'homme.  Pour  démontrer 
expérimentalement  ce  rapport  entre  l'hy- 
perthermie  du  corps  et  l'exagération  du 
travail  des  glandes  salivaires,  il  provoquait 
artificiellement  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture du  corps  des  animaux,  et  en  effet  les 
chiens  à  la  température  de  31°,5-32<>,5, 
présentaient  les  mêmes  phénomènes,  no- 
tamment une  activité  exagérée  des  muscles 
avec  en  même  temps  une  exagération  de  la 
sécrétion  salivaire.  Quant  à  la  nature  de  la 
salive,  elle  était  analogue  à  celle  qui  a 
éveillé  son  attention  chez  le  premier  chien. 
L'auteur  croit  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une 
excitation  automatique,  telle  que  l'action  du 
sang  surchauffé  sur  le  centre  de  la  sécré- 
tion salivaire,  mais  plutôt  d'un  réflexe,  dont 
le  mécanisme  n'est  pas  encore  déterminé. 

BM.  WASSBRBERG. 


Maurice  Hepp.  Nouveau  procédé 
d'isolement  gastrique  pour  l'obtention  et 
l'étude  de  la  sécrétion  gastrique  pure  des 
porcs.  (89)  LIX,  662-664  ;  16  déc.  1905.— 
L'cRsopbage  isolé  au-dessus  du  cardia  est 
anastomosé  latéralement  sur  le  duodénum, 
l'estomac  est  sectionné  entre  deux  damps, 
la  partie  pylorique  est  suturée  et  sert  i 
l'animal,  la  partie  cardiaque  est  fistuiisée  à 
la  peau  et  fournit  le  suc.  Un  porc  fournit 
journellement  600  à  700  ce.  d'un  suc 
gastrique  de  composition  assez  voisine  du 
suc  gastrique  humain.  l.  camus. 

F.  JouTeneL  Répartition  des  glandes 
de  l'estomac  chez  un  supplicié  :  présence 
de  glandes  de  Liebcrkûhn  (avec  une  plan- 
che). (82)  XLII,  1-38;  1906.  —  Entre  les 
régions  caractérisées  par  les  glandes  fun- 
diques  et  par  les  glandes  pyloriques,  l'au- 
teur décrit  une  zone  intermédiaire,  nette 
surtout  sur  la  grande  courbure,  où  elle 
mesure  65  mm . ,  dans  laquelle  il  a  trouvé 
de  véritables  glandes  de  Lieberkûhn.  La 
structure  en  est  si  parfaite  qu'on  est  obligé 
de  les  ^conFidérer  comme  des  formations 
normales.  On  sait  qu'on  a  trouvé  déjà  de 
semblables  éléments  dans  l'estomac  de 
plusieurs  genres  de  mammifères  ;  l'auteur 
rappelle  ces  faits.  b.  g. 

A.  Bonanni.  Influenza  degli  amari 
sulla  secrezionegastrica.  (99)  IV,  453-473; 
1905.  —  Expériences  sur  un  chien  porteur 
d'un  estomac  succenturié  (opération  de 
Pawlow-Heidenhain).  Dans  les  conditions 
des  expériences  les  amers  (gentiane, 
Colombo,  quassia),  n'ont  eu  aucune  in- 
fluence sur  la  sécrétion,  dont  l'augmenta- 
tion était  à  mettre  sur  le  compte  de  l'eau 
des  infusions.  Cependant,  lorsqu'on  a  ap- 
pliqué des  amers  sur  les  parois  de  la  bou- 
che et  sur  la  langue  de  l'animal,  si  on  lui 
donnait  ensuite  à  manger,  l'estomac  sécré- 
tait davantage  qu'à  l'ordinaire  pour  une 
quantité  égale  de  nourriture.  L'appétence 
plus  vive  pour  les  aliments  après  l'administra- 
tion des  amers  est  ainsi  expliquée.  Mais  il 
faut  bien  dire  que  la  sécrétion  gastrique 
n'est  pas  directement  modifiée  par  les 
amers;  ceux-ci  agissent  en  déclanchant 
l'appareil  neuro-musculaire  de  l'estomac. 
Si  leur  effetn'est  pas  direct,  ils  n'en  demeurent 
pas  moins  des  agents  efficaces  de  la  diges- 
tion dans  toutes  les  formes  d'atonie  gas- 
trique. B.  FBINDBL. 

J.  M.  GordeleT.  La  sécrétion  gastri- 
que provoquée  par  différentes  substances 
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alimenlaires.  Société  des  médecins  russes 
de  Saint-Pétersbourg,  novembre  1903.  In 
(109)  3  décembre  1905,  1516.—  Les  expé- 
riences ont  été  faites  sur  cinq  chiens  avec 
fistule  gastrique  et  une  portion  isolée  de 
Testomac ,  d'après  Heidenhain  -  Pavlov. 
Pour  ce  qui  est  de  Talbumine  et  du  jaune 
d'œuf,  l'auteur  est  arrivé  aux  conclusions 
suivantes.  La  sécrétion  gastrique  est  la 
moins  abondante  en  cas  d'albumine  crue  et 
augmente  progressivement  pour  l'albumine 
cuite,  les  œufs  crus,  les  œufs  à  la  coque, 
les  œufs  bien  cuits,  le  jaune  d'œuf  bien 
cuit  et  le  jaune  d'œuf  cru.  Le  temps  de 
séjour  dans  Testomac  est  de  quatre  heures 
pour  l'albumine  crue,  de  cinq  heures  pour 
l'albumine  cuite,  de  six  heures  pour  les  jau- 
nes d*œuf  crus,  de  sept  heures  pour  le 
jaune  d'œuf  bien  cuit,  de  cinq  heures  indif- 
féremment pour  l'œuf  entier,  cru,  à  la 
coque  ou  bien  cuit.  Pour  le  lait,  la  sécrétion 
gastrique  se  faisait  plus  activement  pour  le 
lait  écrémé  chez  quelques  animaux,  pour 
le  lait  entier  chez  les  autres.  La  crème  et  le 
beurre  provoquaient  peu  la  sécrétion  gas- 
trique pendant  les  premières  heures,  da- 
vantage dans  les  suivantes.  Pour  le  mé- 
lange des  substances  albuminoîdes  avec  la 
graisse  ou  les  hydrates  de  carbone,  les  ex- 
périences de  l'auteur  ont  confirmé  les  con- 
clusions de  Yirchoubsky,  dont  les  recher- 
ches ont  été  faites  dans  le  même  labora- 
toire ;  dans  les  deux  cas  l'addition  de 
graisse  entrave  la  sécrétion  gastrique  avec 
cette  différence  que,  pour  le  mélange  des 
substances  albuminoîdes  avec  les  graisses, 
il  y  a  exagération  considérable  de  la  sécré- 
tion stomacale  dans  la  seconde  moitié  de 
la  digestion  gastrique,  tandis  que  pour  les 
mélanges  des  hydrates  de  carbone  et  des 
graisses  on  n'observe  pas  cette  élévation. 
L'addition  du  sel  marin  à  la  viande  aug- 
mente la  quantité  du  suc  gastrique,  mais 
digainue  sa  richesse  en  pepsine.  Il  en  est  de 
mémo  des  produits  salés,  tels  que  le  hareng. 
L'auteur  conclut  de  ses  expériences  que  la 
sécrétion  gastrique  est  en  rapport  avec  la 
composition  chimique  des  aliments,  avec 
ses  propriétés  physiques  et  avec  le  degré 
de  l'appétit.  em.  wassbrbbrg. 

Angelo  Puglieae.  SuUa  formazione 
deir  acide  cloridrico  nella  stomaco.  Nota 
preliminary  (98)  III,  56  ;  1905.  —  Courte 
note  où  l'auteur  rend  compte  d'anciennes 
expériences  et  d'analyses  du  suc  gastrique 
d'un  chien  porteur  d'un  estomac  à  la  Pav- 
lov. Or  ce  suc  gastrique,  même  quand  il 


n'y  avait  pas  d'ingestion  de  chlorures 
(jeûne),  contenait  toujours  du  chlore  en 
quantité  notable  ;  lo  suc  ne  renfermait  pas 
d'acide  chlorhydrique,  il  était  de  réaction 
neutre  ;  le  chlore  ne  pouvait  provenir  que 
des  chlorures  du  sang.  L'auteur  insiste  sur 
la  similitude  des  résultais  de  ses  analyses 
avec  les  conclusions  d'un  travail  récent  de 
fienrath  et  Sachs.  b.  feindbl. 

A.  Benrath  et  Fr.  Sacha.  Ueberdie 
fiildung  der  Salzsâure  im  Magen  (Sur  la 
formation  de  l'acide  chlorhydrique  dans 
l'estomac).  (2)  CIX,  466-472;  1905.—  La 
théorie  de  Kôppe  fait  provenir  l'acide 
chlorhydrique  des  chlorures  alimentaires; 
ceux-ci  sont  décomposés  en  ions  chlore 
qui  ne  peut  traverser  la  paroi,  et  métal  Na 
qui  peut  passer  de  l'estomac  dans  le  sang, 
tandis  que  les  ions  H  passent  du  sang  dans 
l'estomac.  —  Les  auteurs  contredisent  cette 
théorie  :  1<^  L'absence  d'ions  chlore  dans  la 
ration  n'exclut  pas  la  formation  de  HGl  :  la 
présence  de  ceux-ci  n'amène  pas  nécessaire- 
ment la  sécrétion  de  HCl.  —  2^  Même  après 
l'introduction  dans  Testomac  de  solutions 
ne  contenant  point  de  chlore,  on  trouve  NaGl 
dans  l'organe.  —  3®  Le  chlorure  de  sodium 
qui  passe  dans  l'estomac  vient  du  sang.  La 
quantité  de  HGl  formé  ne  répond  pas  à  la 
quantité  de  chlore  ingéré.  —  4'>  La  sup- 
pression de  la  sécrétion  de  HGl  par  intro- 
duction d'une  solution  de  glucose  dans 
l'estomac  vide,  ou  par  introduction  de 
viande  dessalée  dans  l'estomac  d'un  chien 
au  régime  sans  sel,  n'est  nullement  déci- 
sive. —  5*  L'imperméabilité  de  l'estomac 
pour  les  ions  chlore  n'est  nullement  dé- 
montrée. DASTRB. 

L.  Popielaki.  Ueber  die  physiologische 
Wirkung  und  chemische  Natur  des  Sekre- 
tins  (Action  physiologique  et  nature  chi- 
mique de  la  secrétine).  (16)  XIX,  801-805; 
27  janvier  1906.  —  La  sécrétion  pancréati- 
que, provoquée  par  l'introduction  d'acide 
dans  l'intestin  diffère  de  celle  que  détermine 
la  secrétine  :  durée  plus  cousidérable  de  la 
première,  absence  de  modifications  de  la 
pression  et  des  autres  sécrétions.  La  partie 
active  de  la  secrétine  ne  serait  antre  chose 
que  de  la  peptone.  m.  ijimbbrt. 

L.  Launoy.  Contribution  à  l'étude 
histo-physiologique  de  la  sécrétion.  (71) 
III,  62-94  ;  1905.  —  Des  études  cytologi- 
ques  poursuivies  par  l'auteur  il  résulte 
que  les  phénomènes  observés  dans  la  cel- 
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Inlu  excitée  par  la  pilocarpine  ne  sont 
pas  parallèles  et  superposables  à  cenx  qui 
se  succèdent  après  Pirritation  protoplas- 
mique  provoquée  par  la  méthode  de  Bay- 
liss  et  Htarling  (injection  intraveineuse  de 
macération  acide  de  muqueuse  duodéno- 
jéjunale).  Tandis  que  dans  la  cellule  pan- 
créatique mise  en  hyperactivité  par  cette 
dernière  méthode  les  phénomènes  de  divi- 
sion nucléaire  se  font  suivant  le  mode  ami- 
totique,  qu'il  n*y  a  Jamais  d'émission  de 
pyrénosomes  dans  une  oellule  pancréa- 
tique en  activité  normale,  dont  le  noyau 
plurinuûléolé  se  divise,  les  pyrénosomes 
sont  habituels,  au  contraire,  sous  l'influence 
de  la  pilocarpine,  les  araitoses  excessive- 
ment rares.  En  outre,  la  pilocarpine  pro- 
voque de  la  diapédèse  des  leucocytes  dans 
le  pancréas.  Ces  éléments,  qui  passent  éga- 
lement dans  Turine,  font  apparaître  dans 
celle-ci  des  propriétés  kinasiques,  d'où 
Ton  peut  logiquement  admettre  que  le  suc 
de  pilocarpine  détient  son  activité  protéo- 
lytique  des  leucocytes  qu'il  renferme.  L'ac- 
tivité de  ce  sue,  anormal,  résulte  de  la 
sensibilisation  du  suc  inactif  déjà  élaboré 
par  les  leucocytes  convoyeurs  de  kinase; 
cette  sensibilisation  se  fait  surtout  dans  les 
canaux  sécréteurs.  La  sécrétion  proftise, 
obtenue  quelquefois  par  la  pilocarpine,  doit 
sop  origine  au  passage  du  suc  gastrique 
dans  le  duodénum,  mode  ordinaire  de  Tex- 
oitation  pancréatique,  comme  l'ont  montré 
Pavlov  et  ses  élèves  ;  la  sécrétion  proflise 
n*a  jamais  lieu  quand  on  empêche  le  pas-* 
sage  du  suc  gastrique  dans  le  duodénum. 
Chez  les  animaux  à  pylore  lié  le  suc  pan- 
créatique de  pilocarpine  est,  dès  lors,  consi- 
déré par  l'auteur  comme  une  sécrétion 
pathologique.  v.  pachon. 

Pariaet.  L*injection  de  sécrétine  dans  la 
veine  porte  ne  produit  pas  d'augmentation 
de  sucre  dans  le  sang  de  la  veine  sus-hépa- 
tique. (80)  LX,  66-67;  13  janvier  1906.  — 
La  sécrétine  qui  détermine  la  sécrétion 
biliaire  ne  détermine  pas  d'hyperglycémie. 

L.   CAMUS. 

Pariaet.  Hyperglycémie  et  glycosurie 
par  injection  de  suc  pancréatique  dans  le 
système  veineux.  (80)  LX,  64-66;  13  jan- 
vier 1906).  —  Après  l'injection  de  suc  pan- 
créatique dans  la  veine  porte,  il  y  a  hyper- 
glycémie et  glycosurie  ;  les  mêmes  phéno 
mènes  s'observent  quand  le  suc  pancréatique 
est  injecté  dans  une  veine  périphérique. 

L.  CAMUS. 


Fil.  Bottozzi  ol  L.  Gabriel!.  Re- 
cherches sur  la  sécrétion  du  suc  entérique. 
(70  III,  156-167  ;  4905.  -^  Les  extraits 
acides  de  muqueuse  intestinale,  ainsi  que  le 
filtrat  de  l'extrait  aqueux  simple  des  cel« 
Iules  intestinales,  après  précipitation  par 
Tacide  acétique  des  nucléoprotéides,  ren- 
ferment une  substance  qui,  injectée  dans  le 
sang,  provoque  une  séfrétion  de  suo  enté- 
rique normal.  Cette  sécrétion  a  une  période 
latente  d'environ  une  demi-heure.  Les  au- 
teurs infèrent  de  leurs  expériences  l'hypo- 
thèse que  normalement,  pendant  la  diges- 
tion pancréatique  et  sous  l'influence  des 
produits  de  cette  digestion,  il  se  forme 
dans  les  parois  de  l'intestin  une  secretine 
(analogue  à  celle  qui  provoque  la  sécrétion 
pancréatique),  laquelle  versée  dans  le  sang 
(sécrétion  interne  des  glandes  intestinales) 
provoque  la  sécrétion  du  suc  entérique. 

V.  PACBON. 

M.  Doyon,  A.  Gauthier  et  A.  Ko- 
rel.  Excision  du  foie  chez  la  grenouille. 
(80)  LX,  18M83;  «  janvier  1906.  — L'in- 
coagulabilité  du  sang  et  le  tétanos  peuvent 
être  la  conséquence  de  l'extirpatioa  du 
foie.  !..  GAMua, 

B,  Waof  C<irU9y.  Concerning  tli9 
secretion  of  fernnent»  by  tbe  liver  cells  and 
some  of  the  changes  observable  in  tbem 
during  digeeUon.  (85)  XXU,  499.45»; 
1905.  —  Observations  histologiques  f»ur 
des  fbies  de  rats  bUnos  tués  &  des  phises 
différantes  de  h  digestion  (régime  niizte, 
régime  asotè.  régime  bydrocarboné),  Lmi 
animaux  étaient  aapbpiés  au  gaa  d'éolai- 
rage,  avaiant  leurs  tissus  immédiatement 
layés  par  une  irrigation  vasculaire  d'#aa 
salée  tiède  sons  preasioq,  puis  fixés  par 
une  injection  de  forn^aline  picro^corroaivet 
■^  P'aprèa  l'auteur,  le9  cellules  dn  foil 
sont  appelées  i  deux  repriaes  è  produire 
des  fernienta  au  oours  de  la  digestion,  ta 
première  sécrétion  du  zymogène  commence 
quinze  minutes  après  le  commencement  du 
repas;  son  origine  est  psyobique  (repas 
flairé  seulement)  et  aa  nature  réflexe  (qerf 
olfactif  afférent,  nerf  vague  efferent)  ;  le 
repas  mixte  est  l'excitant  le  plus  favorable 
à  cette  première  sécrétion.  La  seconde 
période  sécrétoire  commence  environ  qua- 
tre heures  après  que  les  cellules  ont  réparé 
leur  épuisement  causé  par  )a  première  pé- 
riode, et  elle  atteint  çon  plus  haut  degré 
cinq  on  six  heures  après  le  repas  ;  celte 
I  sécrétion  est  également  réflexe,  mais  pir 
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Toies  indéUrminées.  Un  fait  à  noter,  c'est 
qae  le  foie  prépare  exactement  la  quantité 
de  ferment  qui  est  nécessaire,  et  pas  da- 
yantage.  Un  autre,  très  intéressant,  est  que 
les  cellules  hépatiques  se  relaient,  qu'elles 
Qe  trayaillent  pas  toutes  ensemble  ;  la  pro- 
duotiOD  du  symogèna  commence  toujours 
dans  lea  petites  cellules  qui  bordent  les 
espaoes  portes,  puia  elle  se  fait  dans  la 
zone  périphérique  des  lobules,  enfin  dans 
ienr  intérieur.  -*-^  Pour  les  détails  concer- 
Qant  la  sécrétion,  on  no  peut  que  renvoyer  à 
l'original.  fi.  feindbl. 

Pitini  Andrea.  Influenza  délie  sos- 
tanze  emolitiohe  sulla  glioogenesl  cpatica. 
(70)  XIV,  177-180  ;  1905.  —  Sous  Tin- 
fluence  d'injections  hypodermiques  répétées 
de  divers  poisons  héraolytiques  (acide  py- 
rogalUqne,  phénylhydrazine,  paraphénylè- 
nediamine),  diminution  chez  le  chien  du 
glycogène  hépatique  et  du  sucre  du  sang. 

M.  LAUBBRT. 

K,  S«  lyanov.  De  la  glycogonèse  dans 
le  foie,  isolé.  Société  des  médecins  russes 
à  SainirPétersbourg.  Séance  du  10  noars 
1905.  In  (109)  \%  novembre  1903;  Uîl, 
(Travail  du  laboratoire  pharmacologique  de 
N.  p.  Kravkov).  —  Après  avoir  lavé  le 
lapin  avec  le  liquide  tiède  de  t^ocke.  Tau- 
leur  isolait  le  foie  après  ligature  préalable 
des  vaisseaux  correspondants,  puis  il  vidait 
la  vésicule  biliaire  et  déterminait  le  poids 
de  Torgaqe,  Ceci  fait,  il  faisait  passer  à  tra- 
vers le  foie  du  liquide  chaud  sous  nres^ 
sion  de  3  à  ^  atm.  et  en  quantité  de 
30-60  c.  c.  par  minute.  Le  liquide  employé 
était  tantôt  la  solution  à  0.9  0/0  de  chlo- 
nire  de  sodium,  tantôt  .l'eau  distillée  con- 
tenant 0.1  0/0  de  glucose,  tantôt  la  liqueur 
de  Locke  pure  ou  contenant  0.2  0/0 
de  glucose.  L'auteur  expérimentait  aussi 
avec  certiUns  poisonji,  tels  que  l'adrénaline» 
la  quinine,  la  caféine,  le  chloroforme,  la 
strychnine.  Les  résultats  des  expériences 
sont  les  suivants  :  le  sqcre  élaboré  par  le 
foie  est  constitué  principalement  par  le 
glucose  et  s'élimine  surtout  au  début  du 
passage  du  liquide  ;  plus  tard  sa  quantité 
diminue  de  plus  en  plus  pour  être  enfm  en 
rapport  avec  le  glycogène.  Pour  ce  qui  est 
de  Taction  des  poisons,  la  quinine  en  solu- 
tion à  1/20000  et  à  1/5000  entrave  la 
formation  du  sucre  du  foie  et  l'adrénaline 
en  solution  à  1/333000  la  stimule  ;  quant 
à  la  caféine,  au  chloroforme  et  it  la  strych- 
nine ils  n'ont  pas  exercé  une  action  bien 


déterminée.  Enfin,  le  liquide,  après  passage 
à  travers  le  foie,  contient  une  diastase  qui  ' 
a  la  propriété  de  transformer  le  glycogène 
en  sucre.  eh.  wassbrbeug. 

Xi.  ▼.  Rhorer.  Ueber  die  osmotische 
Arbeit  der  Nieren  (Travail  osmotique  des 
reins).  (2)  CIX,  373-390;  1905.  —  Cette  dé- 
termination a  été  essayée  par  Dreser  en 
1892  et  par  Galeotti  en  1902.  Les  calculs, 
exacts  en  eux-mêmes,  ne  donnent  pas,  en 
réalité,  le  travail  nécessité  par  la  formation 
de  Turine.  Il  fiiut  connaître  le  travfùl  né* 
cessaire  pour  faire  sortir  du  sang  un 
liquide  ayant  la  même  concentration  que 
Turine.  Il  ne  suffit  pas,  en  réalité,  de  consi- 
dérer la  concentration  totale  moléculaire  du 
liquide,  il  faut  examiner  les  concentrations 
partielles  de  tous  les  éléments  de  Turine. 
On  trouve  alors  une  valeur  qui  est  plus  de 
deux  fois  et  demie  plus  grande  que  celle 
que  Ton  a  admise  ;  exactement  308,28  ki- 
logrammètres  au   lieu   de   127,9. 

DAsraB. 

Henri  Lamy  et  André  Mayer.  Sur 
le  débit  urlnairc.  (80)  LX,  S9-61  ;  13  jan- 
vier 1906;  (79)  GXLII,  171-173  ;  15  janvier 
1900.  —  Le  débit  urlnaire  ne  dépend  direc- 
tement ni  du  débit  du  sang,  ni  du  débit  de 
Teau  du  sang  dans  le  rein.  Les  cellules 
rénales  jouent  dans  Texcrétion  de  Teau  un 
rôle  actif.  l.  gamds. 

"W.   Filelme  et  J.  Biberfeld.  Bei- 

trâge  zur  Lehre  der  Diurèse.  XI.  Gibt  es 
eine  Filtration  an  tierischen  Membranan? 
(Contribution  à  Tétude  de  la  diurèse.  XL 
Existe-t-Jl  une  filtration  à  travers  les  mem* 
branes  animales?).  (2)  CXI,  M2;  19Q6,— 
On  a  expliqué  le  passage  des  liquides  à 
travers  les  membranes  animales  (pour  la 
formation  de  la  lymphe,  les  sécrétions 
diverses,  Tabsorplion)  par  Tintervention  de 
la  force  de  filtration,  à  laquelle  on  a 
adjoint  la  diffusion,  Timbibiuon  molécu- 
laire et  capillaire,  la  force  d*entralnement 
et  Tosmose,  D'autres  auteurs,  epfin,  ont 
fait  intervenir  une  force  phyiiologique  Oit 
vitale  à.  côté  de  ces  forces  physiques,  — ^ 
Les  auteurs  de  ce  ménioire  ont  étudié  te 
passage  d'émulsions  aqueuses  à  travers 
diverses  membranes,  particulièrement  à 
travers  la  membrane  coquillière  de  Tœuf 
de  poule  qui  peut  supporter  une  pression 
de  40  millimètres  de  mercure,  sana  per- 
mettre la  filtration  ;  le  parchemin,  da 
môme,   sous  une   pression  de  25   milii- 
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metres  ;  les  membranes  homogènes  de  gé- 
•  latine  déjà  étudiées  par  Hamburger  ;  pour 
ces  dernières,  non  plus,  quand  elles  sont 
bien  préparées,  on  no  constate  pas  de  fil- 
tration. —  La  diffusion  seule  pouvait  donc 
être  invoquée.  Les  séreuses  sont  dans  une 
condition  un  peu  diflerente  :  on  ne  peut  les 
regarder  comme  homogènes.  — Les  auteurs 
ont  étudié  enfin  la  capacité  do  filtration  du 
rein,  en  y  injectant,  chez  le  lapin,  des  so- 
lutions de  carmin  :  la  membrane  du  glomé- 
rule  n*a  jamais  permis  la  filtration.  Ainsi, 
dans  toutes  ces  membranes,  pas  de  filtra- 
tion. On  peut  parler  d*inibibition,  de  diffu- 
sion, point  de  filtration  à  travers  le  rein. 
Et,  d'ailleurs,  si  Ton  examine  attentivement 
la  distribution  des  pressions  dans  le  rein, 
pressions  qui  sont  égalisées  par  suite  de 
Texistence  de  la  capsule  externe,  on  voit 
que  la  filtration  n*y  peut  avoir  de  place. 

D ASTRE. 

Alexis  Oarrel  et  0.  C.   Guthrie. 

Circulation  et  sécrétion  d*un  rein  trans- 
planté. (80)  LIX,  669-670  ;  23  décembre 
1905.  —  Un  rein  gauche  chez  un  petit 
chien  a  été  ti*ansplanté  dans  la  région  cer- 
vicale ;  l'artère  rénale  fut  anastomosée  au 
bout  central  de  Tarière  carotide  et  la  veine 
rénale  au  bout  central  de  veine  jugulaire 
externe.  L^uretère  fut  abouché  à  l'œsophage. 
Examinée  après  trois  jours,  la  sécrétion  du 
rein  transplanté  était  trois  fois  plus  active 
que  celle  du  rein  laissé  en  place,  et  sa 
composition  nettement  différente. 

L.  CAMUS. 

Oh.  Féré  et  G.  Tixier.  Note  sur 
l'élimination  du  bromure  de  potassium. 
(80)  LX,  186-189;  27  janvier  1906.  — 
L'élimination  du  bromure  de  potassium  par 
l'urine  ne  s'établit  pas  graduellement,  il 
semble  qu'il  se  fasse  un  apprentissage  de 
l'élimination.  l.  camus. 

Oh.  Féré  et  G.  Tixier.  Etude  sur  la 
durée  d'élimination  rénale  de  l'iodure  de 
potassium.  (80)  LX,  189-190  ;  27  janvier 
1906.*~  L'organisme  élimine  d'autant  plus 
rapidement  l'iode  qu'il  est  moins  étranger 
à  cette  médication.  Tout  travail  et  toute 
excitation  activent  l'élimination  de  l'iodure. 

L.   CAMUS. 

A.  Pi  y  Suner.  Défaut  d'action  du 
sang  urémiqne  sur  la  pression  artérielle. 
(80)  LX,  85-86  ;  13  janvier  1906.  —  Le 
sang  urémique  n*a  pas  d'action  sur  la  pres- 


sion sanguine  et  l'inbibiiion  rénale  dans 
l'urémie  serait  due  à  une  action  chimique 
sur  répithclium  rénal  des  substances  toxi- 
ques du  sang.  L.  camus. 

L.  "Weeckera.  Innervation  sécrétoire 
et  vaso-motrice  de  la  prostate.  (71)  III, 
191-202;  1905.  —  Le  nerf  érecteur  est 
bien  un  nerf  sécréteur  de  la  prostate 
(Eckhard)  ;  la  branche  descendante  du  gan- 
glion mésentérique  inférieur  est  un  vérita- 
ble nerf  sécréteur  (Mislawsky  et  Borman). 
Des  fibres  vaso-dilatatrices  pour  la  pros- 
tate sont  contenues  dans  le  nerf  érecteur  et 
ses  deux  racines,  dans  les  branches  reliant 
le  plexus  hypogastrique  au  ganglion  mé- 
sentérique inférieur,  dans  les  branches 
afférentes  du  plexus  hypogastrique.  La  va- 
so-dilatation  artérielle  de  Tcrectiou  pé- 
nicnne  est  accompagnée  do  la  vaso-dilala- 
tion  prostatique.  L'excitation  des  différents 
nerfs  cités  n'a  pas  mis  en  évidence  d*effet 
vaso-constricteur.  Dans  ses  rapports  avec 
les  réactions  vaso-motrices  viscérales,  la 
prostate  répond  comme  les  membres  et  le 
cerveau.  v.  pachox. 

H.  SteudeL  Zur  Kenntnis  der  Tbymus- 
nucleinsaûron  (Sur  les  acides  nucléiniques 
du  thymus).  (39)  XLVI,  332-337;  1905.  — 
Ce  travail  montre  que  les  proportions  des 
produits  de  dédoublement  formés  par  l'hy- 
drolyse des  acides  nucléiques  peuveut  va- 
rier beaucoup  suivant  les  réactife  employés. 
Les  dosages  de  ces  produits  ont  porté  sur 
la  guanine,  l'adénine,  la  cytosine  et  la  thy- 
mine. Pour  l'acide  soumis  à  ces  dédouble- 
ments, l'analyse  centésimale  conduit  à  une 
formule  déjà  assignée  par  Schmiedeberg  à 
un  acide  nucléinique  préparé  par  une  autre 
voie,  à  savoir  OOH^eAz^-^O^ep*.  L'auteur 
trouve  seulement  un  peu  plus  d'azote. 

A.  DESUREZ. 

R.  Collin  et  M.  Lucien.  Nouveaux 
documents  relatifs  à  l'évolution  pondérale 
du  thymus  chez  le  fœtus  et  chez  Tenfant. 
(80)  LIX,  710-717;  Nancy,  12  décembre 
1905. 

F.  P.  Underhill.  Certain  aspects  of 
experimental  Diabetes.  J.  of  bioL  Chem.f 
1, 113-130;  1905.  —  La  pipéridine,  la  nico- 
tine, déposées  sur  le  pancréas  provoquent  de 
l'hyperglycémie,  mais  ce  résultat  n'est  pas 
dû  à  une  action  directe  du  toxique  sur  la 
cellule  pancréatique,  car  si  l'on  s'adresse  a 
la  rate,  ou  si  l'on  introduit  le  poison  dans  le 
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péritoine  ou  dans  le  sang,  Teffet  produit 
est  le  môme.  Ces  substances,  pipéridine, 
pyridine,  conicine,  curare,  nicotine,  éther, 
chloroforme,  morphine,  provoquent  de  la 
dyspnée  et  par  ce  mécanisme  de  Thyper- 
glycémie.  De  fait,  Fhyperglycémie  produite 
par  la  pipéridine  fait  défaut  quand  on  fait 
inhaler  de  l'oxygène.  Toutefois  cette  expli- 
cation ne  s'applique  pas  au  diabète  produit 
par  Tadrénaline.  b.  lambling. 

E.  Pflager.  Ueber  die  durch  chirur- 
gische  Operationen  angoblich  bedingten 
Glykosurien  (Sur  les  prétendues  glycosu- 
ries déterminées  par  les  opérations  chirur- 
gicales). (%)  CXI,  144-131  ;  1906.  —  0.  Min- 
kowski a  prétendu  que  les  opérations  chi- 
rurgicales les  plus  diverses  en  [rainaient  des 
glycosuries  passagères.  Il  a  fourni,  pour 
justifier  cette  assertion,  une  statistique  de 
28  cas  empruntés  à  des  chirurgiens  fran- 
çais. Pflûger,  qui  soutient  la  thèse  con- 
traire, analyse  ces  cas  et  les  rapporte  aux 
deux  conditions  que  voici  :  il  y  a,  en  pre- 
mier lieu,  des  fractures  du  crâne  avec  effu- 
sion de  sang  dans  le  cerveau  ;  en  second 
lieu,  des  processus  inflammatoires  avec 
production  de  pus  (phlegmons,  lymphan- 
gite, érysipèle,  gangrène,  etc.).  Ce  n'est 
pas  Tintervention  de  l'instrument  tranchant 
qui  a  pu  agir,  autrement  que  pour  mettre 
fin  à  la  glycosurie.  De  plus,  il  s'agissait, 
dans  ces  cas,  de  quantités  de  sucre  très 
faibles  et  qui  n'étaient  manifestées  que  par 
la  réduction  cuprique.  Dans  le  premier  cas 
celle  faible  glycosurie  était  d'origine  ner- 
veuse; dans  les  cas  de  la  deuxième  catégo- 
rie elle  était  due  à  l'altération  des  échanges 
dus  à  la  lièvre  et  à  la  suppuration.  Les 
opérations  chirurgicales,  en  elles-mêmes, 
n'auraient  aucune  influence  glycosurique. 

DASTRR.    • 

0.  Minkowski.  Ueber  die  Zuckerbil- 
duDg  im  Organismus  beim  Pankreasdia- 
betes  (Formation  du  sucre  dans  l'organisme 
pendant  le  diabète  pancréatique).  (2)  CXI, 
13-60;  1906.  —  Réponse  aux  critiques  de 
Pflûger.  L'auteur  rappelle  sa  découverte  du 
diabète  pancréatique  en  1889  et  ses  consé- 
quences. Parmi  celles-ci,  la  formation  du 
sucre  aux  dépens  de  l'albumine,  ou  du 
moins  la  dépendance  entre  cette  forma- 
tion et  la  destruction  de  l'albumine.  Pflûger 
combattait  cette  opinion  en  montrant  que 
l'on  avait  méconnu  une  grande  quantité  de 
glycogène  qui  existe  dans  la  ration  azotée 
(Viande).  H.  Lulhjc  (1904j  répéta  les  expé- 


riences de  Minkowski  en  tenant  compte  dés 
objections  de  Pflûger  et  démontra  irrésistible- 
ment que  les  hydrates  de  carbone  peuvent 
se  former  aux  dépens  de  corps  qui  ne  sont 
point  des  hydrates  de  carbone  ;  il  ajouta 
qu'il  y  a  parallélisme  entre  l'excrétion  du 
sucre  et  la  consommation  des  substances 
azotées.  —  Pflûger  admet  le  premier 
point,  pas  le  second  :  il  veut  que  ce 
soient  les  graisses  qui  soient  la  source  du 
sucre.  L'auteur  croit  à  l'une  et  l'autre 
origine.  —  Après  avoir  réfuté  quelques- 
uns  des  reproches  de  Pflûger,  relatifs  à 
reflet  des  traumatismes  opératoires,  au 
résultat  de  l'ablation  de  diverses  glandes, 
l'auteur  en  vient  au  principal,  à  .savoir  quHl 
n'aurait  pas  exécute  d'ablation  complète  du 
pancréas  et  obser\'^é  dans  ces  cas  les  signes 
généraux  du  diabète,  polydypsic,  polypha- 
gie,  polyurio.  Minkowski  prclend  avoir 
opéré  avec  autant  de  soin  et  observé 
avec  autant  de  précision.  Il  a  Vu  des  ani- 
maux guérir  de  l'opération  sans  suppu- 
ration et  mourir  par  suite  de  l'ablation 
du  pancréas  comme  seule  cause.  Il  cite 
les  résultats  d'opérations  faites  en  trois  temps 
avec  inflnimcntde  précaution,  qui  ont  eu 
pour  résultat  une  ablation  totale  avec  les 
signes  pathognomoniques  da  diabèt*;,  que 
n'ont  pas  manifestes  les  chiens  suppurants 
de  Pflûger  et  Witzel.  —  Minkowski  main- 
tient enlin  que  l'excrétion  du  sucre 
est  eu   rapport  avec    la   destruction    de 

l'albumine.  Le  quolieni-^,  d'il  quo  tient  de 

Minkowski  où  D  représente  la  quantité 
de  sucre  et  y  l'azote  excrété,  est 
sensiblement  constant  et  oscille  autour 
de  2.5  {l.n  à  Î.8).  Pflûger  a  trouvé  2.1  et 
Minkowski  2.8.  L'auteur  termine  en  exami- 
nant les  théories  que  l'on  peut  se  faire  do 
la  glycosurie  consécutive  à  l'ablation  du 
pancréas  :  il  croit  à  la  fois  à  la  surproduc- 
tion du  sucre  et  au  défaut  de  consomma- 
tion par  les  tissus.  Il  discute  ensuite  l'hy- 
pothèse de  la  sécrétion  interne  et  celle  de 
l'excitation  nerveuse,  en  inclinant  vers  la 
première.  dastrb. 

E.  PHûger.  O.  Minkowski's  neueste 
Vertheidigung  seiner  ûber  den  Paiicreab- 
diabetes  aufgestellten  Lehren  ^Nouvelle 
défense  par  Minkowski  de  ses  vues  sur  le 
diabète  pancréatique).  (2)  CXI,  61-93; 
1906. —  Réplique  au  mémoire  ci- dessus.  Pflû- 
ger essaye  de  justifier  les  expressions  vives 
qu'il  a  employées  contre  Minkowski.  II  re- 
prend les  diflérents  points  en  discussion: 
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ANALYSES 


des  coûditions  dans  lesqaeltes  Textirpalion 
partielle  du  pattcréas  provoque  la  glycosu- 
rie; deg  résultais  de  rexlirpalion  des 
glandes  autres  que  le  pancréas;  du  procédé 
chirurgical  de  Tablation  ;  de  la  prétendue 
glycosurie  opéraioire  ;  de  l'extirpation  in- 
complète que  Minkowski  aurait  réalisée  au 

lieu  de  Texlirpalion  totale  ;  du  rapport  •^. 

Sur  ce  dernier  point  l'auteur  prétend  que 
le  quotient  varie  de  0.55  à  2.95.  Enfin 
Pflûger  insiste  sur  les  difficultés  de  Tex- 
plication  du  diabète  par  suppression  de  la 
sécrétion  interne  du  pancréas,    dastre. 

ft.  Hunt.  The  influence  of  the  thyroid 
feeding  upon  poisonning  by  acelonilrile 
(L*influence  de  l'ingestion  de  thyroïde  sur 
rempolsonnemenl  par  l'acétonitrile).  /.  ôf 
6io/.CA^m.,I,33-44  ;  1905.— Des  souris  ayant 
reçu  pendant  quelques  jours  de  la  thyroïde 
avecleurs  aliments  résistent  àunedose  d'acé- 
lonitrile  dix  à  onze  fois  mortelle.  Au  con- 
traire, la  thyroïdectine  (préparation  faite 
arec  du  sang  d'animaux  thyroïdectoraisés) 
augmente  la  susceptibilité  des  animaux 
Tîs-à-vis  du  poison.  Le  sang  normal  dessé- 
ché, la  peptone,  une  alimentation  riche  en 
proiéique,  l'ingestion  de  paralhyroîdes, 
agissent  dans  le  même  sens,  tandis  que 
iTodure  de  potassium  agit  comme  la  thy- 
roïde, bien  que  d'une  manière  moins  effi- 
cace. E.  LAMBLING. 

p.  Manca.  Il  rené  del  cane  dopo  l'a- 
blazione  compléta  dell*  apparecchio  tiro- 
paratiroideo.  (102)  LIX,  835-852;  1905.  -- 
Lorsque  les  phénomènes  thyro-parathyréopri 
yes  se  manifestent,  le  rein  est  toujours  ma- 
lade, et  il  existe  souvent  une  proportion  di- 
recte entre  rînlcnsité  et  Tacuité  des  symp- 
tômes et  les  altérations  rénales.  Celles-ci 
n'ont  aucun  caractère  de  spécificité,  et  des 
lésions  interstitielles  s'associent  aux  lésions 
parenchymateuses  ordinairement  prédomi- 
nantes. Les  animaux  temporairement  im- 
munisés (graisse  iodée)  survivent  à  la  thyro- 
parathyroïdectomieils  demeurent  longtemps 
dans  un  état  normal  ;  ils  ne  présentent  que 
tardivement  un  aspect  rappelant  le  myzœ- 
dème  ;  chez  eux  on  trouve  la  dégénérescence 
graisseuse  de  Tépilhélium  rénal,  tandis  que 
les  lésions  inflammatoires  sont  nulles  ou 
peu  importantes.  s.  fbindbl. 

O.  Fichera.  Sulla  distruzione  dell'  ipo- 
fisi.  (102)  LIX,  730-796:  1903.  —  Expé- 
riences sur  des  poules;  elles  montrent  que 


ces  animaux  survivent  à  la  destrucUon  to- 
tale de  Thypophysc  et  que  par  cOBScqaent, 
chez  ces  a'nimaui,  la  fonction  hypophysaire 
n'est  pas  indispensable  à  la  vie.  Les  trou- 
bles immédiatement  consécutif^  à  la  des« 
traction  totale  ou  partielle  de  l'hypophyse 
chez  les  poules  n'ont  riea  de  caractéristique 
et  ils  s'expliquent  suffisamment  par  le  trau- 
matisme opératoire.  Les  troubles  tardifs  en 
général  font  défaut;  chez  les  animaux  jeu- 
nes on  note  un  arrêt  ou  un  relard  du  déve- 
loppement, mais  il  n'est  pas  certain  que  ce 
fait  dépende  uniquement  de  la  lésion  ou  de 
la  destruction  de  l'hypophyse.  En  somme, 
Fauteur  constate  que  la  pbysiopathologie 
de  l'hypophyse  et  les  questions  connexes 
demeurent  obscures.  b.  fbindbl. 

Agoatino  Gemelli.  Contributo  alla 
fisiologia  deir  ipofisi.  (98)  III,  108-1  lî; 
1905.  —  Les  expériences  et  les  observations 
de  Tauleur  démontrent  que  les  toxines  mi- 
crobiennes, introduites  dans  la  circulation, 
stimulent  Taclivité  fonctionnelle  de  l'hypo- 
physe qui  présente  alors  des  modifications 
anatomiques  consistant  en  faits  d'hyperpla- 
sie  et  de  karyokinèse.  Si  Ton  rapproche  de 
ce  résultat  Thyperplasie  de  la  pituilaire  qui 
se  produit  à  la  suite  de  Tablation  d'organes 
à  fonction  antitoxique  (surrènales,thyroïde, 
parathyroïdes),  on  en  vient  à  admettre  que 
l'hypophyse  est  également  un  organe  des- 
tiné à  neutraliser  les  toxines  cii*culaut  dans 
l'organisme.  b.  fbindbl. 

6.  £.  Ab«louB,  A.  Soulié  et  O.  Tou- 
jan.  Influence  des  extraits  des  organes  et 
des  tissus  animaux  soumis  à  Tautolyse  sur  la 
production  de  l'adrénaline.  (80)  LX,  16-18; 
6  janvier  1906.  —  Les  extraits  d^organes  et 
spécialement  les  extraits  de  muscles,  préa- 
lablement soumis  à  Tautolyse  ainsi  que  les 
extraits  de  muscles  ayant  subi  un  certain 
degré  de  putréfaction,  renferment  des  sub- 
stances qui  augmentent  la  teneur  en  adré- 
naline des  extraits  surrénaux. 

L.  CAMUS. 

a.  B.  Abelous,  A.  Soulié  et  O.  Tou^ 
jaû.  Sur  un  procédé  de  contrôle  des  dosa- 
ges chimique  et  physiologique  de  Padréna- 
line.  (80)  LX,  474 ;  «7  janvier  1906.— Par 
autoxydation  à  la  lumière  sans  addition 
d'aucun  réactif,  ôto  constate  que  l'extrait 
surrénal  additionné  d'extrait  de  muscle 
et  d'extrait  de  muscle  putréfié  renferme 
plus  d'adrénaline  que  Texlrait  surrénal  ad- 
ditionné d*une  égale  quantité  d'eau  salée  à 
8  p.  1.000.  L.  cAiros. 


DIGESTION  Et  NUTRITION 


F.  feooln  61  p.  Aaeel.  Action  de  i*ex- 
trail  de  glande  iAterêlitielle  du  tefetlcute  sur 
le  développemeni  du  squelette  et  des  orga- 
sesgétliUUx.  (79)  GXLn,23M134;  2Sjan- 
tier  1906. 

P.  Ancel  et  P.  Bduin.  8ur  Teffet 
des  injections  d'extrait  de  glande  intersti- 
tielle du  testicule  sur  la  croissance.  (79) 
CXLII,  298-299;  29  janvier  1906.  —  L'in- 
JeeUon  d'extrait  de  glande  interstitielle  ac- 
tire  le  développement  des  animatix  castrés 
et  le  rend  presque  égal  à  celui  des  animaux 
normaux.  l.  camus. 

DIGESTION,  NUTRITION,  ALIMENTATION 

M  Pacaut  et  P.  Vigi«r.  La  salive 
agit-elle  chez  Fescargot,  dans  la  digestion 
des  albuminoîdes?  (80)  LX,  232«-234;  3  fé- 
Trier  1906.  —  La  salive  de  Tescargot  est 
sans  action  sur  les  matières  albuminoïdes 
et  elle  n'est  pas  activable  par  Tentéroki- 
nase.  l.  camus. 

E.  London  et  A.  Sulima.  Zum  Cbe- 
mismus  der  Verdauung  im  tierischen  Kôrper 
(Sur  la  chimie  de  la  digestion  dans  l'orga- 
nisme animal).  (39)  XLVI,  209-236;  1905.— 
Résultats  de  54  recherches  effectuées  sur  le 
chien  avec  l'aide  de  6  fistules  pratiquées  à 
différents  endroits  du  tube  digestif.  11  s'agit, 
dans  ce  mémoire,  de  la  digestion  des  albu- 
minoïdes. Les  produits  de  cette  digestion 
quittent  l'estomac,  en  migeure  partie,  enU*e 
la  première  et  la  deuxième  heure.  Dès  la 
fin  de  la  première  heure,  l'estomac  contient 
des  peptones,  mais  ce  sont  les  albumoses 
qttt  prédominent  parmi  tous  les  produits 
formés  et  séjournent  le  plus  longtemps  dans 
l'estomac  afin  de  s*y  transformer  le  plus 
possible  en  peptones  qui  passent  rapidement 
dans  l'intestin.  Quant  à  l'absorption  de  Tal* 
bumine  alimentaire  dans  l'estomac,  elle  est 
seftsibiemant  flulie.  La  sécrétion  du  suc 
gastrique  éliminé  par  une  fistule  pylorique 
atteint  310  grammes  pour  toute  la  durée 
de  la  digestion.  Dans  le  duodénum,  on  re*- 
trouve  les  albumoses  (15  0/0),  les  peptones 
et  des  produits  basiques  (9  0/0) .  Ce  der- 
nier résultat  montre  que  les  peptones  sont 
rapidement  dédoublées  dans  cette  partie  du 
Uibe  digestif.  Dans  la  première  partie  du 
jéjunum,  commence  l'absorption  des  prc- 
daits  ultimes  de  la  digestion.  De  toute  l'ai- 
bntnme  ingérée,  2  0/0  seulement  sont  ré* 
sorbôs  tiaits  le  duodénum.  Dans  le  jéjunum, 
on  trouve  :  résidu  36 0/0, albumoses  il  0/0, 


peptoués  et  corps  basiques  7  0/0.  La  fldtule 
instituée  sur  l'iléon  u'a  plus  permis  de  re- 
trouver que  des  traces  de  Falbumiâe  initiale 
(0,3).  II  y  avait  donc  eu  jusque-là  dissolu- 
tion de  99,7  0/0  de  l'albumine  coagulée 
administrée  aux  animaux;  de  plus,  l'absetice 
de  réaction  du  biuret  indiquait  une  trans- 
formation complète  en  produits  basiques. 
Avec  l'albumine  d'œuf  crue,  les  résultats 
diffèrent  des  précédents  sur  beaucoup  de 
points.  A  la  sortie  de  l'estomac,  on  trouve 
encore  88  0/0  de  l'albumine  ingérée,  le 
reste  étant  formé  d'albumoses  et  de  pep- 
tones. Pas  d'absorption  stomacale.  Dans  le 
duodénum,  la  digestion  continue,  mais  l'ab- 
sorption est  très  marquée.  Dans  les  autres 
parties  de  l'intestin,  les  transformations  et 
l'absorption  sont  beaucoup  plus  lentes  que 
pour  l'albumine  coagulée,     a.  dbsgrbz. 

H.  Léo.  Ueber  die  Wirkungswoise  von 
Saiz&ure  und  Pepsin  bei  der  Eiweissver^ 
dauung  (Sur  le  mode  d'action  de  Facide 
chlorhydrique  et  de  la  pepsine  dans  la  diges* 
tion  de  l'abumine).  (39)  XLVI,  286-293; 
1906.  —  La  fibrine  peut  se  combiner  avec 
UCl  de  deux  manières  ;  elle  donne  d'abord 
le  composé  déjà  connu  qui  résiste  à  l'action 
de  l'eau  et  présente  un  caractère  nettement 
acide.  Cette  combinaison  est  toujours  la 
première  qui  se  forme  quand  on  met  en 
contact  HCl  et  la  fibrine  à  la  température 
oi*dinaire.  Bile  doit  donc  prendre  naissance 
avant  que  la  pepsine  exerce  son  action  dis-* 
solvante.  Elle  ne  peut  cependant  pas  fixer 
ce  ferment  pour  qu'il  en  résulte  une  pepCo-» 
nisation.  Ce  phénomène  n*aura  lieu  qu*aveo 
la  présence  d'un  excès  d'HCl.  Alors  se  passa 
entre  la  fibrine  et  HCl  le  deuxième  mode 
de  réaction,  celui  qui  conduit  à  la  peptonic 
sation.  Ce  second  mode  de  fixation  de  HCi 
sur  la  fibrine  doit  toigours,  à  la  température 
ordinaire,  être  précédé  par  la  combinaison 
de  la  fibrine  avec  la  pepsine. 

A.  DBSGRBZ. 

E.  FiBcher  et  E.  Abderhalden. 
Ueber  das  Yerhalten  verschiedener  Poly- 
peptide gegen  Pancreassafl  und  Magensafi 
(Action  des  sucs  pancréatique  et  gastrique 
sur  différents  polypeptides).(S9)  XL VI,52-83  ; 
1905.  —  E.  Fischer  et  P.  Bergell  ont  déjà 
établi  que  les  dipeptides  artificiels  subissent 
une  action  très  variable  de  la  part  de  la 
pancreatine  extraite  du  pancréas  isolé  après 
la  mort  de  l'animal.  Certains  de  ces  corps, 
comme  la  glycylglycioe,  ne  sont  pas  seoai- 
blement  attaqués,  alors  que  d'autres,  comme 
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la  gkyoyl-^* tyrosine,  subissent  une  décom- 
position rapide  en  leurs  constituants.  Dans 
le  présent  mémoire,  ces  recherches  sont 
étendues  à  des  polypeptides  plus  compli- 
qués qui  sont  soumis  à  l'action  d'un  suc 
pancréatique  et  d'un  suc  gastrique  prélevés 
sur  le  chien,  à  Taide  d'une  fistule,  par 
Pavlov  et  offerts  aux  auteurs  pour  ces  re- 
cherches. Celles-ci  ont  porté  sur  une  tren- 
taine de  polypeptides  dont  les  uns  sont 
hydrolyses,  alors  que  les  autres  résistent  à 
Taction  des  ferments.  Les  auteurs  montrent 
rinflucnce  exercée  sur  le  phénomène  par  la 
structure  des  corps,  par  les  acides  aminés 
isolés  ou  la  réunion  de  ceux-ci  dans  une 
même  molécule,  Tintluence  de  la  configu- 
tion  des  corps  (racémique,  droit,  gauche), 
ou  rétat  des  ferments  (frais  ou  ancien). 

A.    DBSGRBZ. 

A.  Gizelt.  Ueber  den  Einfluss  des 
Alkohols  auf  die  Yerdauungsfermente  des 
Pankreassaftes  (Influence  de  Talcool  sur  les 
ferments  digestifs  du  soc  pancréatique). 
(16)  XIX,  769-771;  13  janvier  1906.  — 
L'alcool  a  une  action  défavorable  sur  les 
ferments  des  substances  albuminoïdes  et 
amylacées.  Il  aurait  au  contraire  sur  le  fer- 
ment saponifiant  une  action  favorisante. 

M.  LAMBERT. 

R.  Magnug.  Versuche  am  ueberleben- 
den  Dùnndarm  von  Sâugetieren  (Recher- 
ches sur  rintestin  grêle  en  survie  des  mam- 
mifères). («)  CXÏ,  132-160;  1906.  —  Un 
travail  posthume  de  Paul  Schulz,  publié 
dans  VArchiv  fur  Physiologie  contredit 
l'existence,  affirniée  par  Magnus,  d*one  pé- 
riode réfractaire  pour  la  musculature  intes- 
tinale des  animaux  à  sang  chaud.  L'auteur, 
au  contraire,  affirme  que  ce  phénomène 
s'observe  très  nettement  pourvu  que  la  pré- 
paration soit  bien  excitable,  le  plexus 
d'Auerbach  étant  bien  conservé  et  son  in- 
tégrité dûment  constatée.  11  attribue  à  Tab- 
sence  de  ces  conditions  les  résultats  néga- 
tifs de  son  contradicteur.  dastrb. 

V.  Ducceachi.  Ueber  die  Rcfractar- 
pcriode  der  Magenmuskulalur  von  Warm- 
biùtern  (Période  réfractaire  de  la  muscula- 
ture de  l'estomac  des  mammifères). (2)  CXI, 
160-162;  1906.  —  Réponse  à  T.  Schulz  qui 
trouvait  insuffisamment  justifié  le  fait  an- 
noncé par  Ducceschi,quc  le  muscle  gastri- 
que présente  une  période  réfractaire.  Schulz, 
au  lieu  du  travail  original  qui  ne  laisse 
aucun  doute,  n'avait  eu  sous  les  yeux  qu'un 
résumé  incomplet.  dastre. 


H.  Roger  et  M.  Oaraier.  Influence 
du  régime  lacté  sur  la  toxicité  du  contenu 
intestinal.  (80)  LIX,  677-678:  23déc.  1903. 
—  La  toxicité  dn  contenu  intestinal  d'un 
chien  au  régime  lacté  est  neuf  fois  moindre 
que  celle  d'un  chien  nourri  à  la  viande.  La 
toxicité  des  matières  intestinales  d'un  chien 
nourri  à  la  viande  est  environ  de  Oi^',07. 

L.   CAMUS. 

H.  Roger  et  M.  Gamier.  Deuxième 
note  sur  la  toxicité  du  contenu  intestinal. 
(80)  LIX,  674-676  ;  23  déc.  1905.  —  Le 
contenu  intestinal  des  différentes  parties  de 
l'intestin  n'est  pas  également  toxique  ;  c'est 
celui  du  duodénum  qui  est  le  plus  actif. 
La  toxicité  du  contenu  intestinal  du  chien 
est  moins  toxique  pour  le  chien  que  pour 
le  lapin.  Les  matières  intestinales  du  lapin, 
solubles  dans  l'alcool,  ne  sont  pas  toxiques, 
celles  du  chien  au  contraire  sont  très  toxi- 
ques, elles  déterminent  surtout  des  convul- 
sions. Les  substances  précipitablcs  par  Tal- 
cool  provoquent  de  la  diarrhée  et  amènent 
la  mort  par  paralysie  sans  convulsion.  Les 
extraits  aqueux  bouillis  sont  cinq  fois  moins 
toxiques  et  ne  sont  plus  convulsivants. 

L.  CAMUS. 

Pierre  FauTeL  Sur  l'assimilation  du 
pain  complet.  (80)  LX,  252-2o4;  3  février 
1906.  —  Le  pain  complet  entraine  l'assimi- 
lation des  aliments  azotés  et  surtout  de  la 
viande  ;  quand  la  ration  n'est  pas  limitée, 
il  s'établit  une  compensation  par  une  inges- 
tion plus  abondante  d'aliments,    l.  camus. 

TV.  volts.  Ueber  den  Einfluss  verschie- 
dener  Ëweisskôrper  und  einiger  Derivate 
derselben  auf  den  Stickstoffumsalz  mit 
besonderer  Borûcksichtigung  des  Âsparagins 
(Influence  de  divers  albuminoïdes  et  de 
quelques-uns  de  leurs  dérivés  sur  les 
échanges  azotés,  avec  référence  spéciale  à 
l'asparagine).  (2)  CVII,  360-414  ;  1905.— 
L'azote  est  résorbé  plus  abondamment 
lorsqu'il  est  administré  sous  forme  de  pa- 
ranucléine  que  sous  forme  d'albumine  du 
sérum.  L'asparagine  n'est  pas  complètement 
résorbée  :  il  en  passe  dans  les  fèces  de 
4  à  12  0/0.  Elle  a  moins  de  valeur  que  les 
autres  albuminoïdes  au  point  de  vue  de 
l'équilibre  azoté  ou  de  l'absorption  d'azote. 
L'emploi  à  égalité  d'azote  de  nucléine  et 
d'asparagine  accroît  notablement  la  destruc- 
tion d'azote.  L'emploi  à  égalizé  d'azote  de 
caséine  et  d'asparagine  accroît  la  destruction 
d'albumine  d'une  manière  si  remai'quable 
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que  Téquilibre  azolé  devient  difficile.  L*or- 
ganisme  perd  de  son  albumine  jusqu'à  une 
quantité  répondant  à  Of' fil  d*azote.  L'em- 
ploi à  égalité  d'azote  de  i'asparagine  et  de 
la  serine  n*a  pas  pour  conséquence  une 
aussi  grande  élimination  d'azote  que  les 
mélanges  précédents  (asparagines  et  nuclei- 
nés).  Même  lorsque  l'organisme,  recevant 
un  excès  d'albuminoîde,  tend  à  un  nouvel 
équilibre  azoté,  l'accroissement  de  la  des- 
truction d'albumine  se  manifeste.  L'azote 
de  I'asparagine  (en  supposant  l'emploi  si- 
multané de  la  sérum-albumine)  préserve 
de  la  destruction  une  quantité  correspon- 
dante de  l'albumine  des  tissus.  Les  autres 
substances  protéiques  l'emportent  beaucoup, 
à  cet  égard,  sur  I'asparagine.    dastrb. 

W.  VOltz.  Ueber  den  Einfluss  des 
Lezilhins  aûf  den  Eiwelssumsatz  ohne  gleich- 
zeilige  Asparaginzufuhr,  und  bei  Gegenwart 
dieses  Amids  (Influence  de  la  Iccithine  sur 
réchange  d'albumine,  dans  le  cas  d'addition 
d'asparagine  au  régime,  ou  en  cas  d'absen- 
ce de  cet  amide).  (2)  CVII.  415-425  ;  1906. 
—  Chez  un  même  individu  à  l'état  adulte, 
i  égalité  de  régime,  les  échanges  azotés 
peuvent  subir  des  oscillations  considérables. 
Lo  métabolisme  azoté  est  plus  considérable 
quand  la  ration  comprend  un  mélange  d'as- 
paragine et  de  caséine  que  dans  le  cas  d'un 
mélange  d'asparagine  et  d'albumine.  Le 
remplacement  d'une  partie  d'albumine  par 
une  égale  quantité  de  lécithine  (égale  en 
azote)  favorise  le  dépôt  d'albumine.  La  lé- 
cithine produit  encore  une  favorable  in- 
fluence sur  le  métabolisme  azoté  lorsque 
2/5  de  l'albumine  sont  remplacés  par  une 
quantité  d'asparagine  équi-azotée.  Il  y  a 
accroissement  des  mélanges  azotés  dans  le 
cas  où  la  lécithine  est  employée  comme  la 
paranucléine  et  la  caséine,  en  mélange 
avec  I'asparagine,  par  rapport  au  cas  où 
ces  substances  pbosphorées  sont  remplacées 
par  une  quantité  d'albumine  équi-azotée. 
Cet  effet  est  attribuable  aux  composants 
phosphores  de  ces  substances  et  nommé- 
ment de  l'acide  nucléinique  et  de  l'acide  pa- 
ranucléinique.  oastrb. 

M.  Kanifinaim.  Ueber  den  Ersatz  von 
Eiweiss  durch  Leim  im  Stoffwechsel  (Sur  le 
remplacement  de  l'albumine  par  la  gélatine 
dans  l'échange  matériel).  (2)  CIX,  440-465; 
1905.  —  Escher  (1876)  a  remplacé  dans 
Talimentation  des  chiens  et  des  cochons 
l'albumine  par  la  gélatine  et  la  tyrosine,  et 
il  a  obtenu  facilement  l'équilibre.  K.  Leb- 


mann  (1885),  chez  les  rats,  ne  put  obtenir 
l'équilibre  ;  les  animaux  mouraient  en 
70  jours. —  D'après  les  recherches  de  Voit, 
1 00  grammes  de  gélatine  épargnent  150gram- 
mes  de  viande  (cVst-à-dire  31  grammes 
d'albumine);  ils  épargnent  200  grammes 
d'hydrates  de  carbone  et  seulement  25  gram- 
mes de  graisse.  L'introduction  dans  la 
ration  d'une  quantité  de  gélatine  qui  cou- 
vrirait 12  0/0  du  besoin  énergétique,  fait 
tomber  la  destruction  d'albumine  de  100 
à  75,  c'est-à-dire  de  25  0/0.  En  aug- 
mentant considérablement  la  dose  de  gé- 
latine on  n'arrive  guère  à  diminuer  la 
perte  d'azote  que  de  35  0/0%  On  ne  peut 
aller  au-delà.  —  En  tant  que  contribuant 
à  la  réparation  des  tissus,  la  gélatine  con- 
vient pour  le  tissu  conjonctit  qui  fournit  la 
matière  collagène  (Zuntz  et  Mac  Gregor). 
Chez  les  chiens  qu  ^reçoivent  l'albumine, 
en  régime  mixte,  en  quantité  suffisante 
pour  le  maintien  de  l'équilibre,  1/5  de 
l'azote  de  l'albumine  peut  être  remplacé 
par  celui  de  la  gélatine  ;  il  y  a  équivalence 
physiologique  ou  même  supériorité  du 
second  régime  sur  le  premier.  D'après  cela, 
dans  la  destruction  d'albumine  des  tissus, 
il  y  en  a  1/5  qui  revient  au  tissu  conjonctif 
collagène. —  Le  taux  de  remplacement  de 
l'albumine  par  la  gélatine  est  de  1/5.  Dans 
la  seconde  partie  du  mémoire  l'auteur  a 
cherché  à  réaliser  dans  le  corps  de  l'animal 
une  synthèse  de  l'albumine,  en  ajoutant  à 
la  gélatine  alimentaire  les  produits  de  dé- 
doublement de  l'albumine  qui  ne  se  re- 
trouvent point  dans  la  digestion  de  la  géla- 
tine. DASTRE. 


Max  Schreuer.  Ueber  die  Bedeutung 
ûberreichlicher  Eiweissnahrung  fur  den 
Stoffwecbsel  (Signification  d'une  alimenta- 
lion  azotée  surabondante  pour  les  échanges 
matériels).  (2)  CX,  227-253;  1905.  — 
L'excès  d'hydrates  de  carbone  ou  de  graisses 
amène  un  accroissement  de  graisse  ou  de 
glycogène  entreposé  dans  l'organisme  sans 
accroître  notablement  les  échanges  maté- 
riels. L'augmentation  d'O  absorbé  et  de 
GO*  expiré  est  peu  considérable  et  peut  être 
mise  sur  le  compte  de  Taccroissement  du 
travail  digestif.  S'il  y  a  excès  d'albumine, 
les  choses  se  passent  autrement.  La  con- 
sommation d'oxygène  prend  un  accroisse- 
ment remarquable.  Avec  une  alimentation 
azotée  juste  suffisante  réchange  matériel 
est  encore  plus  élevé  qu'avec  l'alimentation 
hydrocarbonée  la  plus  riche.  L'aliment 
azoté  excite  les  oxydations,  selon  le  mot  de 
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Magnus-Lévy.  L'auteur  confirme  celle  ma- 
nière de  voir.  Un  cbien  qui,  à  jeun,  con- 
somme 75  oenlimètres  cubes  d*0  par 
minute  en  consomme  jusqu^à  142  après 
trois  jours  de  suralimentation  azotée.  Son 
poids  s^élail  accru,  dans  le  même  temps,  de 
IS^ï'jOe  à  45^8',i3,  augmentation  dont  on 
peut  admettre  que  la  moitié  répond  à  un 
accroissement  de  matière  protoplasmique 
yiranle.  Ainsi  Taccroissement  du  matériel 
Tirant  est  de  32  0/0,  tandis  que  les  échan- 
ges sont  accrus  de  90  0/0.  L'albnmine  par 
elle-même  excite  donc  l'activité  de  réchange 
gazeux.  —  La  manière  dont  se  comporte 
le  quotient  respiratoire  montre  que,  chez 
le  chien  au  repos,  la  snralimenlation  azotée 
entraine  une  rétention  des  hydrates  de  car- 
bone. Quand  l'animal  est  ensuite  soumis  au 
jeûne,  il  brûle  les  hydrates  de  carbone  (gly- 
cogène)  précédemment  épargnés,  et  en 
épuise  rapidement  la  provision.  Il  faut 
environ  48  heures  pour  cela.  Quant  à  Taug- 
mentation  de  la  consommation  d'oxygène, 
elle  peut  être  attribuée  pour  une  part  à  Ten- 
richissement  du  matériel  cellulaire  de  Tor- 
ganisme.  Mais  cet  enrichissement  est  tout 
à  fait  passager  et  l'organisme  tend  à 
revenir  rapidement  à  son  état  antérieur. 

DASTBB. 

ABSORPTION  ET  RÉSORPTION 

J.  Castaigna  et  Maurice  Chiray 

Que  deviennent  les  solutions  de  substances 
albuminoîdes  injectées  sous  la  peau?  (80) 
LX,  218-249;  27  janvier  1906.  —  Les  al- 
bumines hétérogènes  que  Ton  introduit  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  passent  en 
nature  dans  le  torrent  circulatoire,mais  elles 
ne  font  que  le  traverser  sans  être  assimilées 
et  sans  jouer  un  rôle  utile,      l.  camus. 

Doyon  [et  G.  DubreuiL  Transport  de 
particules  solides  par  des  cellules  rbagio- 
crines.  (80)  LX,  129-131  ;  20  janvier  190G. 
—  Ce  sont  les  cellules  rhagiocrines  qui 
transportent  les  particules  solides  injectées 
dans  la  cavité  abdominale.  La  pulpe  hépa- 
tique injectée  dans  la  cavité  abdominale  est, 
par  ces  cellules,  transportée  jusque  dans 
la  cavité  Ihoracique  et  incorporée  aux 
feuillets  séreux.  l.  camds. 

B.  Slowtzoff.  Ueber  die  Resorption 
des  Lecithins  im  Darmkanal  (Sur  la  résorp- 
tion de  la  lécithine  dans  rinlestin).  (8)  VU, 
508-513  ;  1905.—  On  admet  en  général 
que  la  lécithine  est  décomposée  par  les 


diastases  et  les  bactéries  de  l'intestin.  L'au- 
teur montre  que  celle  opinion  est  trop  ab- 
solue ;  une  partie  de  la  lécithine  des  aii* 
menls  est  absorbée  et  passe  dans  la  lynsphe. 
La  lécithine  des  lécilhalbumines  est*  égale- 
ment absorbée.  b.  lambung. 

GÉNÉRATION  ET  DÉVELOPPEMENT 

Gustave  Loiael.  Relations  entre  les 
phénomène:^  du  rut,  do  la  lactation,  de  la 
mue  et  de  Tamour  maternel  chez  une 
chienne  hydribe.  (80)  LX,  255-238  ;  3  fé- 
vrier 1906, 

Brouha.  Recherches  sur  It's  diverses 
phases  du  développement  et  de  raclivitéde 
la  mamelle.  (62)  XXI,  459-605;  1905.  — 
Ces  recherches  apportent  des  preuves  con- 
vaincantes à  la  théorie  de  Benda  :  d'après 
l'auteur,  l'origine  sudoripare  des  glandes 
lactées  ne  saurait  plus  être  mise  en  doute. 
En  effet,  l'étude  comparative  du  dévelop- 
pement des  glandes  lactées  et  des  glandes 
aréolaires  lubuleuses  démontre  que  ces 
dernières  constituent  une  série  parfaite  de 
transitions  entre  les  premières  et  les  glan- 
des sudoripares  de  la  peau  périaréolaire  ; 
jusqu'au  moment  de  la  naissance  il  en  est 
ainsi.  Si  les  glandes  sudoripares  périaréo- 
laires  sont  pour  la  plupart  des  glandes 
lubuleuses  simples,  les  glandes  aréolaires 
constituent  des  glandes  lubuleuses  compo- 
sées de  raroifîcalions  d'autant  plus  riches 
et  touffues  qu'elles  sont  plus  étroitement 
voisines  des  glandes  lactées.  Elles  for- 
ment d'ailleurs  des  glandes  lubuleuses 
tout  à  fait  caractéristiques  dont  tous  les 
tubes,  à  partir  de  la  première  ramificatiQn, 
participent  à  la  sécrétion  du  lait  du  nou- 
veau-né. Les  phénomènes  sécrétoires  tout 
à  fait  comparables  dont  les  glandes  aréo- 
laires et  les  glandes  lactées  sont  le  siège,  i 
dès  que  leur  epithelium  est  différencié, 
consolide,  sur  le  terrain  physiologique,  la 
parenté  embryologique  et  analomique  de 
ces  glandes.  La  différence,  à  ce  point  de 
vue,  ne  surgit  qu*après  la  naissance,  sous 
la  forme  du  pouvoir  que  manifestent  les 
cellules  des  tubes  lactifères  de  sécréter  des 
gouttelettes  de  graisse.  A  Tâge  adulte,  les 
modifications  que  subit  la  glande  mam- 
maire, pendant  la  grossesse  et  la  lactation, 
transforment  quelque  peu  le  type  glandu- 
laire. En  somme,  la  glande  mammaire  est 
formée  par  un  assemblage  de  glandes 
sudoripares  hautement  différenciées, 

E.  PBUVDBL. 


SYSTÈME  NERVEUX  ET  ORGANES  DES  SENS 


John  B.  WAtBon.  The  effect  of  the 
bearing  of  young  upon  the  body-weight 
and  the  weight  of  the  central  nerrous-sys- 
tern  of  the  female  white  rat.  Journal  of 
comparative  Neurology  and  Psychology, 
X?,  314-524  ;  1905.  —  Dans  le  corps  de 
la  femelle  qui  porte,  la  graisse  s'accumule  ; 
le  poids  proportionnel  du  cerveau  n'est 
pas  modifié,  mais  celui  de  la  moelle  est 
nettement  augmenté,  ce  qui  lait  une  éléva- 
tion de  poids  pour  Tensemble  du  système 
nerveux  central.  s.  PBUfOBL. 

P.  Wintrebert.  Sur  l'indépendance  de 
la  métamorphose  vis-à-vis  du  système  ner- 
veux chez  les  Batraciens.  (79)  CXLI,  1262- 
1264  ;  26  décembre  1905. 

StéphAiie  Leduo  (de  Nantes).  Produc- 
tiOD,  par  les  forces  physiques,  de  phéno- 
mènes de  nutrition,  d'organisation  et  de 
croissance.  (80)  LX,  75-76;  13  janvier 
1906. 

Ytos  Delage.  Intluenee  de  quelques 
facteurs  sur  la  parthénogenèse  expérimen- 
tale. (79)  CXLI,  1201-1204;  26  décembre 
1905. 

L.  Dor,  J.  MaisonnftTe  et  R.  Mon- 

Blola.  Ralentissement  expérimental  de  la 
croissance  par  Topothérapie  orchitique. 
(80)  LIX,  673-674;  23  décembre  1905.  — 
Des  injections  sous-cutanées  de  liquide 
orebi tique  pratiquées  tous  les  cinq  jours 
sur  de  jeunes  lapins  ralentit  leur  dévelop- 
pement. Le  même  traitement  appliqué  à  de 
jeunes  enfants  ayant  ^une  croissance  trop 
rapide,  a  donné  de  bons  résultats  aux 
auteurs.  t.  camus. 

V.  A.  Doudine.  Les  ferments  diges- 
tifs de  Testomac  foetal.  Thèse  de  Samt-Pélers- 
bourg  y  1905,  in  (110)  10  septembre  1905  ; 
1077.  — -  Les  estomacs  des  fœtus  mort-nés 
de  3  à  9  mois  ne  contiennent  pas  d'acide 
Ghiorhydrique.  De  3  mois  à  6  mois  la  mu- 
queose  stomacale  est  neutre  et  ne  contient 
ni  pepsine,  ni  lab-ferment,  mais  à  partir  du  6<' 
mois  elle  présenteone  réaction acideet  dès  le 
7*  mois  on  y  trouvedes  traces  de  lab-ferment 
etde  pepsine.  De  là  cette  condosion  que  les 
enfants  nés  avant  terme  ne  sont  pas  en  état, 
avant  le  6*  mois,  de  digérer  le  lait  mater- 
nel. Cbex  15  eofiats  nés  avant  terme,  âgés 
ds  2  jours  à  2  nx)is  et  demi,  Tauteur  a 
tiMvé  que  la  réaction  acide  de  l'estomac 
apparaît  5840  minâtes  après  Tintrodaction 


dans  l'estomac  du  lait  de  femme  ou  de  va- 
che» L'acide  cblorhydrique  libre  fait  chezeu^ 
toujours  défaut  aussitôt  après  la  naissance* 
et  l'acide  lactique  uVpparait  qu'avec  Tal- 
laitement  au  lait  de  vache.  Quant  au  lab- 
ferment  et  à  la  pepsine  ils  ne  font  jcmai^ 

défaut.  BM.    WASSERBBRG. 

MÉCANIQUE,    ÉNERGÉTIQUE 
ET  CHALEUR  ANIMALES 

Ch.  Féré.  L'iniluence  variable  du  ra- 
lentissement du  rythme  sur  le  travail.  (80) 
LIX,  670-672  ;  23  décembre  1905. 

Ch.  Féré.  Deuxième  note  sur  l'in- 
fluence variable  du  ralentissement  du 
rythme  sur  le  travail.  (80)  LX,  45-46; 
13  janvier  1906. 

Ch.  Féré.  L'influence  variable  du  ra- 
lentissement du  rythme  sur  le  travail  sui- 
vant la  fatigue.  (80)  LX,  185-186  :  27  jan- 
vier 1906.  —  Cette  expérience  est  très 
variable  cl  très  complexe.       l.  camus. 

Ch.  Féré.  L'influence  du  sucre  sur  le 
travail.  (80)  LX,  44  ;  13  janvier  1906. 

SYSTÈME  NERVEUX  ET  ORGANES 
DES  SENS 

S.  Baglioni  et  S.  Curoio.  Ricerche 
sperimentali  suir  azionepolaredellacorrente 
costante  sui  centri  nervosi.  (34)  Y,  613 
622  ;  1905.  -^  Le  courant  constant  appli- 
qué sur  une  moelle  isolée  détermine  à 
l'ouverture  et  à  la  fermeture,  selon  le  sens 
et  l'intensité,  des  réactions  analogues  à 
celles  que  présentent  les  nerfs  et  qui  pa^ 
raissent  dues  aux  racines  motrices.  Les 
courants  moyens  ou  forts  (2  MA)  produi- 
sent, de  plus,  pendant  la  durée  de  leur 
passage,  des  contractions  fibrillaires  dues 
à  une  action  cellulaire.  Elles  n'apparaissent 
plus  après  destruction  des  cellules  ner- 
veuses par  compression  mécanique.  Elles 
cessent  également  quand,  la  moelle  étant 
intacte,  on  pratique  la  section  des  racines 
postérieures.  Il  est  donc  nécessaire,  tout 
comme  pour  le  tétanos  strychnique,  que  des 
stimulations  parviennent  à  la  moelle  pour 
que  ces  contractions  fibrillaires  apparais- 
sent. M.  LAMBBRT. 

s.  Sergi.  Il  sistema  nervoso  cealrale 
nei  movimenti  délia  testudo  grsBca.  (99) 
IV,  474H515;  1905.  —  Etude  expérimen-. 


840 


ANALYSES 


tale  (50  tracés)  portant  sur  la  motilité  des 
tortues  normales  et  des  tortues  ayant  subi 
des  noulilations  de  Tencéphale.  —  D'après 
Pauleur,    la  moelle  épinière  est  l'organe 
principal  du  tonus,  tant  pour  les  muscles 
en  mouvement  que  pour  les  muscles  au 
repos  ;  la  moelle  coordonne  ce  tonus  qui 
est  de  nature  réflexe  et  qui,  chez  Tanimal 
spinal  (sans  encéphale),  varie  en  intensité 
sous  Tiiiflaence  des  stimulations  provoquant 
des   mouvements  rapides   des   membres. 
—  Les  lobes  optiques  sont  des  organes 
d'inhibition  ;  ce  sont  eux  qui  interviennent 
pour  maintenir  Timmobilité,  les  attitudes, 
Texactitude  dans  la  répétition  de  certains 
actes  ;  la  stabilité  de  la  tortue  pouiTue  de 
ses  lobes  optiques  contraste  avec  l'instabi- 
lité de  la  tortue  spinale.    Chez  la  tortue 
normale,  cette  capacité  fonctionnelle  des 
lobes  optiques  préside  à  Taccomplissement 
des  mouvements  lents  corrélatifs  des  mou 
vements  rapides  d'origine  spinale  (centres 
automatiques    médullaires).     L*inhibition 
exercée  par  les  lobes  optiques  permet  à  la 
moelle  de  régulariser  et  de  maintenir  les 
variations  du  tonus  dans  des  limites  assez 
étroites  pour  que  la  continuité  et  la  stabilité 
des  actes  moteurs  soient  assurées. 

B.  FEINDBL. 


F.  Spallita.  Sur  le  cours  des  fibres 
centripètes  du  grand  sympathique.  (72) 
XLIV,  160-168;  1905.  ^  Dans  la  patte  du 
chien,  après  la  section  de  certaines  racines 
antérieures,  la  température  s'élève  ;  après 
la  section  des  racines  postérieures  corres- 
pondantes, la  température  s'élève  sembla- 
blement.  La  similitude  que  présentent  les 
courbes  thermométriques  après  la  section 
des  racines  postérieures  comme  après  celle 
des  racines  antérieures  induit  à  admettre 
une  cause  unique  pour  ces  oscillations  de 
la  température.  —  Or  il  ne  peut  s'agir  d'une 
interruption  de  fibres  de  même  nature,  car 
il  n'y  a  pas,  dans  les  racines  postérieures, 
de  filets  vaso-constricteurs.  Mais  il  est 
facile  d'expliquer  l'unité  d'effet  en  pensant 
que  les  éléments  qui  courent  dans  les  ra- 
cines motrices,  aussi  bien  que  ceux  qui 
suivent  les  racines  sensitives,  quoique  de 
nature  différente,  prêtent  également  leur 
concours  pour  remplir  une  fonction  unique. 
Cette  fonction  est  de  tenir  les  muscles  lisses 
des  vaisseaux  dans  un  état  permanent  de 
semi-contraction  ou  de  tonus,  au  maintien 
duquel  seraient  députées  des  fibres  sensi- 
tives et  des  fibres  motrices  ;  c'est-i-dire 
-«qu'on  a  un  arc  diastaltique  qui  part  des 


arborisations  terminales  endovasculaires  de 
l'élément  sansitif  et  qui  est  réfléchi  sur  les 
vaisseaux  par  l'élément  moteur.  Toute 
interruption  de  l'arc  produit  un  effet  uni- 
que, la  perte  du  tonus,  d'où  la  dilatation 
vasculaire,  d'où  Télévalion  de  la  tempéra- 
ture. Donc  on  peut  admettre  qu'il  en  est 
pour  le  sympathique  comme  pour  le  sys- 
tème nerveux  de  relation  :  les  fibres  centri- 
fuges cheminent  dans  les  racines  spinales 
antérieures,  les  fibres  centripètes  passent 
par  les  racines  spinales  postérieures. 

B.  FBINDEL. 

W.  de  Bechterew.  Des  signes  objec- 
tifs de  la  suggestion  pendant  le  sommeil 
hypnotique.  Archives  de  Psychologie,  V, 
103-107;  1905.  —  L'auteur  relate  des 
expériences  concernant  la  convergence  et 
le  rétrécissement  progressifs  des  pupilles 
occasionnés  par  l'approche  d'un  point  lu- 
mineux suggéré,  l'absence  de  la  vision  de 
la  couleur  complémentaire  du  rouge  aprèi 
fixation  d'une  flamme  &  travers  un  verre 
rouge  dans  la  cécité  suggérée  pour  le 
rouge,  les  réactions  pupillaires,  cardiaques, 
respiratoires,  mimiques  dans  la  douleur  ou 
l'émotion  suggérée,  l'absence  de  ces  réac- 
tions dans  l'anesthésie  suggérée,  etc.  Tous 
les  faits  prouvent  que  les  perceptions  pen- 
dant le  sommeil  hypnotique  ne  sont  pas 
imaginaires;  elles  sont  aussi  réelles  que 
l'hypéresthésie  et  l'anesthésie  hystériques. 

B.  FBINDBL. 


V.  N.  BoldyriôT.  Formation  et 
propriétés  des  réflexes  psychiques  arti- 
ficiels (Transformation  des  sensations 
auditives,  olfactives  et  lumineuses  en 
agents  artificiels  de  la  sécrétion  sali- 
vaire).  Société  des  médecins  russes  de 
Sainl'Pétersbourg.  Séance  du  7  avril  1903. 
In  (109)  \%  novembre  1905,  1422.  —  L'au- 
teur par  un  dressage  préalable  habituait 
les  chiens  à  associer  certaines  excitations 
acoustiques  (son,  sifflement),  olfactives 
(odeur  de  camphre,  de  naphtaline  etd'amyle) 
et  lumineuses  (couleur  rouge)  avec  le 
réflexe  physiologique  de  la  mastication, 
notamment  la  sécrétion  salivaire.  Les  résul- 
tats de  ses  expériences  sont  résumés  comme 
suit  :  les  excitations  psychiques  artificielles, 
acoustiques  ou  lumineuses  se  distinguent 
des  mêmes  excitations  olfactives.  Les 
réflexes  venant  des  premières  se  constituent 
lentement,  sont  peu  intenses  et  disparaissent 
facilement  quand  l'animal  a  été  plusieurs 
fois  trompé.  Une  fois  éteints,  ces  réflexes 
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s'éveillent  très  dificilement  par  l'éducation 
et  ne  s'éveillent  jamais  spontanément.  Par 
contre,  les  réflexes  yenant  des  excitations 
olfactives  se  forment  facilement  et  rapide- 
ment, présentent  un  haut  degré  d'intensité, 
se  réveillent  aisément  après  avoir  été  éteints, 
et  cela  aussi  bien  par  éducation  que  spon- 
tanément, comme  les  excitations  psychiques 
physiologiques.  L'apparition,  le  fonctionne- 
ment et  la  disparition  de  ces  deux  catégories 
de  réflexes  ne  diffèrent  en  rien  des  mêmes 
réflexes  psychiques  physiologiques  (naturels, 
mixtes).  Les  réflexes  psychiques  artificiels, 
comme  les  réflexes  physiologiques,  sont 
plus  marqués  au  début  de  l'expérience  qu'à 
la  fin  et  se  déclarent  plus  tôt  et  avec  plus 
d'intensité  chez  les 'animaux  affamés.  Toute 
excitation  de  n'importe  quel  point  sensible 
du  corps  peut,  par  éducation,  devenir  le 
point  de  départ  du  réflexe  psychique  arti- 
ficiel de  la  sécrétion  salivaire.  Enfin,  le 
travail  des  glandes  salivaires  peut,  dans 
certaines  conditions,  servir  comme  indica- 
tion excellente  dans  l'examen  expérimental 
objectif  de  quelques  phénomènes  psychi- 
ques. BM.  WASSBRBBRG. 

G.  Tan  Rynberg.  I  designi  cutanei 
dei  vertebrati  in  rapporte  alla  dottrina 
segmentale.  (98)  UI.  1-55  ;  1905.  —  Nom- 
breux faits  et  suite  d'arguments  tendant  à 
établir  que,  selon  toute  vraisemblance,  la 
pigmentation  cutanée  est  réglée  par  l'in- 
nervation centrale  de  la  peau.  Dans  toute 
une  série  de  cas,  les  dessins  cutanés  parais- 
sent être  Texpression  immédiate  des  condi- 
tions anatomiques  et  fonctionnelles  particu- 
lières de  l'innervation  segmentaire  du 
tégument.  La  clef  du  problème  est  à  cher- 
cher dans  l'architecture  métamérique, 
segmentaire,   des    vertébrés. 

B.    FEINDBL. 

Torsten  Thunberg.  Eine  eidgenarlige 
Empfindung  von  glâtte  und  ihre  Analyse 
(Une  sensation  particulière  de  «  lisse  » 
avec  analyse  du  phénomène).  (32)  XVII, 
301-305;  1905.  —  Les  bras  étendus,  on 
applique  les  deux  mains  sur  les  deux  côtés 
d'un  réseau  vertical  de  fils  métalliques,  de 
telle  sorte  que  les  faces  palmaires  des 
mains  et  des  doigts  se  touchent  à  travers 
les  intervalles  du  réseau  :  si  on  retire  alors 
les  deux  mains  à  soi  en  leur  conservant 
leur  position  respective,  et  qu'on  les  fasse 
par  conséqueat  glisser  sur  les  fils  métalli-  [ 
ques,  on  éprouve  une  sensation  très  mar- 
quée de  lisse.  En  analysant  les  conditions  I 


qui,  d'une  façon  générale,  produisent  une 
impression  de  cette  nature  on  trouve  :  que 
la  surface  sensible  de  la  peau  doit  être  dé- 
placée par  rapport  à  l'objet,  ou  inverse- 
ment; que  la  sensation  de  tact  qui  en 
résulte  soit  partout  uniforme  ;  que  le  dépla- 
cement ne  rencontre  pas  de  résistance. 
Dans  le  cas  particulier,  le  contact  uniforme 
de  la  plus  grande  partie  de  la  main  et  des 
doigts  à  travers  le  réseau  de  fils  fins  assnre 
l'uniformité  de  la  sensation  ;  la  sensation 
de  déplacement  se  manifeste  quand  les 
mains  glissent  sur  les  fils  :  ce  glissement  se 
fait  avec  la  plus  grande  facilité.  Donc  tous 
les  éléments  nécessaires  à  la  sensation  se 
trouvent  réunis.  b.  wbrtheihbr. 

Sydney  Alruts.  Untersuchungen  ûber 
Schmerzpunkte  nnd  doppelte  Schmerzemp- 
findungen  (Recherches  sur  les  points  de 
douleur  et  les  sensations  douloureuses 
doubles).  (32)  XVII,  414-430  ;  1905.  —  Il 
existe  dans  la  peau  des  points  spéciaux 
pour  la  perception  de  la  douleur,  comme 
l'a  déjà  montré  v.  Frey.  Il  y  a  des  sensa- 
tions douloureuses  instantanées,  et  d'autres 
qui  sont  retardées  :  les  premières  ont  le 
caractère  de  piqûres  puncti formes,  les 
secondes  celui  de  démangeaisons  avec  irra- 
diation. Les  différents  points  de  la  peau 
peuvent  être  le  siège  de  Tune  ou  de  l'autre 
de  ces  deux  sensations,  ou  de  toutes  les 
deux,  ou  ne  donner  naissance  à  aucune 
d'elles.  Il  semble  que  les  points  où  l'on 
obtient  la  sensation  de  piqûre  sont  distincts 
de  ceux  qui  donnent  la  .sensation  de  dé- 
mangeaison. La  facilité  avec  laquelle  on 
provoque  cette  dernière  varie  avec  les 
diverses  régions  de  la  peau. 

B.  WBRTHBIMBR. 

V.  O.  SiTen.  Studien  ûber  die  Stâbdchen 
und  Zapfen  der  Netzhauts  als  Vermittler 
von  Farbenempfindungcn  (Les  cônes  et  les 
bâtonnets  comme  organes  des  sensations 
de  couleurs).  (32)  XVII,  306-388;  1905.— 
D'après  certaines  théories  courantes,  les 
bâtonnets  ne  servent  qu'à  la  perception  de 
la  lumière  et  particulièrement  de  la  lumière 
de  faible  intensité.  S.  soutient  qu'ils  parti- 
cipent à  la  vision  des  couleurs.  Il  s'appuie 
sur  les  arguments  suivants.  Pour  un  œil 
adapté  à  lobscurité,  un  spectre  faiblement 
éclairé  apparaît  incolore  :  comme  les  bâ- 
tonnets sont  les  seuls  éléments  de  la  rétine 
qui  fonctionnent  encore  dans  ces  conditions, 
V.  Kries  en  conclut  qu'ils  ne  peuvent  per- 
cevoir que    des   impressions   lumineuses 
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Dcolores.  En  réalité,  comme  l'a  noté 
V.  Kries  lui-même,  la  seontion  n'est  pas 
acbromatiqae,  mais  monoehrematique  :  le 
spectre  est  vu  uniformément  bleuâtre.  — 
On  sait  que  les  limites  du  champ  visuel 
aonl  plus  étendues  pour  le  jaune  et  le  bleu 
que  pour  le  rouge  et  le  vert.  Ce  fait,  ainsi 
que  la  différence  de  sensibilité  du  centre 
et  de  la  périphérie  de  la  rétine  pour  les 
diverses  radiations  s'expliquent  le  plus  fa- 
cilement, si  l'on  admet  que  les  cônes  sont 
les  éléments  qui  perçoivent  les  radiations 
colorées  de  grande  longueur  d'onde,  les 
bâtonnets,  celles  de  faible  longueur  d'onde. 
—  L'hypothèse  devra  se  vérifier  si  on 
arrive  à  agir  isolément  sur  les  uns  et  les 
autres.  La  dissociation  fonctionnelle  des 
deux  éléments  peut  en  effet  se  réaliser 
expérimentalement  dans  Tétude  du  phéno- 
mène de  Purkinje  ou  s'observer  dans  cer- 
tains cas  pathologiques,  héméralopie,  into- 
xication par  la  santonine.  Ainsi,  l'on 
constate  qu'au  niveau  de  la  fovea,  qui  ne 
possède  que  des  cônes,  le  phénomène  de 
Purkinje  fait  défaut,  et  que  môme,  à 
l'inverse  de  ce  qui  se  passe  à  la  périphérie 
de  la  rétine,  le  bleu  disparait  avant  le 
rouge  :  quand  l'éclairage  diminue  encore, 
le  rouge  disparait  à  son  tour,  alors  que  la 
périphérie  de  la  rétine  continue  à  percevoir 
le  bleu.  Comme  à  ce  moment  les  cônes  de 
la  macula  ne  fonctionnent  plus,  il  doit  en 
être  de  même  des  cônes  de  la  périphérie  et 
par  conséquent  celle-ci  ne  perçoit  le  bleu 
que  par  Tinlermédiaire  de  ses  bâtonnets. 
Dans  l'héméralopie  qui  doit  être  considérée 
comme  une  afifcction  limitée  au  pourpre 
rétinien,  c'est-â-dire  aux  bâtonnets,  c'est  la 
vision  des  couleurs  pour  les  radiations  de 
faible  longueur  d'onde,  qui  est  à  peu  près 
exclusivement  troublée.  —  L'intoxication 
par  la  santonine  ne  porte  aussi  que  sur  les 
bâtonnets  (voir  ce  Journal,  1903,  p.  1187); 
elle  a  comme  conséquence  la  cécité  pour 
les  radial ioiis  les  plus  réfrangibles,  pour  le 
violet  ;  d'où  il  résulte  que  les  objets  blancs 
prennent  une  teinte  jaune  verdiilre.  Mais  au 
niveau  de  la  macula  ils  continuent  à  être 
vus  sous  leur  couleur  naturelle  :  los  cônes 
ne  participent  donc  pas  aux  (roubles  do  la 
vision  et  ce  sont  les  bâtonnets  qui  servent 
normalement  k  la  perception  du  violet.  — 
L'étude  du  degré  d'excitabilité  des  cônes 
pour  les  diverses  radiations  montre  que  la 
fovea,  à  l'état  normal,  perçoit  plus  facile- 
ment le  rouge  que  le  bleu  et  est  insensible 
au  violet. —  Se  basant  sur  les  résultats  de  ces 
expériences,  S,  expose  sa  conception  de  la 
vision  des  couleurs  qui  est  une  sorte  de 


compromis  entre  la  Ihéorie  de  Helmholtz 
et  celle  de  Hering.  Les  appareils  pour  la 
perception  des  couleurs  se  réduisent  à 
deux  :  les  cônes  pour  le  ronge-vert  ;  les 
b&lonnets  pour  le  bleu-jaune;  mats  à  un 
éclairement  très  faible,  avant  que  soit 
atteint  le  seuil  de  Pexcitation  chromatique, 
ces  derniers  ne  foarnissent  pins  que  des 
sensations  incolores  (vision  nocturne),  et 
cela  uniquement  sous  l'influence  des  rayons 
de  longueur  d'onde  faible  ou  moyenne.  La 
sensation  de  blanc  peut  être  due  à  Tnn  ou 
à  l'autre  appareil,  par  addition  des  deux 
impressions  composantes.  La  notion  du 
noir  reconnaît  comme  cause  l'état  de  repos, 
perçu  par  la  conscience,  d'une  partie  des 
cônes  ou  des  bâtonnets,  en  opposition  avec 
raclivilé  do  reste  des  éléments  qui  conti- 
nuent à  être  impressionnés  par  la  lumière. 
H  n'est  donc  pas  nécessaire  d'admettre 
avec  Hering  un  troisième  appareil  pour  la 
perception  du  blanc-noir. 

B.  WBRTHBIMIR. 

Hans  Piper»  Untersnchungen  ûber  das 
electromotoriscben  Verhalten  der  Netzhaut 
bei  Warmblûlern  (Phénomènes  électromo- 
teurs de  la  rétine  dos  animaux  à  sang 
chaud),  (1)  1905,  Sp.  Bd..  133-192.  — 
Travail  ayant  pour  but  l'étude  des  phéno- 
mènes photoélectriques  de  la  rétine  des 
animaux  à  sang  chaud,  en  les  comparant  à 
ceux  de  la  grenouille,  et  la  détermination 
à  ce  point  de  vue  des  conditions  d'excita- 
tion rétinienne  provoquées  par  des  lumières 
homogènes.  —  1^  Dans  l'œil  des  animaux 
à  sang  chaud,  le  courant,  à  l'obscurité,  va, 
dans  la  majorité  des  cas,  et  dans  le  circuit 
extérieur,  de  la  cornée  au  pôle  postérieur 
de  l'œil  ;  il  diminue  lentement,  présente  des 
renforcements  subits  et  peut  parfois  prendre 
une  direction  inverse.  Le  courant  d'action 
qui,  à  l'éclairement,  se  développe  dans  la 
rétine  constitue  un  phénomène  autonome  ; 
il  apparaît  en  général,  sous  forme  de  varia- 
tion positive  rapide  ;  après  avoir  atteint  un 
maximum,  il  décroit  parfois  au  point  que 
l'oscillation  devient  négative.  Ce  courant 
d'action  biphasé  peut  prendre  ainsi  l'appa- 
rence d'une  variation  négative  précédée 
d'une  phase  positive.  —  Tel  est  le  cas  pour 
les  rétines  à  cônes  de  certains  oiseaux,  alors 
que  chez  les  oiseaux  nocturnes  et  chez  les 
mammifères  on  observe  d'abord  une  oscil- 
lation positive  étendue,  suivie  d'une  diminu- 
tion d'abord  rapide,  puis  plus  lente  du  cou- 
rant. Il  est  probable  (Kûhne- Waller)  qu'il 
s'agit  d'une  modification  du  coui'ant  d'action 
normal,  par  suite  de  lésions  opératoires,  et 
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(jue  les  rétines  à  cônes  (oiseaux  diurnes  — 
oscillation  surtout  négative)  sont  plus  im- 
pressionnables que  les  rétines  à  bâtonnets. 
Dans  ces  conditions,  on  peut  admettre  que 
la  réaction  normale  de  la  rétine  à  l'éclaire- 
ment  est  une  oscillation  positive.  Le  temps 
de  latence  entre  l'excitation  et  le  début  de 
la  réaction  photoélectrique  dépend  de  Vétat 
général  et  de  la  réaclivité  de  la  rétine.  — 
À  Tobscurité,  la  rétine  réagit  par  une  varia- 
tion négative  suivie  d'un  retour  à  la  valeur 
primitive.  Chez  la  grenouille  le  phénomène 
est  inverse .  La  signifi  nation  de  cette  différence 
est  réservée.  —  2°  En  mesurant  la  valeur 
des  excitations  par  les  forces  électro-mo- 
trices dégagées»  P.  détermine  la  manière 
dont  se  répartissent  les  excitations  dues  aux 
lumières  homogènes  du  spectre  de  disper- 
sion fourni  par  une  lampe  Nemsl  ;  diffé- 
rence typique  entre  les  réactions  des  rétines 
à  cônes  des  oiseaux  diurnes  et  des  rétines 
à  bâtonnets  des  oiseaux  nocturnes  :  le  maxi- 
mum de  réaction  électrique  est  obtenu  avec 
les  ondes  les  plus  longues  chez  les  pre- 
miers, avec  les  ondes  de  longueur  moyenne 
chez  les  derniers.  Dans  les  rétines  à  bâton 
nets  des  animaux  nocturnes,  la  courbe  de 
ces  réactions  se  rapproche  avec  une  approxi- 
mation suffisante  de  la  courbe  d'absorption 
du  pourpre  rétinien.  bo.  mbyer. 

H.  Herzog.  Ëxperimentelle  Untersu- 
chungen  zur  Physiologie  der  Bewegungs- 
vorgânge  in  der  Netzhaut  (Phénomènes  de 
mouvement  dans  la  rétine).  (1)  1905,  413- 
464.  —  Après  destruction  du  système  ner- 
veux central,  on  constate  à  l'excitation  lumi- 
neuse une  elongation  excessive  des  cônes 
(suspension  de  tonus  ?)  coïncidant  avec  une 
migration  maximale  du  pigment  :  innerva- 
tion tonique  des  cônes  d'origine  centrale, 
qui  entretient,  môme  à  l'obscurité,  un  cer- 
tain degré  de  contraction.  —  Dans  l'œil  de 
la  grenouille  cette  migration  ne  va  pas  jus- 
qu'à la  limitante  externe.  —  Les  cônes  et 
le  pigment  se  comportent  de  façon  syner- 
gique (dispersion  du  pigment,  contraction 
des  cônes)  vis-à-vis  de  la  chaleur,  qui  pro- 
duit les  mômes  effets  que  Téclairement.  Le 
froid  doit  être  considéré  aussi  comme  un 
agent  rétino-moteur  ;  de  même  la  contention 
de  la  grenouille.  —  Dans  ces  effets  de  la 
chaleur,  de  l'éclairement  ou  du  froid,  la 
contraction  des  cônes  précède  la  progres- 
sion du, pigment.  —  Le  •corps  lenticulaire n 
décrit  dans  le  segment  interne  du  cône  ac- 
cessoire n'est  pas  identique  avec  la  forma- 
tion décrite  habituellement  sous  le  nom  de 


corps  lenticulaire  ou  ellipsoïde.  —  Il  n'y  a 
pas  de  zone  intermédiaire.  —  La  contrac- 
tion des  côi^es  est  maximale  avec  un  éclai- 
rement  moyen  d'une  durée  de  t  minutes 
1/2  ;  incomplète  avec  un  éçlairement  in- 
tense de  1  minute.  —  Avec  des  lumières 
homogènes  (rouge,  verte,  bleue,  violette), 
la  contraction  augmente  aussi  avec  l'intenr 
site  lumineuse,  mais  avec  un  maximum 
d'effet  pour  les  excitations  par  rayons  vio- 
lets: donc. la  hauteur  de  contraction,  indé- 
pendamment de  la  qualité  de  la  lumière, 
est  proportionnelle  au  produit  de  l'intensité 
et  de  la  durée  de  l'excitation;  à  intensité 
égale,  elle  est  proportionnelle  à  la  longueur 
d'onde.  —  L'ellipsoïde  et  les  portions  voi- 
sines vers  l'extérieur  forment  dans  les 
cônes  la  zone  la  plus  excitable. 

BD.  MBTBR. 

V.  Urbantschitsch.  Ueber  Sinnes* 
empfindungen  und  Gedâchtniebilder  (Sur 
les  impressions  sensorielles  et  les  images 
de  souvenir).  (2)  CX,  438-491;  1905.  — 
Mémoire  étendu  contenant  des  observations 
relatives  aux  sensations  consécutives  ou 
secondaires,  à  la  localisation  des  direrses 
catégories  de  sensations,  particulièrement 
des  sensations  de  température,  et  enfin  aux 
images  de  mémoire  relatives  aux  sensations 
acoustiques  et  optiques.  Ce  travail  est  divisé 
en  trois  parties:  sensations  secondaires  (post- 
sensations) ;  localisation  :  images  de  souve- 
nir. Voici  les  principaux  résuhats  :  —  Les 
sensations  acoustiques  consécutives  sont 
d'une  tonalité  tantôt  plus  haute  et  tantôt 
plus  basse  que  le  son  excitateur.  La  diffé* 
rence  est  sàisissable  lorsqu'en  même  temps 
que  se  développe  le  son  consécutif  on  re- 
produit le  son  primitif,  objectif,  excitateur. 
On  peut  la  déterminer  au  moyen  de  deux 
diapasons  accordés  l'un  sur  le  son  objectif, 
l'autre  sur  le  son  subjectif.  La  différence 
varie,  elle  est  limitée  à  certains  groupes  de 
sons  ;  la  simultanéité  du  son  objectif  et  du 
son  subjectif  ne  donne  pas  de  battements. 
Les  harmoniques  faibles  du  son  excitateur 
ne  passent  point  dans  les  sons  consécutifs  : 
d'où  résulte  que  dés  instruments  aussi  diffé^ 
rents  que  l'harmonica  et  le  diapason,  accor* 
dés  l'un  sur  l'autre,  donnent  lieu  aux  mémos 
sensations  consécutives.  —  Les  sensations 
consécutives  des  différents  sens,  ouïe,  vue, 
goût,  toucher,  température,  produites  par 
deux  impressions  objectivement  indiscerna- 
bles, peuvent  permettre  une  distinction.  — 
Les  sensations  de  température  et  celles  qui 
leur  sont  consécutives,  peuvent  déborder  le 
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lien  d'excitation.  Ce  déplacement  peut  se 
faire  dans  uxie  direction  déterminée,  diffé- 
rente pour  les  sensations  de  chaleur  et  celles 
de  froid  et  même  opposée  :  il  peut  être 
temporairement  modi6é  par  une  excitation 
thermique  nouvelle  et  simultanée.  Cette 
extension  ou  déplacement  du  lieu  d'excita- 
tion réelle  s'observe  sur  le  bras  suivant 
qu'il  est  élevé  ou  abaissé.  Une  sensation 
thermique  de  chaleur  peut  avoir  comme 
consécutive  une  sensation  de  froid  et 
inversement  ;  les  deux  peuvent  coexis- 
ter simultanément  et  être  localisées  dans 
des  directions  opposées.  La  sensation  con- 
sécutive peut  être  plus  intense  que  )a  sen- 
sation objective  directe.  Ces  sensations  ther- 
miques, directes  et  consécutives,  peuvent 
s'inflnencer  et  se  modi6er  les  unes  par  les 
autres.  —  Le  toucher  donne  lieu  à  des 
faits  analogues.  Les  sensations  de  goût 
débordent  le  point  d'application.  Le  goût 
acide  de  l'anode  et  le  goût  alcalin  de  la 
cathode  s'étendent  souvent  plus  on  moins 
loin  dans  des  directions  opposées,  sans  rap- 
port avec  l'extension  des  sensations  thermi- 
ques. —  Pour  les  images  visuelles  consé- 
cutives leur  localisation  varie  avec  la  vision 
monoculaire  ou  binoculaire.  La  projection 
pent  se  faire  à  des  places  différentes  pour 
chaque  couleur  différente .  —  Les  images 
de  mémoire  acoustique  peuvent  présenter 
une  évidence  hallucinatoire.  Les  images  de 
mémoire  optique  apparaissent  surtout  dans 
l'obscurité;  elles  n'ont  qu'exceptionnelle- 
ment, les  yeux  étant  ouverts,  une  évidence 
hallucinatoire.  Les  images  de  mémoire 
acoustique,  chez  les  soui*ds,  présentent  des 
particularités  remarquables  :  par  exemple 
la  connaissance  consécutive  d'nne  phrase 
dont  le  prononcé  n'avait  pas  été  entendu. 
Les  impressions  sansorielles,  provoquent 
une  activité  cérébrale  essentiellement  re- 
productive. ,  DASTRB. 

C.  Hess.  Beitr&ge  zur  Physiologie  und 
Anatomie  des  Cephalopodenauges  (Contri- 
butions à  la  physiologie  et  à  l'anatomie  de 
l'œil  des  Céphalopodes).  (2)  CIX,  393-439; 
1905.  —  L'existence  d'une  coloration  rouge 
des  bâtonnets  de  la  rétine  a  été  signalée  par 
A.  Krohn  (1839).  Après  que  Boll  et  Kûbne 
(1876)  eurent  découvert  le  pourpre  rétinien 
chez  les  vertébrés,  Krukenberg  chercha  si 
le  rouge  des  bâtonnets  des  céphalopodes 
était  sensible  à  la  lumière.  Le  résultat  fut 
négatif  (1882).  Un  peu  plus  tard,  R.  Greef 
(1900)  affirmait  que  le  pourpre  rétinien 
manquait  chez  tous  les  invertébrés.  ~  L'au- 


teur contredit  cette  assertion.  Il  a  étudié  au 
laboratoire  de  Naples,  les  yeux  de  beaucoup 
de  céphalopodes  et  il  y  a  trouvé  une  substance 
rouge  très  sensible  à  la  lumière  et  très  ana- 
logue an  pourpre  réUnieo  des  vertébrés.  — 
La  difficulté  provient  de  ce  qne  la  rétine  est 
colorée  ici,  tandis  que  chez  les  vertébrés  on 
peut  la  séparer  de  la  choroïde,  sans  entraî- 
ner de  pigment  venant  gêner  les  observa- 
tions de  changement  de  couleur.  Si  l'on 
extrait  les  rétines  de  deux  animaux,  de  deux 
seiches  conservées  l'une  à  la  lumière, 
l'autre  à  l'obscurité,  elles  paraissent  égale- 
ment sombres  ;  mais,  si  on  les  conserve 
pendant  24  heures  dans  le  formol  i  4  0/0, 
la  rétine  de  l'obscurité  parait  d'un  beau 
rouge  ;  celle  de  la  lumière  est  iaune.  — 
L'auteur  passe  en  revue  les  différents  cépha- 
lopodes, Sepia,  Sepiola,  Eledone,  Octopos, 
Loiigo,  Rossia,  Scaeigus,  Todoropsis  et  il 
montre  les  analogies  de  toute  espèce  du 
pigment  rétinien  de  ces  animaux  avec  le 
pourpre  rétinien  des  vertébrés. 

DASTBB. 

N.  Mislawskj.  Une  expérience  sur  les 
muscles  lisses.  (71)  III,  162-155  ;  1905.  — 
A  propos  de  la  dilatation  paradoxale  de  la 
pupille.  V.  PACHOif. 

V.  Deganello.  Exportation  des  ca- 
naux demi-eircnlaires  chez  les  pigeons. 
Dégénérescences  consécutives  de  l'axe  céré- 
bro-spinal. Nouvelle  contribution  à  la  con- 
naissance des  voies  vestibulaires  centrales 
chez  les  oiseaux  et  à  la  physiologie  des 
canaux  demi-circulaires.  (72)  XLIV,  201- 
214;  1905.  — Le  labyrinthe  non  acoustique 
exerce  son  action  tonique  sur  les  muscles 
striés  non  seulement  par  voie  indirecte  (par 
l'intermédiaire  du  cervelet),  mais  encore  par 
voie  directe  à  travers  le  bulbe  et  la  moelle 
épinière  (sans  l'intermédiaire  du  cervelet)  ; 
il  existe  une  analogie  étroite  entre  la  partie 
du  labyrinthe  qui  exerce  une  action  directe 
et  le  cervelet.  L'atrophie  musculaire  pro- 
gressive qui  se  manifeste  parfois  à  la  suite 
de  l'ablation  des  canaux  demi-circulaires, 
est  très  probablement  d'origine  spinale  et 
est  causée  par  une  dégénérescence  des  ra- 
cines spinales  antérieures,    b.  feindbl. 

TECHNIQUE  ET  INSTRUMENTATION 

L.  Malaises.  Evalmtien  du  pouvoir 
grossissant  des  objectifs  microscopiques. 
(79)  CXLI,  1004-1006  ;  11  décembre  1905. 


TECHNIQUE  ET  INSTRUMENTATION 
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K.  Barker.  Eine  neue  Form  der  Zahl 
Kammer  (Nouvelle  forme  de  chambre  à 
numôraUon).  (2)CVII,  426-451;  1903.— 
L'auteur  critique  Tappareil  Thoma-Zeiss.  Il 
en  signale  les  trois  inconvénients:  diffieulté 
d'établir  une  chambre  sans  défaut  ;  inéga- 
lité de  distribution  des  globules  rouges  sur 
la  surface  de  numération  ;  dépendance  de 
la  chambre  à  numération  par  rapport  aux 
variations  brusques  de  la  pression  atmos- 
phérique. L'auteur  construit  un  appareil  qui 
échappe  à  chacun  de  ces  défauts.  Le  verre 
couvrant  est  placé  avant  l'introduction  du 
mélange  sanguin  et  celui-ci  pénètre  dans  la 
chambre  de  numération  par  capillarité.  La 
répartition  des  globnles  est  alors  si  régu- 
lière qu'il  suffit  de  mesurer  sur  80  carrés 
(au  lieu  de  200)  pour  avoir  une  valeur 
moyenne  exacte.  La  liqueur  employée  pour 
le  mélange  est  celle  d'Hayem.  —  L'appa- 
reil est  indépendant  des  changements  de 
pression  et  de  température.  Dans  ces  con- 
ditions les  écarts  de  mesure  varient  de  0  à  6 
pour  1000..  La  maison  Zeiss  d'Iéna  fabrique 
cet  appareil.  Le  mémoire  se  termine  par 
deux  instructions  correspondant  au  cas  où 
l'on  emploie  l'objectif  réticulé  ou  l'appareil 
ordinaire.  dastrb. 

H.  J.  Hamburger  (de  Groningue). 
Méthode  pour  évaluer  la  pression  osmoli- 
que  de  très  petites  quantités  de  liquide. 
(80)  LX,  77-79  ;  13janvierl906.  — Oncom- 
pare  le  volume  occupé  par  une  égale  quan- 
tité d'hématies  ajoutées  à  des  solutions  sali- 
nes de  titres  divers  au  volume  occupé  par 
cette  même  quantité  d'hématies  dans  le 
liquide  à  étudier.  Les  hématies  sont  réu- 
nies par  centrifugation  dans  des  tubes  ca- 
pillaires identiques  et  bien  calibrés.  A  des 
volumes  égaux  d'hématies  correspondent 
des  solutions  isotoniques.       l.  camus. 

M.  Seige.  Die  physikalischen  Verhftlt- 
Disse  bei  der  Inhalation  zerst&ubter  Flûssig- 
keiten  (Conditions  physiques  de  l'inhala- 
tion de  liquides  pulvérisés).  (70)  XIV, 
309-330  ;  1905. 


Oscar  Scarpa.  Un  dispositif  simple 
pour  la  mesure  de  faibles  forces  électro- 
motrices. (71)  m,  183-190;  1903. 

Albert-Léry  et  A.  Pécoul.  Sur  le 
dosage  de  l'oxyde  de  carbone  dans  l'air 
par  l'anhydride  iodique.  (79)  CXLII,  162  ; 
15  janvier  1906. 

L.  Pincussohn.  Ueber  eine  neue  Ma- 
genflasehe  (Nouveau  réservoir  pour  fistule 
gastrique).  (16)  XIX,  739-740;  30  décem- 
bre 1905.  —  Ce  réservoir  qu'on  adapte  à 
la  canule  permet  de  suivre  la  marche  de  la 
sécrétion,  et  de  recueillir  le  suc  avec  un 
minimum  de  perte.  m.  lambbrt. 

W.  de  Bechterew.  Nouvel  appareil 
pour  l'examen  de  la  perception  acoustique. 
Archives  de  psychologie^  V,  108-111  ; 
1905.  —  Description  d'un  appareil  pouvant 
donner  un  son  d'une  intdnsité  déterminée, 
pur  de  tout  bruit  étranger,  qu'on  peut  répéter 
exactement,  ou  dont  on  peut  faire  varier 
l'intensité,  le  timbre  ne  changeant  pas. 
Ceci  est  obtenu  par  la  chute  de  billes  à  un 
signal  électrique  donné;  elles  tombent  d'une 
hauteur  fixée  sur  un  point  toujours  le 
même  de  plaquettes  de  bois  recouvertes  de 

drap.  B.   FEINDBL. 

O.  Onicciardi.  Nuovi  strumenti  per 
ricerche  psicofisiche.  (104)  XXXI,  618- 
629  ;  1905.  -—  Description  de  trois  appa- 
reils simples  et  peu  coûteux  :  1®  Un  cam- 
pimètre  acoustique  permettant  de  mesurer 
les  champs  acoustiques  pour  des  stimula- 
tions variées  ;2<*  Une  règle  psychoesthésio- 
métrique  pour  effectuer  des  tests  de 
détermination,  d'appréciation,  d'évaluation, 
de  reconnaissance  concernant  les  percep- 
tions spatiales  visuelle  simple,  tactile 
simple,  motrice  et  diverses  combinaisons 
de  ces  trois  formes  de  perceptivité  spa- 
tiale; 3®  Un  double  pendule  acoustique 
pouvant  servir  de  psychoesthésiomètre 
acoustique  et  de  campimètre  acouatique. 

B.   PBINDBL. 
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OUVRAGES  DIVERS,  TRAITÉS, 
MONOGRAPHIES 

Von  Pirquet  et  B.  Schick.  La  maladie 
du  séruniy  grand  in-8»  de  150  pages. 
Leipzig,  Franz  Deulicke,  1905. 

La  sérothérapie,  rénovation  de  l'ancienne 
transfusion  du  sang,  a  une  grande  place 
dans  notre  thérapeutique  :  mais  l'orga- 
nisme humain  ne  reçoit  pas  sans  révolte  le 
sérum  d'une  espèce  différente  :  la  réaction 
est  une  véritable  maladie^  étudiée  dans  les 
trois  parties  de  Touvrage  :  injection,  réin- 
j  ection,  et  théorie  pathogénique. 

I.  —  La  première  partie  traite  de  l'as- 
pect clinique  provoqué  par  une  première 
injection  de  sérum  étranger  (et  en  parti- 
culier du  sérum  de  cheval,  le  plus  employé). 
Après  un  tableau  général,  nécessairement 
un  peu  théorique,  de  celte  affection  poly- 
morphe, les  auteurs  étudient  ses  divers 
signes  d'après  leur  ordre  d'apparition. 
Aussitôt  après  l'injection  sérique,  on 
observe  une  légère  réaction  locale,  celle 
de  tout  traumatisme  ;  puis,  malgré  Tappa- 
ritioQ  des  agglutinines  au  bout  de  %k  heures, 
une  période  latente  de  8  à  12  jours.  Alors, 
un  début  brusque,  le  plus  souvent  exan- 
thème local,  et  ceci  quelles  que  soient  la 
quantité  et  la  qualité  du  sérum  injecté.  La 
période  d'état  est  marquée  par  une  série  de 
signes,  complète  seulement  dans  les  cas 
sévères,  et  se  réduisant  à  un  ou  deux  dans 
la  règle.  Ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  : 
la  fièvre  y  rémittente  le  plus  souvent,  durant 
autant  que  la  maladie;  son  degré,  s'il  ne 
permet  d'annoncer  ni  la  gravité,  ni  la 
durée,  a  pourtant  un  rapport  avec  l'érup- 
tion ;  à  haute  température  correspondent 
les  éléments  rubéoliformes  ou  scarlalini- 
forraes.  —  Les  exanthèmes  sont  aussi 
variables  que  les  réactions  cutanées  en 
général.  Un  placard  entourant  le  point  d'in- 
jection apparaît  toujours  le  premier,  et  sou- 
vent tout  se  borne  là;  d'autres  fois  des 
poussées  successives  mènent  à  la  généra- 
lisation. Cette  première  éruption  est  du 
type  urticarien.  Elle  dure  peu,  et  est  sou- 
vent remplacée  par  un  érythèrae  du  type, 
rougeole  ou  scarlatine.  L'exanthème  ca- 
chectique, jaunâtre  et  flétri,  l'exanthème 


œdémateux  avec  8uffusioos  sanguines  ou 
franchement  hémorragiques,  sont  des  ra- 
retés. —  Les  adénopathieê  sont  la  règle 
dans  le  territoire  inoculé;  leur  évolution 
est  le  meilleur  garant  de  celle  de  la  ma- 
ladie. Les  groupes  voisins  du  même  c6té 
sont  fréquemment  pris,  et  dans  les  cas 
sévères,  les  ganglions  opposés  correspon- 
dants, ou  mémo  tous  ceux  du  corps,  peu- 
vent être  saillants  et  sensibles.  —  La 
leucopénie  doit  être  suivie  jour  par  jour 
pendant  3  semaines  :  à  part  quelques  cas 
négatifs,  tous  concordent  et  montrent  une 
hyperleucocytose  moyenne  pendant  l'incu- 
bation, remplacée  brutalement  dès  l'inva- 
sion par  une  chute  jusqu'à  un  minimnm, 
d'où  retour  plus  lent  à  la  normale.  Quali- 
tativement, il  y  a  presque  uniquement  di- 
minution des  polynucléaires  (de  14,000  à 
800  dans  un  cas).  Des  formes  jeunes  les 
remplacent.  —  Les  aHhralgies  n'existent 
que  dans  1  cas  sur  100  ;  après  les  articula- 
tions métacarpo-phalangiennes,  les  grandes 
jointures  sont  le  plus  souvent  atteintes.  La 
.douleur,  très  violente,  n'est  jamais  due  à 
un  épanchement.  Jamais  il  n'y  a  de  com- 
plication. L'action  des  salicylates  est  nulle. 
Les  œdèmes  sont  fréquents  :  ils  siègent  aux 
mômes  régions  qu'au  cours  des  néphrites: 
la  pesée  est  nécessaire  pour  les  indiquer 
de  façon  précise.  Ils  ne  sont  pas  liés  à 
Valbuminurie,  qui  paraît  d'ailleurs  plu- 
sieurs jours  plus  tard,  est  beaucoup  plus 
rare,  et  toujours  minime.  —  Les  mii- 
queuses  sont  régulièrement  indemnes.  Les 
auteurs  citent  un  cas  d'œdème  de  la  glotte^ 
et  quelques  cas  de  bronchite.  —  Uétat  gé^ 
néral  n'est  troublé  que  dans  les  cas  in- 
tenses par  quelques  symptômes  nerveux. 
Jamais  il  n'y  a  eu  mort.  —  Le  diagnostic 
ne  peut  hésiter  qu'avec  une  fièvre  eruptive, 
ou  une  éruption  alimentais  ou  médica- 
menteuse ;  la  longue  période  d'incubation, 
le  début  régional,  l'absence  de  vomisse- 
ments, l'intégrité  des  muqueuses  en  four- 
nissent des  éléments.  —  Certains  signes 
(œdèmes  et  albuminurie)  sont  troublants 
dans  la  diphtérie  et  la  scarlatine  :  il  faut  so 
rappeler  que  les  néphrites  vraies  sont  en 
général  plus  tardives,  plus  œdémateuses; 
les  urines  sont  plus  sédi menteuses,  les 
troubles  urémiques  plus  fréquents,  —  Le 
traitement    est  purement  symptomatique 
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(bains  et  enveloppemenTs  calmants).  Peut-on 
prévenir  des  accidents?  On  a  conseillé 
l'emploi  d'antitoxine  pure,  de  sérum  récent, 
et  chauffé  à  SS*». 

II.  —  Les  réinjections  font  Tobjet  de  la 
deuxième  partie,  la  plus  importante  pour 
les  auteurs  :  les  symptômes  qui  les  suivent 
sont  très  modifiés,  quelles  que  soient  les 
quantités  et  les  qualités  curatives  des  diffé- 
rents serums  de  cheval  successivement  em- 
ployés; ils  exsislenl  si  Ton  a  injecté  2  fois 
le  même  malade  avec  même  quantité  du 
même  sérum.  En  résumé,  l'incubation  est 
raccourcie,  le  syndrome  violent,  mais  fu- 
gitif; tout  dépend  du  temps  écoulé  entre 
les  deux  inoculations  ;  un  intervalle  de  3  à 
8  semaines  correspond  à  une  réaction 
immédiate;  de  2  à  6  mois,  il  y  a  2  réac- 
tions, l'une  immédiate,  Tautre  accélérée; 
au  delà,  la  réaction  reste  accélérée,  —  Les 
signes  de  la  réaction  immédiate  sont  : 
Vœdème  local  spécifique  (deux  injections 
d'un  sérum  de  même  origine  animale  sont 
nécessaires).  Il  représente  de  80  à  200  fois 
la  quantité  injectée,  et  disparaît  en  2  à 
5  jours.  Une  réaction  générale  immédiate 
est  de  règle  (fièvre,  exanthèmes  variés).  Le 
tout  disparait  en  1  à  2  jours,  rarement  plus. 
—  La  réaction  accélérée  présente  mêmes 
signes,  mais  Tincubalion  est  de 5  à  7  jours; 
dès  lors,  elle  évolue  encore  plus  vite  que 
la  précédente.  —  Ces  deux  réactions  ont 
encore  une  valeur  diagnostique  :  elles  per- 
mettent d'affirmer  une  injection  de  sérum, 
e  Ipar  suite  une  maladie  antérieure. 

III.  Théorie  de  la  maladie  du  sérum,  — 
Celte  différence  entre  deux  injections  con- 
sécutives doit  logiquement  vonir  d'une  mo- 
dification de  Torganisme;  en  effet,  nous 
savons  que  l'introduction  d'un  sérum  étran- 
ger produit  des  corps  spécifiques;  ceux-ci, 
rerais  en  présence  du  même  sérum,  pro- 
duisent un  précipité.  C'est  à  ce  phénomène 
qu'Hamburger  et  Moro  ont  attribué  les 
signes  de  la  maladie  du  sérum;  depuis 
Widal  et  Rostaine,  d'autres,  ont  montré 
que  le  rapport  n'est  pas  aussi  direct,  car 
la  précipitine  apparaît  plus  tard  que  la 
maladie,  et  certains  cas,  même  sévères, 
peuvent  évoluer  sans  précipilines  ;  enfin, 
les  anticorps  persistent  beaucoup  plus 
longtemps.  En  réalité,  la  maladie  du 
sérum  est  due  à  la  réaction  vitale  des  anti- 
corps, en  présence  du  sérum  qui  les  a  sus- 
cités (antigène);  elle  est  beaucoup  plus 
^nsible,  et  non  identique  à  la  précipita- 
tion in  vitro.  Elle  est  immédiate,  si  l'or- 
ganisme a  des  anticorps  en  liberté;  rapide 
s'il  peut  en  fabriquer  rapidement,  c'est-à- 


dire  s'il  a  déjà  été  sensibilisé;  s'il  est 
vierge  par  rapport  au  sérum,  il  faut  8  jours 
d'incubation  pour  produire  les  anticorps* 
Ceci  explique  aussi  pourquoi  les  accidents 
sont  plus  fréquents  au  cours  des  réinjec- 
tions :  la  masse  injectée  se  trouve  rapide- 
ment en  présence  des  anticorps,  d'où 
œdème  considérable,  et  signes  généraux 
violents;  au  contraire,  sur  un  terrain  neuf, 
les  anticorps  formés  peu  a  peu  trouvent 
l'antigène  dilué  dans  la  totalité  du  corps  ; 
la  réaction  traîne  en  longueur.  —  L'expé- 
rimentation confirme  ces  résultats  :  chez  le 
lapin,  comme  l'avait  vu  Arthus,  une  pre- 
mière injection  est  sans  accidents  (quel- 
quefois les  auteurs  ont  constaté  de  l'œdème)  ; 
la  réinjection  cause  un  gros  œdème  local, 
spécifique  pour  l'antigène.  Cette  hypersen- 
sibilité à  la  réinjection  d'un  poison  s'ob- 
serve en  pathologie  générale  (poison  d'ac- 
tinie, tuberculine);  quelle  que  soit  la 
théorie  pathogénique  que  l'on  admette, 
c'est  un  stade  menant  à  l'immunité.  Il  n'y 
a  plus  d'anticorps  en  circulation,  maift  les 
cellules,  surtout  dans  des  organes  hémalo- 
poiétiques,  ont  conservé  la  faculté  de  faire 
rapidement  des  anticorps  qui  assurent  la. 
victoire  de  l'organisme  contre  les  poisons  : 
c'est  une  propriété  acquise,  une  immunité  . 
cellulaire. 

Notons  que,  pour  J.  Lourmont,  l'injec- 
tion intraveineuse  du  sérum  évite  ces  acci- 
dents postsériques.  ch.  bsmein. 

AGENTS  MI^CANIQVES.  PHYSIQUES 
ET  CHIMIQUES 

G.  Hédouin.  Des  néphrites  bilatérales 
ox)nsécutives  à  de^  lésions  traumatiques 
d'un  seul  rein.  Thèse  de  Parit,  1905; 
84  pages.  —  Les  sujets  atteints  de  lésions 
traumatiques  unilatérales  du  rein,  peuvent 
présenter  ultérieurement  de  la  néphrite 
interetiticlle  prouvée  cliniquement  et  ana- 
tomiquement.  Ces  lésions  sont  réalisées 
expérimentalement .  Elles  reconnaissent 
pour  cause  l'action  des  néphrotoxines, 
déchete  de  désintégration  du  rein  lésé. 
Au  point  de  vue  thérapeutique,  en  présence 
d'un  traumatisme  rénal,  il  pourra  donc  y 
avoir  intérêt  à  recourir  à  la  néphrectomie 
quand  les  autres  moyens  auront  été  impuis- 
sants à  rétablir  la  dépuration  rénale. 

LESNB. 

lodlbauer  et  H.  von  Tappoiner. 

Ueber  die  Wirkung  fluorescierender  Stoffe 
auf  Toxine  (Sur  l'action  des  substances 
tluorescentôs  sur  les  toxines.  (20)  LXXXV, 
398-415;  1906.  —  Trois  heures  après  Vin- 
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jection  sous-cutanée  de  toïiue  diphtérique 
à  dose  mortelle,  si  l'on  applique  à  la 
même  place  des  substances  fluorescentes, 
on  observe  la  survie  des  animaux,  et  pour 
provoquer  la  mort  il  faut  employer  des 
doses  3  ou  4  fois  mortelles.  L'injection  si- 
multanée, au  contraire,  de  toxines  et  de 
substances  fluorescentes,  mais  sur  des 
régions  dififérentes  du  corps  donne  des 
résultats  beaucoup  moins  satisfaisants.  Sur 
trois  animaux,  un  seul  survécut.  Mêmes 
constatations  avec  la  ricine. 

HENRI  CLAUDE. 

Brigante-Colonna.  L'azione  dei  raggi 
Rôntgen  sulla  leucocitosi  sperimentale. 
(101)  XIII,  21^28;  1906.  —  L'auteur  a 
observé  la  diminution  du  nombre  de  leu- 
cocytes sous  rinfluence  des  rayons  X  chez 
le  chien  normal.  Les  mômes  radiations 
empêchent  la  production  de  la  leucocytose 
qui  suit,  chez  le  chien,  Tinjection  d'essence 
de  térébenthine.  Enfin,  lorsque  la  leuco- 
cytose est  constituée,  les  rayons  X  la  font 
disparaître.  Toutes  ces  variations  portent 
presqu'exclusivement  sur  les  leucocytes 
polynucléaires.  v.  balthazard. 

A.  Calabrese.  SuH*  azione  dei  raggidi 
Rôntgen  sul  virus  délia  rabia.  (103)  XXI, 
1317;  2  décembre  1905.  —  Les  rayons  de 
Rôntgen  n*ont  aucune  propriété  destructive 
en  ce  qui  concerne  le  virus  rabique;  il  n'y 
a  pas  d'espoir  en  la  radiothérapie  par  les 
rayons  X  contre  la  rage.      l.  lacommb. 

P.  Bergell  et  A.  Bickel.  Experi- 
mentelle  Dntersuchungen  ûber  die  physio- 
logische  Bedeutung  der  Radioaktivit&t  der 
Mineralw&sser  (Recherches  expérimentales 
sur  la  signification  physiologique  de  la 
radioactivité  des  eaux  minérales).  (38)  LYIII, 
235-247  ;  1906.  —  La  radioactivité  des  eaux 
minérales  a  une  importance  biologique; 
elle  favorise  l'action  de  la  pepsine  et  de  la 
trypsine;  de  même,  comme  l'a  montré 
Kalmano,  elle  entrave  le  développement  de 
certains  microbes.  gougbt. 

O.  Edlefsen.  Untersuchungen  ûber  die 
Ausscheidung  und  den  Nachweiss  des 
^Naphtols  in  Harn  nach.Binfûhrung  kleiner 
Dosen  von  Naphthalin,  Benzonaphtol  und 
p-Naphtol.  (4)  LU,  429-459;  1905.  — 
Recherches  sur  l'élimination  et  la  détermi- 
nation de  la  présence  du  naphtol  ^  dans 
l'urine  après  administration  de  petites  doses 
de  naphtaline,  de  benzonaphtol  et  de  naph- 
tol p.  V.  BONGOURT. 


H.  Wendelstadt  et  T.  Fellmer. 
Ueber  die  Einwirkung  von  Brillantgrûn  auf 
Naganatrypanosomen  (Sur  Taction  du  vert 
brillant  sur  les  trypanosomes  de  la  nagana). 
(37)  LU,  263-281  ;  1906.  —  Us  auteurs  ont 
d^abord  étudié  le  vert  malachite,  qu'ils  ont 
abandonné  pour  le  vert  brillant.  Ce  vert  est 
le  tétraéthyldiparaamidoiriphénylcarbynol  de 
la  fabrique  d'aniline  de  Ludwigshafen.  Le 
rouge  trypan  d'après  Erhlich  une  action 
sûre  sur  le  trypanosome  du  mal  de  Gadé- 
ras,  son  action  est  plus  faible  sur  le  trypa- 
nosome de  la  nagana.  Le  vert  brillant  est 
très  actif  vis4-vis  de  ce  trypanosome.  Il 
détruit  ce  parasite  dans  le  sang  des  rats  et 
des  singes  infectés.  On  prolonge  l'existence 
de  ces  animaux  et  dans  certaines  circons- 
tances en  combinant  le  vert  brillant  et  Tar- 
senic  on  peut  arriver  à  guérir  les  animaux. 
Le  traitement  par  l'arsenic  augmente  la 
puissance  du  vert  brillant.  Le  sang  d'un 
rat  ou  d'un  singe  qui  ont  été  traités  par 
le  vert  brillant  après  l'infection,  n'est  pas 
infectieux.  Quand  on  traite  un  animal  par 
ce  vert  brillant,  on  remarque  dans  le  sang 
des  variations  dans  les  formes  du  parasite 
et  des  formations  kystiques.  Le  vert  bril- 
lant pourra  servir  i  faire  varier  les  formes 
parasitaires  et  à  les  étudier.  L'évolution  des 
parasites  se  fait  dans  la  rate  et  peut-être 
aussi  dans  d'autres  organes.  Très  belles 
illustrations  hors  texte  d'après  nature. 

v.  MONTAGABD. 

Simon  Flexner.  The  effect  of  eosin 
upon  tetanus  toxin  and  upon  tetanus  in  rats 
and  guinea-pigs.  (46)  VIII,  1-7;  1906.  — 
Deux  centimètres  cubes  de  tétanolysine 
mélangés  à  0«<^,3  d'une  solution  d'ëosine  à 
1  0/0  perdent  complètement  leurs  proprié- 
tés en  1  heure  dans  l'obscurité  à  37<^  et  en 
10  minutes  à  la  lumière  ;  le  bleu  de  méthy- 
lène de  Grûbler,  l'orange  G,  Torcéine,  la 
fuschine  et  la  vesuvine  ont  même  action. 

—  Un  cent,  cube  de  tétanospasmine  mélangé 
à  0<»,5  d'une  solution  d'éosine  à  5  0/0  et 
conservé  1  heure  à  37*  dans  l'obscurité,  ne 
donne  chez  le  rat  aucun  signe  de  tétanos. 

—  L'injection  au  rat  de  toxine  tétanique  et 
immédiatement  après  d'une  solution  d'ëosine 
retarde  l'apparition  des  accidents  tétaniques 
mais  n'empêche  pas  la  mort.  —  L'injection 
au  rat  et  au  cobaye  d'une  solution  concen- 
trée d'éosine  après  injection  de  spores 
tétaniques  retarde  l'apparition  du  tétanos 
et  diminue  son  intensité  pourvu  que  l'éo- 
sine  soit  ii^ectée  au  niveau  du  foyer  de 
développement  des  spores  et  avant  que  la 
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toxine  ne  soit  fixée  sur  le  système  ner- 
veux. LBSNÉ. 

I.  Kinchner.  Paraffin  Injektionen  in 
menschliche  Gewebe.  Eine  histologische  Stu- 
die  (Injections  de  parafline  dans  les  tissus 
humains,  étude  histologique).  (5)  GLXXXII, 
339-374  ;  1903.  —  Pour  remplir  son  rôle 
ihérapeulique,  il  faudrait  que  la  paraffine 
restât  au  point  d'injection  sans  s'altérer  et 
s'y  encapsulât.  Il  n'en  est  pas  ainsi,  pas 
plus  avec  la  parafline  dure  qu'avec  la  paraf- 
fine molle.  D'abord  toutes  deux  peuvent 
amener  des  troubles  locaux  graves  nécessi- 
tant une  intervention  opératoire.  Mais,  en 
dehors  de  ces  complications,  ou  bien  il  y  a 
résorption  de  la  paraffine,  ou  bien  elle  est 
pénétrée  par  du  tissu  conjonctif  jeune  qui, 
en  vieillissant,  devient  retractile.  Le  but 
n'est  donc  pas  atteint.  gougbt. 

Jean  Camus  et  Ph.  Pagnies.  Pro- 
priétés acido-résistantes  des  acides  gras. 
(80)  LIX,  701-702  ;  23  déc.  1903.  —  Des 
carrés  de  papier  imprégné  d'acides  gras 
puis  traités  par  la  méthode  de  Ziehl  ou 
d'Ebrlich  présentent  le  caractère  acido-résis- 
tant,  ils  ne  se  laissent  pas  décolorer  par 
Tacide  nitrique  au  tiers.         l.  camus. 

H.  LUdke.  Ueber  die  Crewinnung  von 
Dysenterietoxin  (Sur  l'obtention  de  la  toxine 
dysentérique).  (10)3,  54;  1  et  8  jan- 
vier 1906.  —  Les  filtrate  de  cultures  vieil- 
les de  4  ou  5  jours  sont  très  toxiques  poui* 
les  animaux  ;  des  injections  de  1  à  3  c.  c. 
provoquent  des  réactions  locales  intenses, 
une  légère  hyperthermic,  de  Thypoleuco- 
cytose  quelques  heures  après  l'injection,  et 
de  l'hyperleucocytose  24  heures  après.  I^s 
cultures  non  filtrées  en  injections  intravei* 
neuses  (0<»,1  à  0<»,2)  tuent  le  lapin  en  24- 
48  heures.  Les  bouillons  plus  vieux  sont 
plus  toxiqnes.  Il  y  a  dans  ces  bouillons,  une 
toxine  libre.  Passé  4  semaines,  la  toxi- 
cité des  bouillons  n'augmente  plus.  La 
toxine  dysentérique  agit  surtout  sur  les 
centres  nerveux.  L.  emploie  pour  renforcer 
la  production  de  cette  toxine  des  milieux 
obtenus  en  broyant  dans  une  solution  chlo- 
rurée physiologique  du  cerveau  de  mouton 
et  de  bœuf.  Le  mélange  broyé  reste  en  con- 
tact 24  heures,  puis  on  filtre  et  on  stérilise. 
La  production  de  la  toxine  dépend  du 
miUeu,  des  conditions  physiques  dans  les- 
quelles le  bacille  pousse.  Il  est  invraisem- 
blable qu'une  cellule  bactérienne  puisse 
développer  en  elle-même  des  produits  de 


son  activité  et  qu'elle  les  conserve  dans  son 
intérieur.  La  cellule  dysentérique  produit 
une  toxine  en  quantité  variable  suivant  les 
circonstances  ;  après  la  mort  de  la  cellule, 
il  reste  encore  une  endotoxine  solnble. 
Bibliographie.  v.  montagard. 

J.  Morgenroth.  Ueber  die  Wiederge- 
winnung  von  Toxin  aus  seiner  Antitoxin- 
rerbindung  (Sur  l'obtention  de  la  toxine  en 
décomposant  l'antitoxine,  où  elle  est  con- 
tenue). (10);  11  décembre  1905,  1550.— 
Traitée  par  l'acide  cblorhydrique  en  solu- 
tion aqueuse,  à  température  moyenne,  l'bé- 
molysine  du  cobra  se  modifie  en  formant  un 
sel  chloruré  ou  un  isomère.  Cette  hémoly- 
sine modifiée  a  perdu  la  propriété  qui  lui 
était  spécifique  :  former  une  antitoxine  avec 
le  poison  du  cobra  approprié;  mais  en 
revanche  elle  peut  s'unir  à  la  lécithine  en 
vue  de  former  une  lécithide.  En  affaiblis- 
sant l'acide,  on  peut  faire  disparaître  cette 
modification  et  l'hémolysine  du  cobra 
reprend  ses  propriétés  originelles.  Cette 
modification  de  la  molécule  toxique  se 
reti*ouve  aussi  quand  l'union  s'est  faite  avec 
l'antitoxine.  On  peut  donc  par  l'addition 
d'acide  cblorhydrique  détruire  la  combi- 
naison toxine-antitoxine  et  ramener  isolé- 
ment les  deux  composantes.  La  toxine  mise 
en  présence  de  certaines  quantités  de  léci- 
thine se  transforme  en  lécithide  et  perd  la 
propriété  de  réagir  avec  l'antitoxine.  Dans 
ces  solutions,  on  trouve  après  neutralisa- 
tion de  Tacide,  le  poison  actif  à  côté  de 
l'antitoxine.  On  peut  de  la  même  façon 
retrouver  après  un  temps  assez  long  la 
toxine  sous  forme  de  lécithide  en  décompo- 
sant le  mélange  hypemeutralisé  de  toxine- 
antitoxine.  La  quantité  de  toxine  que  Ton 
peut  ainsi  obtenir  s'explique  par  l'utilisa- 
tion de  la  chaleur.  En  chauffant  on  détruit 
l'antitoxine.  11  ne  reste  plus  qu'à  neutraliser 
par  l'alcali  l'excès  d'acide  et  on  peut  mettre 
en  évidence  la  toxine,  avec  toutes  ses  pro- 
priétés. V.  MONTAGAID. 

AGENTS  FIGURÉS 

C.  Fermi  et  E.  Bassu.  Studio  suU' 
anaerobiose.  (99) IV,  359-384, 418-432,  433- 
452  ;  1905.  —  Description  de  plusieurs  sé- 
ries d'expériences  dans  lesquelles  les  auteurs 
se  sont  efiforcés  de  soustraire  le  plus  com- 
plètement possible  leurs  cultures  à  l'influence 
de  l'oxygène.  Ces  expériences  leur  permet- 
tent de  conclure  qu'il  n'existe  pas  d'anaéro- 
bics  obligatoires  au  sens  strict  du  mot  ;  il  n'est 
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poiat  de  microbe  dont  une  trace  d'oxygène 
puisse  erop<!^çher  le  développeineat.  £t  il 
n'existé  pas  d'apaérobies  facultatifs,  il  n'est 
point  de  microbe  capable  de  se  développer 
sans  avoir  à  sa  disposition  mie  trace  d'oxy- 
gène. Seulement  les  microbes  qu'on  appelle 
anaérobies  sont  capables  de  créer  aux  dépens 
du  terrain  l'ambiance  qui  leur  est  nécessaire 
par  le  seul  effet  de  leur  nutrition;  si  on  enlève 
le  peu  d'oxygène  quails  ont  fabriqué,  leur 
développement  s'arrête.  En  somme  leur  vie 
est  en  relation  avec  un  optimum  de  tension 
partielle  faible  ou  très  faible  de  Toxygène. 
Cette  propriété  qu'ils  possèdent  de  prendre 
l'oxygène  des  corps  avec  lesquels  ils  sont 
en  contact,  la  possibilité  de  pouvoir  être 
amenés  à  pousser  sous  une  tension  d'oxy- 
gène dix  fois  plus  forte  que  celle  ({ui  cons- 
titue lour  optimum,  font  penser  que  dans 
la  nature  leur  adaptation  à  des  conditions 
diverses  se  produit  dans  de  larges  limites. 

B.    PBINOBL. 

Sophia  de    Conceiçfto   Quintino. 

Alcunas  palavras  sobre  sensibilisaçâo  de 
bacterias  (  Trabalho$  do  Labor aiorio  de  Ana- 
lyse clinica,  II,  79-130;  1905).  —  Dans 
cette  série  d'expériences,  l'auteur  détermine 
la  résistance  à  la  lumière  du  M.prodigiosus 
dans  de9  conditions  diverses  ;  ainsi  ce  ba«- 
cille  exposé  à  la  lumière  concentrée  totale 
de  la  lampe  Finsen  meurt  en  tO  secondes, 
et  en  8  minutes  au  minimum,  à  la  lumière 
directe  totale  non  concentrée  ;  ces  résultats 
ne  varient  pas,  que  les  cultures  aient  été  ou 
non  sensibilisées  avec  de  1  erytrosine.  Dans 
d'autres  conditions  (lumière  filtrée  à  travers 
diverses  solutions),  le  pouvoir  sensibilisateur 
de  TéryUrosine  est  très  manifeste.  La  lumière 
solaire  appliquée  pendant  quatre  heures 
sur  un  bouillon  sensibilisé  par  Térytrosine 
à  1.4000,  et  à  une  température  oscillant 
entre  'itV  et  Zt'^y  ne  donne  lieu  à  aucune 
substance  toxique  pour  le  Jf .  prodigiosus . 
La  lumière  concentrée  totale  de  la  lampe 
Finsen,  appliquée  pendant  une  heure  sur 
bouillon  sensibilisé  par  Térytrosine,  di- 
minue le  pouvoir  sensibilisant  du  sensibili- 
sateur. F.  FEINDEL. 

F.  Marino.  Action  des  microbes  vivants 
sur  la  solution  de  bleu  azur  dans  l'alcool 
méthylique.  (60)  XIX,  816-8)20;  1905. 

W.  Goes.  Contribution  à  Tétude  de 
l'infection  par  l'air.  (68)  XI,  330-350;  1905. 
•*»  A  la  suite  d^une  dessiccation  lente,  ayant 
lieu  à  une  température  peu  élevée,  les  ba- 


cilles pesteux  peuvent  conserver,  à  Tétai 
sec,  leurs  propriétés  virulentes  pendant  uii 
mois  environ.  L'inhalation  de  la  poussière 
pesteuse  est  inoffensive  pour  les  cobayes, 
lorsque  la  muqueuse  des  voies  respiratoires 
est  saine  ;  par  contre,  lorsque  la  muqueuse 
des  voies  respiratoires  est  lésée,  elle  laisse 
passer  les  microbes  qui  sont  entraînés  par 
la  poussière.  La  présence  du  pneumocoque 
dans  la  poussière  pesteuse  n'augmente  pas 
les  propriétés  virulentes  du  bacille  pesteux; 
de  môme,  la  présence  du  bacille  de  la 
peste  dans  les  poussières  n'augmente  pas 
les  propriétés  virulentes  du  pneumocoque. 

F.   ARLOING. 

M.  Ficker.Uber  den  Einfluss  des  Hun- 
gers auf  die  Bakteriendurchlâssigkeit  des 
Intestinaltraktus  (Sur  Tinfluence  du  jeûne 
sur  la  perméabilité  aux  bactéries  de  Tinles- 
lin.  (4)  LIV,  354-375;  1905.  —  Dans  le 
problème  des  infections  intestinales,  les 
inconnues  sont  si  nombreuses  que  la  ques- 
tion n'avance  pas.  F.  étudie  le  rôle  de  la 
faim  chez  le  lapin,  le  chien,  le  chat,  le  rat 
et  la  souris.  Chez  des  lapins  restés  à  jeun 
pendant3-4  jours,  les  bacilles  contenus  dans 
les  aliments  passent  dans  les  organes  (foie, 
rate,  sang)  en  4  heures.  Les  bactéries  nor- 
males de  rintestin  passent  dans  le  sang  et 
dans  les  organes  chez  Tanimal  à  jeun.  Le 
chien  demande  à  être  tenu  à  jeun  pendant 
une  plus  longue  période  pour  permettre 
aux  bacilles  de  passer  de  l'intestin  dans  les 
organes.  L'influence  du  jeûne  chez  le  chien 
est  peu  appréciable.  Le  sérum  de  lapin  à 
jeun  a  un  pouvoir  agglutinant  plus  élcv«,' 
que  celui  du  lapin  nourri,  vis-à-vis  du  ba- 
cille coli  provenant  de  son  propre  intestin . 
Ce  fait  s'explique  par  le  passage  du  coli 
dans  les  organes  et  par  la  formation  d'ag- 
glutinines  nouvelles.  Ficker  ne  peut  pas 
fîxer  de  loi  ni  de  règle  générale  sur  le  rôle 
de  rinanition.  Les  expériences  se  contredi- 
sent quelquefois.  Nous  savons  que  Pinanition 
altère  les  glandes  digestives  ;  la  péristaUique 
intestinale  diminue  ;  les  sucs  digestifs  di* 
minuant,  la  paroi  intestinale  devient  plus 
facilement  perméable  pour  les  mi<»*obes. 
Bibliographie.  v.  montagard. 

R.  Hilgermazin.  Die  Bakteriendurch- 
lâssigkeit der  normales  Magendarmschlei- 
mhaut  im  Sâuglingsalter  (La  perméabilité 
de  répithélium  intestinal  normal  de  Tenfant 
ppur  les  bactéries).  (4)  LIV,  335-343;  1905. 
—  Travail  du  laboratoire  de  Rubher  à 
Berlin.  Expériences  portant  sur  des  cobayes 
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OU  des  lapins  aa  moment.de  la  naissance. 
On  donne  à  ces  animaux  des  cultures  di- 
luées dans  du  lait.  L'ariîmàr  déglutit,  on 
le  sacrifie  une  heure  après.  H.  retrouve 
les  bacilles  dans  les  profondeurs  de  l'épi- 
thélium.  A  quelle  place  se  fait  le  passage  ? 
Est-ce  à  travers  l'épithélium  ou  à  travers 
les  interstices  cellulaires  mal  comblés  et 
mal  fermés  chez  Tanimal  jeune  ?  H.  pense 
plutôt  que  les  bacilles  passent  grâce  à  l'ac- 
tivité de  Tépithélium.  La  paroi  intestinale 
et  stomacale  jeune  peut  donc  en  dehors  de 
tOQte  lésion  laisser  passer  les  microbes. 
C'est  un  point  important  pour  Tétiologie 
des  infections  de  Tenfance .  Une  riche  flore 
intestinale  correspond  à  une  alimentation 
très  riche  en  microbes.  Une  très  belle  gra- 
vure hors  texte  montre  des  bacilles  tuber- 
culeux à  rïntérieur  des  cellules  épithéliales 
de  Testomac  du  lapin;  dans  une  autre 
gravure,  les  bacilles  ont  traversé  les  parois 
de  rintcstin  et  se  voient  dans  la  couche 
musculaire.  v.  montagard. 

A.  Nisale.  Blutparasiten  und  Erythro- 
cytolyse  (Parasites  du  sang  et  érythrocyto- 
lyse).  (4)  LIV,  343-354  ;  1905.  —  Etude 
ayant  porté  sur  Théraolyse  dans  les  mala- 
dies à  parasites  du  sang,  les  trypanoso- 
miases en  particulier.  N.  prétend  que  les 
médicaments  qui  agissent  contre  les  trypa- 
nosomes  sont  des  agents  capables  d*hémo- 
lyser  les  globules  rouges.  Le  rouge  trypan 
et  la  tolnylendiamine  sont  dans  ce  cas.  Si 
on  donne  une  dose  incapable  de  produire 
un  certain  degré  d'hémolyse,  la  tolnylen- 
diamine n*a  pas  d'action  sur  le  parasite. 
Hémolyse  et  action  parasiticide  seraient 
étroitement  liées.  Il  est  d'ailleurs  très 
vraisemblable  de  penser  que  les  trypano- 
somes  sont  au  point  de  vue  biologiqne  des 
organismes  voisins  des  erythrocytes.  La 
malaria  peut  être  assimilée  aux  trypanoso- 
miases. La  quinine  détruit  le  parasite  et 
entraîne  quelquefois  des  hémolyses  intenses. 
Le  développement  des  parasites  entraîne 
aussi  de  Thémoglobinurie  ou  de  l'hémo- 
lyse. Les  piropla.smoses  s'accompagnent 
souvent  d'hëmoglobinurie.  Souvent  après 
la  disparition  des  piroplasmes,  l'hémolyse 
continue  et  la  mort  de  l'animal  suit.  Dans 
le  mal  de  cadéras  de  la  souris,  le  trypan- 
roth  fait  disparaître  les  parasites;  malgré 
cette  amélioration  effective,  Tanemie  con- 
tinue et  la  souris  meurt,  n'ayant  plus  de 
parasites.  L^érythrocytolyse  est  en  rapport 
avec  des  substances  qui  agissent  en  dehors 
des  paradtesi  et  provoquent,  par  exemple, 


la  forme  l^ilieuse  hémoglobinurique  de- la 
malaria  humaine.  Bibliographie. 

v.    MONTAGARD./   ; 

H.  liOgrand  et  E.  Axisa.  Ueber  An- 
aerobien  im  Eiter  dysenterischer  Leber-und 
Gehîrnabscesse  in  Aegypten  (Les  anaéro- 
bies  dans  le  pus  des  abcès  dysentériques 
du  foie  et  du  cerveau  en  Egvple).  (18) 
XXXI,  1959;  7  décembre  1905.  —  Dans 
six  cas  d'abcès  dyscntc^riques  (4  abcès  du 
foie  et  2  abcès  du  cerveau)  observés  à  l'hô- 
pital européen  d'Alexandrie,  le  pus  conte- 
nait des  microbes  anaérobies.  Les  cultures 
aérobies  ont  donné  des  résultats  négatifs, 
sauf  dans  un  cas  d^abcès  du  foie.  On  a 
trouvé  des  amibes  dans  un  abcès  cérébral  ; 
une  autre  lésion  identique  n'en  présentait 
pas.  Les  microbes  anaérobies  qui  ont  été 
cultivés  étaient  de  différentes  variétés  (de 
gros  cocci  dans  un  cas).  Les  abcès  post  ou 
paradysenteriques  peuvent  donc  contenir 
des  anaérobies  dans  leur  pus.  Il  reste  à  sa- 
voir si  ces  anaérobies  sont  venus  de  l'intes- 
tin et  s'ils  possèdent  un  rôle  pathogène  actifs 
La  présence  de  ces  anaérobies  dans  ces  cas 
d'hépatolyse  est  néanmoins  très  intéres- 
sante ;  ces  microbes  doivent  jouer  là  un  rôle 
capital,  étant  donnée  leur  action  impor- 
tante dans  tout  processus  de  nécrose. 

.     F.   ARL0IN6. 


C.  Dionysio  Alvares.  Agglutinaçfto 
do  bacillo  de  Koch  nos  luposos  (Trabalkoi 
do  Laboraiorio  de  Analyse  clinica)^  II,  131- 
138;  1905.  —  Dans  les  cas  de  lupas  vul- 
gaire, on  obtient  d'ordinaire  l'agglutination 
du  bacille  de  Koch  (87  0/0)  ;  dans  les  cas 
de  lupus  érytémateux  on  obtient  assez  sou* 
vent  (50  0/0)  l'agglutination.  La  séroréacr 
tion  d'Arloing  ne  peut  servir  comme  moyen 
de  diagnostic  entre  le  lupus  Yulgaire  et  le 
lupus  érytémateuj^.  B.  feindbl.   . 

Armand  DellUe  et  Huet.  Propriétés 
des  poisons  locaux  du  bacille  tuberculeux. 
(80)  LIX,  656;  16  décembre  1905.  —  Ces 
poisons  n'ont  aucune  action  générale  sur 
l'organisme  et  ne  sont  anaphylactisants  ni 
pour  eux-mêmes,  ni  pour  le  bacille  tuber- 
culeux, ni  pour  la  tuberculose. 

p.  irOBéCOURT. 

Paul  Radig^uer.  Rôle  des  toxines  tu- 
berculeuses locales  dans  le  processus  tubers 
culeux.  Thèse  de  ParUf  1905;  54  pagea^ 
(5  planches). 
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Vansteenberghe  et  Oryses.  Contri- 
bution à  l'étude  du  méningocoque.  (60)  XX, 
69-80;  1906. 

Saoquépée  et  Ohevrel.  Etudes  sur 
les  bacilles  paratypbiques;  cultures,  fonc- 
tions biologiques  in  vitro,  (60)  XX,  1-15  ; 
1906.  —  Les  bacilles  paratypbiques  font 
fermenter  énergiqueroent  le  glucose,  le  lé- 
vulose, le  galactose,  le  maltose,  moins  for- 
tement l'arabinose,  la  glycérine,  la  dulcite 
et  la  mannite  ;  ils  ne  font  pas  fermenter 
le  lactose,  le  saccharose  et  le  raflinose.  Les 
diverses  fermentations  sont  plus  pronon- 
cées pour  le  bacille  type  B  deBrion  et  Kay- 
ser  que  pour  le  bacille  type  A  ;  mais  elles 
les  différencient  peu  entre  eux.  A  ces  carac- 
tères il  faut  ajouter  les  renseignements  tirés 
des  cultures  sur  milieux  métalliques,  sur 
artichauts,  sur  milieux  vaccinés,  etc.  Les 
bacilles  type  B  se  rapprochent  beaucoup  du 
B.  coliy  et  peuvent  rentrer  dans  le  groupe 
des  paracolibacilles  de  Gilbert  (Widal  et 
Nobécourt).  Les  bacilles  type  A  sont  très 
voisins  du  bacille  lyphique.  On  peut  donc 
considérer  les  bacilles  paratypbiques  comme 
formant  soit  un  groupe  intermédiaire  entre 
le  colibacille  et  le  bacille  d'Ebcrth,  soit  un 
groupe  indépendant.         p.  nobécourt. 

A.  BOhme.  Weiterer  Beitrag  zur  Cha- 
rakterisirung  der  Hogcholera  (Paratyphus) 
Gmppe  (Nouvelle  étude  pour  caractériser 
le  groupe  paratyphique).  (37),  LU,  97-111; 
1906.  —  Le  bacille  de  la  psittacose,  décou- 
vert par  Nocard,  appartient  au  groupe  du 
Hogcholera  par  ses  propriétés  morphologi- 
ques, culturales,  et  par  ses  réactions  d'im- 
munité. A  ce  groupe  appartiennent  aussi  les 
bacilles  de  la  peste  du  porc,  du  typhus  des 
souris,  de  la  psittacose,  le  paratyphique  B, 
le  b.  de  Tintozication  des  viandes  (type 
Aertryck).  Les  bacilles  rendant  la  viande 
toxique  du  type  Moorseele,  auquel  se  ratta- 
chent les  bacilles  de  Gand,  Bruges  et  peut- 
être  celui  de  G&rtner,  présentent  des  parti- 
cularités dans  les  réactions  dUmmunisation. 
Le  sérum  psittacosique  a  une  action  pré- 
ventive expérimentalement  vis-à-vis  des 
bacilles  du  groupe  Hogcholera.  Mais  cette 
action  n'est  pas  totale.  Ce  sérum  a  une  ac- 
tion agglutinante  et  préventive  plus  éten- 
due que  les  serums  des  autres  bacilles  du 
groupe  ;  il  a  plus  de  récepteurs  que  les  au- 
tres, et  doit  être  choisi  comme  type  dans 
les  recherches  en  vue  de  trouver  un  sérum 
thérapeutique.  Ce  sérum  psittacosique  même 
dilué  a  une  action  préventive  vis-à-vis  du 


groupe  Hogcholera  et  du  typhique.  On 
trouve,  après  le  traitement,  des  bacilles  ty- 
phiques  vivants  pendant  un  temps  asseï 
long  dans  l'organisme  de  l'animal;  malgré 
cela,  l'animal  ne  présente  pas  de  signes  de 
maladie.  Ce  fait  prouve  qu'il  y  a  une  pa- 
renté anatomique,  clinique  et  épidémiolo- 
gique  entre  les  bacilles  typhiques  vrais  et 
les  paratypbiques,  v.  MoifTAGAno. 

A.  Rodet  et  Lagziffoul.  Influence  de 
certaines  conditions  de  milieu  sar  le  pou- 
voir infectant  des  cultures  de  bacille  d'E- 
berth,  notamment  des  bacilles  de  passage. 
(80)  LIX,  643;  16  décembre  1905. 

W.  KoUe.  Ueber  Paratyphus  und  den 
Werth  der  Immunitàtsreactionen  fur  die 
Erkennung  des  Paratyphusbacillus  (Sur  le 
paratyphus  et  sur  la  valeur  des  réactions 
d'immunité  pour  connaître  le  bacille  para- 
typhique). (37;  LH,  287  ;  1906.  —  Le 
nombre  des  bactéries  ressemblant  aux  ty- 
phiques s'accroit  chaque  année  :  paratypbi- 
ques de  types  divers  ;  bacilles  ressemblant 
au  Gartner.  Il  est  souvent  difficile  de  clas- 
ser ces  bactéries  dans  le  système  des  typhi- 
ques. On  doit  rechercher  l'agglutinabilité, 
l'immunisation,  la  bactériolyse  et  le  pou- 
voir immunisant  des  serums  obtenus  avec 
ces  bacilles.  Les  réactions  d'immunité  sont 
spécifiques  pour  une  espèce.  Les  recher- 
ches très  nombreuses  et  en  séries  confir- 
ment cette  spécificité,  malgré  quelques  con- 
tradictions apparentes.  Gea  immunisations 
ne  sont  valables  que  pour  l'espèce  et  non 
pour  le  groupe  ou  la  famille.  On  différen- 
cie les  paratypbiques  des  typhiques  à  l'aide 
de  la  même  méthode  qui  sert  à  différencier 
les  vibrions  eholériques  des  cholériformes. 

V.  MONTAGAnn. 

Sacquépée  et  CheyreL  Pouvoir  pa- 
thogène des  bacilles  paratypbiques  en  in- 
gestion. (80)  UX,  661  ;  9  décembre  1905. 
»  Les  bacilles  paratyphiques  B  sont  nette- 
ment pathogènes  par  ingestion  pour  le  co- 
baye, fait  à  opposer  à  l'innocuité  habituelle 
des  bacilles  d'Eberth  dans  ces  conditions. 
Les  lésions  expérimentales  rappellent  celles 
observées  dans  les  infections  paratyphiques 
humaines;  elles  présentent  quelque  analo- 
gie avec  celles  de  la  fièvre  typhoïde  et  de 
la  dysenterie  bacillaire,     p.  nobbcolrt. 

Rieux  et  Sacquépée.  Valeur  de  la 
saturation  dans  le  diagnostic  des  aggluti- 
nines  typhiques  et  paratyphiques.  <80)  LIX. 
653;  16  décembre  1905.' 
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Rieux  et  Saoquépée.  Saturation  des 
agglutinioes  paratyphiques.  (80)  UX,  655; 
16  décembre  1905. 

Sacqnépée  et  Cheyrel.  Vaccinations 
actives  croisées  des  bacilles  typbiques  et 
paralypbiques.  (80)  LIX,  598;  9  décembre 
1905.  —  Les  animaux  (rats  blancs,  cobayes) 
vaccinés  activement  contre  le  bacille  dT- 
berth  présentent  vis-à-vis  des  bacilles  pa- 
ratyphiques un  degré  d'immunité  à  peine 
inférieur  au  taux  de  l'immunité  spécifique. 
Les  animaux  vaccinés  activement  contre 
UQ  des  types  de  bacille  paratyphique  pré- 
sentent Vis-à-vis  du  bacille  d'Eberlb  une 
immunité  à  peine  moindre  que  l'immunité 
spécifique  et  sont  également  immunisés 
contre  un  bacille  paratyphique  de  l'autre 

type.  p.  NOBÉCOURT. 

A.  Rodella.  Sur  la  dififérenciation  du 
Bacillus  putrificus  (Bienstock)  et  des  bacil- 
les anaérobies  trvptobutyriques  (Achalme). 
(60)  XIX,  804-811  ;  1905.  —  La  seule  fer- 
mentation des  hydrates  de  carbone  abou- 
tissant à  la  formation  d'acides  gras  volatils, 
acide  acétique  et  acide  butyrique,  ne  peut 
servir  à  différencier  les  bacilles  anaéro- 
bies tryptobutyriques,  comme  Ta  propose 
Achalme.  Pour  classer  ces  bacilles,  il  faut 
tenir  compte  en  outre  de  la  fermentation 
des  substances  protéiques,  qui  donne  sou- 
vent des  indications  meilleures.  Cultivés 
dans  le  lait,  ces  bacilles  laissent  presque 
toujours,  même  après  4  semaines,  le  lac- 
tose inaltéré;  par  suite,  les  acides  gras  for- 
més le  sont  aux  dépens  de  la  caséine,  qui 
est  à  peu  près  détruite.  Dans  ces  condi- 
tions, ces  bacilles  ont  donné  soit  de  l'acide 
butyrique,  soit  de  l'acide  valérianique,  soit 
de  l'acide  capronique,  mais  toujours  un 
seul  de  ces  acides  ;  donc,  quand  les  subs- 
tances protéiques  fermentent  seules,  il  n'y 
a  qu'un  seul  acide  volatil.  Le  mélange  de 
deux  acides  volatils  indique  une  fermenta- 
tion mixte  d'albuminoïdes  et  d'hydrates  de 
carbone.  p.  nobécourt. 

P.  Exnile-WelL  Essais  de  culture  du 
bacille  lépreux.  (60)  XIX,  793-803  ;  1905. 
—  Pour  obtenir  une  culture  il  faut  utiliser 
exclusivement  les  cas  de  lèpre  tuberculeuse 
en  évitant  le  mélange  avec  du  sang;  la  cul- 
ture se  fait  à  37^,  sur  de  la  gélose  addi- 
tionnée de  sérum  pleuré  tique  humain  et 
préparée  de  fagons  différentes  (l'auteur 
décrit  la  préparation  de  trois  milieux  diffé- 
rents), et  mieux  sur  gélose  mélangée  de  jaune 
d*oeuf.  Les  meilleurs  résultats  s'obtiennent 


par  ensemencement  dans  un  œuf  de  poule 
frais.  Les  résultats  sont  d'ailleurs  incons- 
tants, p.  NOBECOURT. 

Louis  Fortineau .  L'érythrobacillus 
pyosepticus  et  les  bactéries  rouges.  Thèse 
de  Paris j  1904  ;  164  pages. 

R.  Blanchard.  Spirilles,  spirochetes  el 
autres  microorganismes  à  corps  spirale. 
(07)  ;  13  janvier  1906. 


G.  V.  Schor.  Contribution   à  Tétude 
du  spirochete  pâle.  (109)  10  sept.   1905  : 
H23.  — Recherches  faites  parle  procédé  de 
Schaudinn-Hoffmann  dans  un  nombre  consi- 
dérable de  cas.  Le  spirochete  pâle  se  trouve 
•lans  la  plupart  des  papules  à  surface  ra- 
mollie (13  cas  sur  14  de  l'auteur;  presque 
tous  les  auteurs  sont  d'accord  là-dessus), 
dans  quelques  cas  rares  de  papules  sèches 
(0  sur  5  cas  de  l'auteur),  et  dans  les  condy- 
le mes  aigus  chez  les  syphilitiques  sans  autres 
manifestations  apparentes.  Les  spirochetes 
n'ont  pas  été   trouvés  par  l'auteur  dans 
le  sang  des  roséoles    (contrairement  aux 
affirmations  de  quelques  auteurs),  dans  les 
produits  de  grattage  des  gommes  ulcérées 
(résultats  identiques  de  Zelenev,  Herxhei- 
mer,  Ploeger),  dans  les  organes  internes 
des  syphilitiques  héréditaires  sans  lésions 
cutanées,  dans  le  placenta  des  syphilitiques 
dans  les  produits  de  grattage  des  ulcéra- 
lions  d'origine  différente  (résultats  opposés 
(le  Kiolemenoglou,   Hoffmann  et  autres), 
dans  les  condylomes  aigus  concomitants  à 
la  blennorrhagie,   mais  en  l'absence  de 
syphilis.    Quant  aux  ulcères  syphilitiques, 
on  y  trouve  rarement  le  spirochete  pâle, 
mais  presque  toujours  le  spirochete  réfrin- 
gent. L'auteur  conclut  que  le  spirochete 
pâle   parait  avoir  un  rapport  intime  avec 
la  syphilis,  mais  ne  peut  encore  jusqu'à 
présent  être  considéré  comme  l'agent  pa- 
thogène  de  cette  maladie.    Nous   devons 
donc,  en  attendant  que  nous  puissions  isoler 
et  cultiver  les  spirochetes,  enregistrer  les 
maladies   dans  lesquelles    ce   spirille  se 
rencontre  et  être  prudents  dans  le  diagnos- 
lic  bactériologique,  étant  donné  que  la  faible 
coloration  du  spirochete  pâle  et  ses  carac- 
lores  morphologiques  prêtent  facilement  à 
la  confusion  avec  les  autres  spirochetes  de 
même  qu'avec  les  détritus  des  fibres  con- 
jonctives. Bll.  WASSBRBBRG. 

A.  Buschke  et  W.  Fischer.  Ueber 
die  Lagcrung  der  Spirochaete  pallida  im 
Gewebe  (Sur  la  situation  des  spirochetes 
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pâles  dans  les  tissus).  (10),  i"''  janvier 
1906  ;  6.  —  Les  auleurs  ont  les  premiers 
montré  la  possibilité  de  retrouver  les  spi- 
rochetes pâles  dans  les  tissus.  Ils  ont  exa- 
miné 6  cas  de  syphilis  héréditaire  certaine; 
les  enfants  succombèrent  à  d'autres  affec- 
tions (2  de  bronchopneumonies,  2  de  catar- 
rhe intestinal,  les  2  autres  de  syphilis). 
Dans  un  seul  cas,  ils  ont  retrouvé  les  spi- 
rochetes dans  la  rate,  le  foie  et  les  reins. 
Les  spirochetes  se  trouvent  le  plus  souvent 
dans  les  parois  vascul aires,  quelquefois  au 
contact  de  Tendothélium  ;  on  en  trouve 
même  dans  la  lumière  des  vaisseaux.  On 
en  trouve  entre  les  cellules  épithéliales  des 
voies  biliaires.  Les  tissus  sont  intacts  au 
niveau  des  parasites.  On  peut  admettre 
qu'ils  ont  émigré  du  sang  dans  les  tissus 
au  moment  de  la  mort.  Dans  5  cas  de  syphi- 
lis tertiaire  grave,  B.  et  F.  n'ont  jamais 
retrouvé  les  parasites  dans  les  tissus.  La 
méthode  de  coloration  des  coupes  employée 
était  celle  de  Bertarelli,  associée  au  Ramon 
y  Cajal.  Bibliographie,    v.  hontagabd. 

Ferré.  Recherches  sur  la  présence  du 
Spirochaete  de  Schaudinn  dans  les  lésions 
superficielles  de  la  syphilis.  R&imion  Inolo- 
gique  de  Bardeaux^  9  janvier  1906,  In  (80) 
97. 

A.  Veillon  et  J.  Girard.  Spirochaete 
pallida  Schaudinn  dans  la  roséole  syphili- 
tique. (80)  LIX,  632  ;  16  décembre  1905. 
—  Les  lésions  de  la  roséole  syphilitique 
consistent,  au  début,  en  une  congestion 
intense  des  capillaires  du  derme  et  une 
ébauche  d'infiltration  périvasculaire.  Les 
spirochetes  se  trouvent  dans  les  vaisseaux 
terminaux  des  papilles  où  ils  constituent 
une  véritable  embolie  parasitaire. 

p.    NOBÉCOURT. 

J.  Nicolas,  Favre  et  André.  Syphihs 
et  spirochaete  pallida  de  Schaudinn  et  Hol- 
mann.  (80)  CV,  497  ;  1«  octobre  I90o.  — 
Les  auteurs,  employant  la  technique  de 
Giemsa,  ont  coloré  le  spirochaete  dans  des 
ebaneresy  des  plaques  muqueuses,  dos  gan- 
glions, el  ne  l'ont  pas  retrouvé  dans  les 
accidents  non  syphilitiques.  Ils  insistent  sur 
la  rareté  des  spirochaetcs  dans  les  accidents 
primitife^  sur  l'importance  du  signe  du 
suintement  dans  les  syphilidest  sur  le  parasi- 
tisme banal  habituel  des  ganglions,  sur  la 
morphologie  des  spirochetes  parfois  munis 
à  leur  extrémité  d'une  spherule  réfringente, 


sur  leur  accollement  fréquent  et  leur  varia- 
bilité d'aspect.  Us  mettent  au  point  l'état 
actuel  des  connaissances  sur  le  spirochete 
de  Schaudinn  et  ses  rapports  avec  la  syphi- 
lis (morphologie,  coloration  présence  daos 
les  lésions  syphilitiques  et  quelquefois  dans 
le  sang,  absence  dans  les  lésions  non  syphi- 
litiques). Leur  conclusion  est  que  de  nou- 
veaux caractères  doivent  être  fournis  pour 
individualiser  le  parasite,  que  d'autres 
preuves  doivent  être  trouvées  pour  établir 
son  rôle  pathogène.  —  Bibliographie.  Tra- 
vail de  la  clinique  de  l'Antiquaille  et  du 
laboratoire  du  prof.  J.  Courmont. 

CH.    LBSIBUB. 

Nattan-Larrier  et  Brindeau.  Pas- 
sage du  Spirochœte  pallida  des  tissus 
fœtaux  aux  tissus  maternels  dans  le  pla- 
centa syphilitique.  (80)  LX,  2.50;  3  fé- 
vrier 1906. 

Nattan-Larrier  et  Brindeau.  Pré- 
sence du  Spirochœte  pallida  dans  )e  pla- 
centa syphilitique.  (80)  LX,  181  ;  27  jan- 
vier 1906. 

Wallich  et  LeTaditi.  Recherches  sur 
la  présence  du  Spirochœte  pallida  dans  le 
placenta,  (80)  LX,  191  ;  27  janvier  1906. 

P.  Bandini.  Ricerche  sulla  specificità 
dei  citoryctes  vaccinae.  (102)  LIX,  824-834; 
1905.  —  Inoculations  en  strie  de  cornées 
de  lapins  avec  des  produits  vaccinaux  et 
des  substances  irritantes  diverses.  Beaucoup 
de  ces  substances,  et  en  particulier  la  toxine 
diphtérique,  considérée  comme  la  plus  effi- 
cace, déterminent  des  productions  ayant  des 
analogies  plus  ou  moins  éloignées  avec  le 
Citoryctes .  Mais  celui-ci  possède  des  carac- 
téristiques (espace  clair,  dimensions,  hyper- 
trophie de  la  cellule  épithéliale  habitée  par 
des  G.  au  nombre  de  2-3,  et  intégrité  de 
son  noyau)  qu'on  ne  saurait  retrouver  dans 
les  formations  qui  lui  ressemblent  le  plus. 
Le  Citoryctes  Guarnieri  est  bien  un  pro- 
duit spécifique  de  l'infection  vaccinique. 

B.  FEINDKL. 

Pierre  Savouré.  Recherches  expéri- 
mentales sur  les  mycoses  internes  et  leurs 
parasites.  Thèse  deParis^  1906,  75  pages. 

Eusebio  S.  de  la  Hoz.  Champignons 
pathogènes  et  mycoses  du  continent  améri- 
cain. These  de  PariSy  1905,  125  pages.. 
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C.  Geni  et  O.  Besta.  SuUa  persistenza 
del  potere  vitale  e  patogeno  della  spora 
aspergillare  neir  organismo  animale.  (104) 
XXI,  496-501:  1905.  —  Des  chiens  infec- 
tés d' Aspergillus,  guéris  des  symptômes 
d'intoxication  puis  mis  dans  des  conditions 
particulières  (jeûne)  présentent  à  nouveau 
des  manifestations  pellagreuses.  Ceci  dé- 
montre que  les  spores  aspergillaires  peu- 
vent demeurer  très  longtemps  dans  Tor- 
ganisme  animal,  et  y  conserver  intact,  quel- 
quefois pendant  des  mois,  leur  pouvoir 
vital  et  pathogène  ;  la  maladie  récidive 
quand  Tanimal  est  mis  en  état  d'infériorité. 
On  peut  en  conclure  que  les  récidives  chez 
l'homme  n'ont  pas  pour  cause  nécessaire 
une  seconde  infection.  b.  fbindbl. 

G.  Besta.  Sopra  il  potere  palogono 
dcir  Aspergillus  fumigalus.  (104)  XXXI, 
502-517  ;  1905,  —  L' Aspergillus  fumigutus 
est  capable  de  proliférer  à  l'intérieur  des 
tissus  et  d'y  déterminer  des  foyers  de  né- 
crose. Il  a  un  pouvoir  irritatif  intense  qui 
est  rendu  manifeste  par  des  accumulations 
de  leucocytes,  des  réactions  inflamn^a- 
toires,  etc.  La  spore,  dans  des  conditions 
biologiques  déterminées,  contient  une  subs- 
tance tétanisante  spécitique;  alors,  si  elle 
vient  à  être  introduite  dans  un  organisme  ani- 
mal, elle  peut,  tout  en  demeurant  à  Tétat 
de  spore,  mettre  sa  toxine  tétanisante  en 
liberté.  £.  fbindbl. 

G.  Geni.  Di  una  nuova  specie  di  Asper- 
gillus varians  e  délie  sue  proprietà  pato- 
gene  in  rapporto  coir  etiologia  délia  pel- 
lagra. (104)  XXXI,  595-617;  1905.  — 
Description  d'une  nouvelle  espèce  d^Asper- 
giUuSy  méritant  le  quaiificalif  de  varians 
en  raison  des  changements  de  sa  coloration; 
Tauleur  l'a  trouvée  dans  une  cabane  humide 
et  malsaine  habitée  par  un  individu  atteint 
de  folie  pellagreuse  à  forme  mélancolique. 
Celte  espèce  est  surtout  pathogène  au  prin- 
temps et  en  automne  et  on  peut  en  retirer 
deux  toxines,  l'une  déprimante  et  paraly- 
sante, Tautre  excitante  et  convulsivanle. 

E.    FBINDEL. 

Sabrazès.  Liquides  d'hydatides,  d'as- 
pect séreux,  arec  eosinophilic  du  dépôt. 
Réunion  biologique  de  Bordeaux,  9  janvier 
1906,  in  (80)  LX,  98. 

A.  Ijoott.  Einige  Betrachtungen  uber 
die  Infektion  mit  Ankylostomum  duodenale 
von  der  Haut  aus  (Quelques  considérations 
sor  llnfaslation  par  rankyloatome  duode- 


nal d'origine  cutanée).  (38)  LVIII,  ii-84  ; 
1905.  —  Loossa  "montre,  en  1904,  la  mi- 
gration des  larves  d'ankylostome  de  la 
peau  vers  l'intestin.  Les  résultats  de  ses 
expériences  ayant  été  contestés  ou  inexac- 
tement rapportés  (  malgré  les  expérience*; 
confirmatives  de  Schaudinn  sur  le  singe), 
il  donne  dans  le  travail  actuel  un  résumé 
complet  de  ses  recherches.  Celles-ci,  faites 
soit  sur  l'homme  (et  notamment  sur  lui- 
même),  soit  sur  le  chien  (avec  l'ankylos- 
tome  du  chien),  montrent  que  les  larves 
d'ankylostome  pénètrent  dans  la  peau,  pas- 
sent dans  la  circulation  directement  par 
les  veines  ou  indirectement  par  les  lympha- 
tiques, s'arrêtent  dans  les  capillaires  pul- 
monaires, et  passent  de  là  dans  les  voies 
aériennes  et  le  pharynx.  Certaines  d'entre 
elles  peuvent  se  trouver  détruites  au  niveau 
des  ganglions.  C'est  surtout  chez  les  jeunes 
chiens,  âgés  de  quelques  semaines,  que  la 
migration  est  rapide;  les  larves  peuvent 
pénétrer  dans  la  peau  en  quelques  minutes 
et  gagner  le  poumon  en  l^espace  de  sept 
heures.  Les  symptômes  consistent  en  pru- 
rit local  avec  œdème  plus  ou  moins  étendu, 
diarrhée,  vomissements,  abattement  ;  rani- 
mai peut  même  succomber.  On  trouve  à 
l'autopsie  des  hémorragies  capillaires 
dans  la  peau  et  le  poumon,  et  une  tumé- 
faction ganglionnaire  avec  infiltration  hé- 
morragique .  Chez  les  animaux  plus 
âgés,  la  migration  des  larves  est  plus 
lente,  et  peut  se  produire  sans  symptômes. 

—  L'anémie  de  Tankylostomiase  n'est 
pas  seulement  due  aux  pertes  de  sang  : 
elle  dépend  aussi  d'une  toxine  produite 
par  le  parasite.  Celui-ci  ne  se  nourrit 
d'ailleurs  pas  exclusivement  de  sang  :  il 
mange  la  muqueuse  intestinale  elle-même. 

—  L'infestation  par  la  voie  cutanée  joue 
un  bien  plus  grand  rôle  que  celle  par  la 
voie  buccale.  C'est  à  une  température  de  28"^ 
à  30°  que  les  larves  ont  leurmaxiraum  de  roo- 
bilité  ;  elles  tendent  alors  à  remonterle  long 
des  parois  de  la  fosse, et  les  chances  deconta- 
mination se  trouvent  augmentées.  A  humi- 
dité égale,  les  fosses  les  plus  chaudes  sont 
donc  les  plus  dangereuses,  comme  le  con- 
firme la  statistique.  Loess  termine  par  quel- 
ques considérations  prophylactiques  (exa- 
men systématique  de  tous  les  mineurs  au 
point  de  vue  de  l'ankylostomiase,  interdic- 
tion sévère  de  déposer  librement  des  matiè- 
res fécales  dans  la  fosse,  etc.).  gouget. 

E.  Sauerbeck.  Beitrag  zur  pathologis- 
chen  Histologie  der  experimentellen  Trypa- 
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nosomen.  —  lofektion  (mit  Trypanosoma 
Brucei)  (GontribaUoa  à  l'histologie  patho- 
logique des  infections  expérimentales  par 
le  trypanosome  Brocei).  (37)  LII,  31-87; 
1906.  —  Travail  du  Laboratoire  de  Mar- 
chand à  Leipzig.  Le  trypanosome  Brucei 
cause  rapidement  la  mort  chez  le  rat, 
cobaye,  lapin  et  chien  en  quelques  jours  ; 
les  rais  blancs  résistent  mieux  et  les  coba- 
yes et  les  lapins  peuvent  vivre  quelques 
semaines.  Ces  trypanosomcs  se  multiplient 
dans  le  corps  de  leur  hôto  d'une  façon  assez 
régulière.  Chez  le  cobaye  et  le  lapin,  cr 
développement  est  irrégulier  et  après  avoir 
présenté  des  trypanosomcs  pendant  quel- 
que temps,  le  corps  de  ces  animaux 
peut  n'en  plus  contenir  quelque  temps 
après.  Les  rats  meurent  avec  de  l'excitation 
cérébrale,  due  probablement  à  des  troubles 
circulatoires.  Les  trypanosomcs  se  tiouveni 
surtout  dans  le  sang  et  aussi  dans  certains 
organes  :  lymphatiques,  rate,  moelle  os- 
seuse, foie,  poumons;  dans  ces  organes 
les  trypanosomes  modifient  les  formes  spé- 
ciales des  cellules.  Elles  présentent  des 
granulations  ressemblant  aux  corps  de 
Leishmann.  Les  cellules  du  tissu  lyro- 
phoîde,  do  la  pulpe  splénique,  de  la 
moelle  osseuse,  les  éléments  des  capillaires 
endothéliaux  du  foie,  Tépithélium  alvéo- 
laire des  poumons  sont  modifiés,  prennent 
de  gros  noyaux,  qui  dégénèrent  quelque- 
fois. Les  organes  s*hyperhémient.  Dans 
les  grandes  cellules  se  trouvent  les  formes 
anormales  des  trypanosomes.  Il  n'y  a  pas 
de  parallélisme  entre  l'intensité  de  la  pha- 
gocytose et  la  résistance  à  l'infection.  Dei]> 
tableaux  hors  texte  ;  bibliographie. 

V.  IIONTAGARD. 

E.  Brumpt.  Sur  quelques  espèces  nou- 
velles de  trypanosomes  parasites  des  pois- 
sons d'eau  douce  ;  leur  mode  d'évolution. 
(80)  LX,  160  ;  27  janvier  1906. 

E.  Brumpt.  Mode  de  transmission  et 
évolution  dos  trypanosomes  des  poissons. 
—  Description  de  quelques  espèces  de  Try> 
panoplasmes  des  poissons  d'eau  douce.  — 
Trypanosome  d'un  crapaud  africain.  (80  < 
LX,  162;  27  janvier  1906. 

J.  B.  Thomas 4  The  action  of  vaiûou. 
chemical  substances  upon  cultures  o! 
amœbœ  {Bureau  of  government  labora- 
riâSy  biological  laboratory,  n^  32,  pages 
17-30  ;  Manille,  1905).  »  Les  substances 
Ayant   le  plus  d'action    sur   l'association  I 


symbiotique  amœbo-spiriilaire  des  cultures 
(spirilles  du  choléra)  furent  le  tannin,  la 
quinine,  le  permanganate  de  potasse,  l'acé- 
tyle  benzoïque,  l'acide  succinique,  le  thy- 
mol, le  nitrate  d'argent,  l'argyrol  et  le  pro- 
targol.  11  n'existe  pas  de  traitement  spéci- 
rique  de  la  dysenterie  amibienne  ;  mais, 
autant  qu'on  peut  appliquer  à  la  thérapeu- 
tique des  essais  de  laboratoire,  il  est  permis 
de  penser  qu'il  n'est  pas  inutile  de  connaître 
des  agents  dont  l'action  locale  peut  être 
ôgale  ou  supérieure  à  celle  de  la  quinine. 
Les  médecins  exerçant  dans  les  régions 
iropicales  auront  intérêt  à  utiliser  ces  subs- 
tances dans  les  cas  où  la  quinine  est  mal 
tolérée  ou  est  ineiUcace.      s.  pbiicdbl. 

Silhol.  Appendicite  et  vers  intestinaux. 
(87)  XLII,  714-724  ;  1«  décembre  1905.- 
Appendice  malade,  mais  complètement  re- 
froidi, enlevé  chez  un  enfant  de  12  ans,  et 
dans  lequel  on  trouve  des  trichocéphalcs 
vivants  ;  c'est  le  deuxième  fait  semblable 
observe  par  l'auteur.  A  ce  sujet,  celui-ci 
remarque  que,  malgré  l'extrême  fréquence 
des  vers  intestinaux,  ascaris,  oxyures,  Iri- 
chocéphales,  les  vers  appendiculaires  sont 
une  rareté.  De  plus,  voici  un  appendice 
dans  lequel  on  trouve  des  trichocéphalcs 
vivants  et  agissants,  et  cependant  l'appen- 
dicite s'est  refroidie  tout  de  même  ;  «  ces 
vers  nous  rappellent  la  mouche  du  coche  • 
(p.  723).  E.  G. 

W.  B.  Wherry  et  John  R.  Mac  OiU. 

Notes  on  a  case  of  haunatochylurîa,  to* 
gcther  with  some  observations  on  the  mor- 
phology of  the  embryo  nematode  filaria 
nocturna  [Bureau  of  Government  labora- 
lories,  biological  laboratory,  n<>  31,  pages 
1-15;  Manille,  1905  (2  planches).]  —  His- 
toire clinique  d'un  cas  avec  examens  com- 
plets de  l'urine  et  du  sang.  Le  point  inté- 
ressant et  sur  lequel  les  auteurs  s'étendent 
est  la  description  du  parasite  vivant.  Les 
auteurs  terminent  par  des  considérations 
sur  l'extension  de  la  filariose  aux  Philip- 
pines et  sur  son  mode  de  transmission,  pro- 
blème qui  n'est  point  encore  élucidé. 

B.  FRINDBL. 

A  UTO-ÎNTOXICA  TIONS 

Vansteenberghe    et    Oryses.    Sur 

l'origine  intestinale  de  l'anthracose  pulmo- 
naû-e.  (60)  XIX,  787-792;  1905.  —  Si  on 
mélange  aux  aliments  de  l'encre  de  Chine, 
de  la  poussière  de  charbon,  du  carmin,  ou 
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si  on  introduit  directement  ces  substances 
dans  Testomac,  on  observe  chez  les  co- 
bayes jeunes  une  infiltration  considérable 
des  ganglions  mésentériques,  les  poumons 
restant  indemnes,  tandis  que  chez  les  co- 
bayes adultes,  les  ganglions  mésentériques 
sont  indemnes,  mais  les  poumons  et  les 
ganglions  trachéo«bronchiques  sont  infil- 
trés :  U  e$t  done  pouible  de  rendre  un 
poumon  anihraeoHque  par  la  voie  diges- 
tive.  Diantre  part,  il  est  impossible,  dans 
les  conditions  physiologiques,  de  rendre  un 
poumon  anthracosique  en  faisant  respirer 
un  lapin  (animal  à  respiration  nasale)  dans 
une  atmosphère  chargée  de  noir  de  fumée, 
si  on  empêche  la  pénétration  par  la 
voie  digestive  en  obturant  Toesophage  : 
Vanihraeoie  pulmonaire  est  donc  due, 
dans  la  plupart  des  cas^  à  VabsorptUm 
intestinale  des  particules  charbonneuses, 

p.  NOBÉGOURT. 

L.  Oheinisse.  La  cyanose  entérogène. 
(97),  577;  6  décembre  1905.  —  Il  existe 
une  cyanose  consécutive  aux  auto-intoxica- 
tions chroniques  d'origine  intestinale  qui 
traduit  en  général  une  méthémoglobinémie, 
et  plus  rarement  une  sulfo-hémoglobiné- 
mie,  démontrée  par  l'examen  spectrosco- 
pique  qu'on  pratique  en  examinant  par 
transparence  l'oreille  du  patient.  Cette  cya- 
nose cède  facilement  à  une  thérapeutique 
appropriée.  LBSNé. 

K.  Sasaki.  Untersuchungen  ûber  die 
elektrische  Leitfàhigkeit  der  Ascitesflûssig- 
keit  bei  experimentell  erzeugter  Niereninsuf- 
ficîenz  (Recherches  sur  la  conductibilité 
électrique  du  liquide  ascitique  dans  l'insuf- 
fisance rénale  expérimentale). (5)  CLXXXIIl, 
180-188  ;  1906.  —  Si,  dans  Tinsuffisance 
rénale,  il  y  a  souvent  élévation  de  la  con- 
centration moléculaire  du  sang,  si  lanalyse 
chimique  élémentaire  montre  parfois  une 
augmentation  de  sa  teneur  en  electrolytes, 
la  conductibilité  électrique  du  sérum  san- 
guin se  maintient  toujours  dans  les  limites 
normales.  De  même,  si  Ton  produit  chez 
le  lapin,  par  injection  de  nitrate  d'urane, 
une  néphrite  compliquée  d*ascite  et  d'épan- 
chement  pleural,  on  constate  que  la  con- 
ductibilité du  liquide  ascitique  est  sem- 
blable à  celle  du  sérum  sanguin,  ou  ne  s^en 
écarte  que  peu.  Enfin  Tanalyse  des  tissus 
de  trois  lapins,  l'un  normal,  un  autre  né- 
phrectomisé,  le  troisième  atteint  de  néphrite 
expérimentale,  tous  trois  tués  par  hémor- 
ragie, ne  montra   aucune  différence  dans 


la  teneur  en  chlomre  de  sodium.  L^auteur 
conclut  que  Tinsuffisance  rénale  n'enlraine 
aucune  rétention  d'éleotrolytes  ni  dans  les 
liquides  de  l'économie,  ni  dans  les  tissus, 
et  que  rien  n'autorise  à  admettre  une  rcla* 
lion  étiologique  entre  la  rétention  d'éleo- 
trolytes et  la  production  d'épanchements 
daûs  les  néphrites.  Il  ne  conteste  pas  pour 
cela  que  l'apport  de  chlorure  de  sodium 
favorise  la  production  de  ces  épanche- 
roents.  gougiet. 

Pi  j  Suner.  Défaut  d'action  du  sang 
urémique  sur  la  pression  artérielle.  (80) 
LX,  85;  13  janvier  1906. 

Widal  et  Ronchèse.  Rapport  de  dif- 
férentes substances  azotées  retenues  dans 
le  sérum  sanguin,  au  cours  du  mal  de 
Bright.  (80)  LX,  245;  3  février  1906.  — 
Chez  le  brightique  faisant  de  la  i*étention 
azotée,  le  rapport  de  l'urée  à  l'azote  total  (rap- 
port azoturique)  du  sérum  sanguin  s'élève 
à  96  0/0  alors  qu'il  est  un  peu  inférieur  à 
80  0/0  chez  des  sujets  normaux.  Inverse- 
ment, le  rapport  de  l'azote  urique  et  de 
l'azote  ammoniacal  diminue  et  suit  une 
courbe  inverse  de  celle  du  rapport  azotu- 
rique. p.   NOBéCOURT. 

K.  Z.  Villanène.  Contribution  à  l'étude 
des  acides  éthéro-sulfuriques  des  urines 
dans  les  affections  du  pancréas.  Thèse 
Saint-Pétersbourg^  1905,  in  (110),  10  sep- 
tembre 1905  ;  1017.  —  Expériences  sur 
des  chiens  partiellement  dépancréalisés  ou 
à  pancréas  lié.  L'auteur  étudiait  l'ac- 
tion du  suc  pancréatique  çur  les  fermen- 
tations intestinales  en  prenant  pour  cri- 
térium de  ces  dernières  la  richesse  do 
l'urine  avant  et  après  l'opération  en  acides 
éthéro-sulfuriques.  Voici  le  résultat  de  ses 
expériences  :  le  suc  pancréatique  active  par 
sa  présence  les  fermentations  intestinales. 
Son  absence  diminue  de  25  à  60  0/0  les 
acides  éthéro-sulfuriques  de  l'urine  ;  la 
quantité  d'indican  y  diminue  alors  égale- 
ment. Le  diabète  et  la  pentosurie  ne  sont 
pas  pathognomoniques  pour  les  affections 
du  pancréas.  Quant  à  la  stéatorrhée,  elle  est 
plutôt  sous  la  dépendance  des  troubles  hé- 
patiques et  de  la  sécrétion  diminuée  de  la 
bile  qui  accompagnent  les  affections  pan- 
créatiques. BM.  WASSBRBBftG. 

Zweifel.  Das  Gift  der  Eklampsie  und 
die  Konsequenzen  fur  die  Behandlung  (Le 
poison  de  l'éclampsie  et  ses  conséquence» 
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pour  lo  traitement.  (27),  297-299;  13  fé- 
vrier 1906.  —  Chez  les  femmes  éclamp- 
tiques,  le  coefficient  azoturique  oscille  entre 
27  et  70  0/0,  au  lieu  de  83  0/0,  chiffre  nor- 
mal chez  la  femme  enceinte.  Cet  abaisse- 
ment indique  une  diminution  considérable 
de  l'oxydation  de  Talbumine.  L'analyse  des 
urines  indique  de  plus  une  augmentation 
considérable   de    Tammoniaque   qui,   par 
rapport  à  l'azote  total  de  5  0/0,  chiffre  nor- 
mal, s'élève  à  16.5  0/0,  ce  qui,  comme 
dans  le  coma  diabétique,   laisse  supposer 
qu'il  y  a  augmentation  de  l'activité  du  sang 
et  que  le  poison  de  i'éclampsie  est  un  acide. 
L'auteur  chercha  parmi  les  divers  acides 
qui  entrent  dans  la  composition  de  l'orga- 
nisme les   variations  do  quantité  dans  le 
taux  de  ces  produits.  Tout  d'abord  il  cons- 
tata dans  l'urine  une  diminution  des  sul- 
fates complètement    oxydés  et  une  aug- 
mentation  des   composés    soufrés    moins 
oxydés.  Le  soufre  complètement  oxydé  se 
ren(5outre  chez  l'homme  sain  dans  la  pro- 
portion de  84  0/0  relativement  au  soufre 
total,  rapport  identique  à  celui  du  rapport 
azoturique.   La  diminution  des  oxydations 
azotées  va  donc  de  pair  avec  celle  du  soufre. 
La  diminution  des  oxydations  azotées  s'ac- 
compagne dans  l'organisme  d'une  produc- 
tion anormale  d'acide  lactique   ou  plutôt 
sarco-laclique ,   comme   Font    montré    de 
nombreuses  expériences.  Or  cet  acide  sar- 
co-lactique  a  été  régulièrement  constaté  par 
l'auteur  dans  l'urine  de   18  éclamptiques, 
ainsi  que  dans  le  sang  en  plus  ou  moins 
grande  quantité.  Mais,  la  présence  du  poi- 
son reconnue,  il  fallait  rechercher  s'il  était 
la  conséquence   ou  la   cause  des  convul- 
sions. Les  preuves  tirées  par  l'auteur  de  la 
constatation  d'acide  lactique  dans  le  sang 
du  fciilus  en  plus  grande  quantité  que  dans 
lo  sang  de  la  mère,  dans  le   sang  et  l'urine 
i\v>  femmes  atteintes  de  néphrite  gravidi- 
que, sans   cclampsie,   alors  que  cet  acide 
ii'esiste  jamais  chez  l'individu  sain,  ne  sont 
peut-être  pas  aussi  démonstratives  que  le 
punscî  Zwêifel.'  Déductions  thérapeutiques 
tirées  de  celte  théorie  de  l'iutoxication  sar- 
co-lactique.  ue>'bi  glaudb. 

J.  P.  Pavlov.  Observations  de  labo- 
ratoire sur  l'ostéomalacie  chez  les  chiens. 
Société  des  médecins  russes  à  Samt-Péiers- 
bourg,  séance  du  7  avril  1905,  in  (109), 
ii  novembre  11)05;  1422.  —  Dernière- 
ment l'auteur  a  étudié  certains  phéno- 
mènes morbides  évoluant  régulièrement 
ciiez  un  certain  nombre  de  ses   chiens 


avec  fistules  expérimentales.  Tout  d'abord 
on  constate  chez  eux  des  troubles  de  la  mo- 
tilité  :  les  animaux  se  meuvent  moins  aisé- 
ment, sautent  avec  difficulté.  Avec  le  temps 
ces  troubles  s'accentuent  de  plus  en  plus  : 
les  animaux  traînent  leur  train  postérieur, 
marchent  très  paresseusement,  et  tombent 
enfin  complètement,  en  conservant  seule- 
ment les  mouvements  de  la  tête,  les  fonc- 
tions gastro-intestinales  demeurent  constam- 
ment normales.  A  l'autopsie  de  ces  chiens 
on  trouve  toujours  des  lésions  d'ostéoma- 
lacie,  se  développant  dans  nn  certain  ordre. 
Le  processus  commence   d'abord  sur  les 
côtes  et  s'étend  ensuite  sur  les  vertèbres, 
le  bassin,  les  os  de  Tépaule,  le  crâne,  plus 
rarement  sur  les  maxillaires  et  jamais  sur 
les  extrémités.  Le  degré  d*ostéomalacie  est 
tel  qu'on  peut  facilement  couper  les  ver- 
tèbres avec  un  simple  bistouri;  la  partie 
osseuse  des  côtes  se  coupe  plus  facilement 
que  la  partie  cartilagineuse,  etc.   Ces  phé- 
nomènes d'ostéomalacie  s'observent  seule- 
ment chez  les  chiens  chez  lesquels  les  fis- 
tules ont  été  établies  sur  le  tractus  intes- 
tinal ou  sur  les  organes  adjacents  à  ce 
tractus  (voies  biliaires,  pancréas)  et  jamais 
chez    ceux  à  fistule  gastrique.    L'auteur 
affirme  que  cette  ostéomalacie  a  pour  cause 
indubitable  l'établissement  de  la  fistule  :  en 
effet,  chez  un  chien  ostéomalacique,   par 
suite  d'une  fistule  expérimentale  des  voies 
biliaires,    tous   les  phénomènes  morbides 
disparurent  au  bout  de  30  jours,  aussitôt 
après  que  la  fistule  eut  guéri  par  voie  opé- 
ratoire. KM.  WASSERBERG. 

INTOXICATIONS 

Elbe.  Die  Nieren-und  Darmverûnderun- 
gen  bei  der  Sublimatvergiftung  des  Kanin- 
chens  in  ihrer  Abhàngigkcil  vom  Gef&ss- 
nervensystem  (Les  altérations  des  reins  et 
de  l'intestin  dans  l'empoisonnement  par  le 
sublimé  chez  le  lapin,  et  leur  subordination 
au  système  vaso-moteur).  (5)  CLXXXll, 
445-498;  1906.  —  Peu  après  l'injection 
sous-cutanée  d'une  solution  de  sublimé,  le 
poison,  circulant  dans  la  lymphe  et  le  sang 
à  l'état  d'albuminate  de  mercure,  irrite  les 
nerfs  des  vaisseaux  rénaux  et  intestinaux. 
11  en  résulte  un  rétrécissement  des  arterio- 
les de  ces  organes,  une  chute  de  la  pres- 
sion sanguine  dans  les  capillaires  corres- 
pondants, et  une  suspension  du  courant 
sanguin  à  leur  intérieur;  par  suite,  dans  le 
rein,  une  altération  de  l'ôpithélium  des  tu- 
bes contournés  progressant  des   points  à 


MALADIES  MICROBIENNES  ET  PARASITAIRES 


S59 


basse  pression  sanguine  vers  ceux  à  pres- 
sion sanguine  plus  élevée,  et  aboutissant  à 
la  nécrose.  Cette  localisation  tient  à  ce  que 
les  tubes  contournés  sont  irrigués  par  un 
système  capillaire  de  second  ordre.  Dans 
rintestin  (cœcum  et  début  du  côlon),  le  ré- 
trécissement des  arterioles  a  pour  résultat, 
par  suite  de  la  haute  pi-ession  qui  règne 
dans  ses  veines,  un  courant  sanguin  rëtro- 
gitide  et  un  infarctus  hémorragique  de  ter- 
ritoires plus  ou  moins  étendus  de  la  mu- 
queuse. Ces  territoires  se  nécrosent,  et  des 
processus  inflammatoires  secondaires  pren- 
nent naissance.  La  ligature  temporaire  de 
Tartère  iléo-côlique  produit  les  mêmes  al- 
térations que  le  sublimé.  gougbt. 

Albert  Seelig.  Ueber  Atherglykosurie 
und  ibro  Bceinflussung  durch  intra  venose 
Sauerstoffînfusionen  (De  la  glycosurie  pro- 
voquée par  rëther  et  de  l'influence  qu'exerce 
sur  cette  glvcosurie  Tinjection  intraveineuse 
d'oxygène).*  (4)  LU,  481-494;  1905.  — 
L'inhalation  d'éther  provoque  chez  les  chiens 
soumis  à  Talimentation  carnée  une  glyco- 
surie constante,  plus  ou  moins  intense,  qu'on 
peut  constater  pendant  toute  la  durée  de  la 
narcose,  mais  qui  ne  se  prolonge  guère 
après  la  fin  de  Tanesthésic.  Un  régime  ali- 
mentaire hydrocarboné  continué  pendant 
un  certain  temps  supprime,  chez  le  chien, 
la  glycosurie.  Lorsque  le  phénomène  de  la 
glycosurie  a  commencé  sous  Tinfluencc  de 
l'élher,  il  n*esl  point  arrêté  par  l'injection 
intraveineuse  de  gaz  oxygène.  Parallèle- 
ment à  la  glycosurie  on  constate  de  l'hy- 
perglycémie, et  la  narcose  est  suivie  d'une 
diminution  considérable  du  glycogène  hé- 
patique. Si,  en  môme  temps  qu'on  com- 
mence l'inhalation  d*élher,  on  fait  à  rani- 
mai une  injection  intraveineuse  d'oxygène, 
il  n'y  a  pas  de  glycosurie,  pourvu  que  les 
quantités  d'oxygène  ainsi  introduites  dans 
l'organisme  soient  convenablement  dosées. 
L'injection  intraveineuse  de  CO  ne  provo- 
que pas  de  glycosurie.        v.  boncourt. 

Osw^ald  Loeb.  Die  Wirkung  des  Alko- 
hols  auf  das  Warmblûterherz.  (4)  LU,  439- 
481;  1905.  —  Expériences  faites  sur  des 
cœurs  de  chats.  L'auteur  arrive  aux  con- 
clusions suivantes  :  Talcool  étliylique,  en 
solutions  d'une  concentration  do  0,13  k 
0,3  vol.  0/0,  peut,  dans  certains  cas,  exci- 
ter le  cœur  d'une  façon  nette,  quoique  peu 
considérable.  Ce  n'est  que  lorsque  la  con- 
centration de  la  solution  alcoolique  atteint 
1  0/0  qu'on  observe  une  action  paralysante 


marquée,  laquelle  s'accentue  considérable- 
ment quand  la  concentration  de  la  solution 
s'élève  à  2-10  0/0.  Cet  efi'et  toxique  pri- 
mitif peut  disparaître,  même  lorsque  l'ac- 
tion de  l'alcool  est  continuée  ;  il  y  a  très 
rapidement  accoutumance  au  poison.  Le 
cœur  revient  toujours  à  son  état  normal 
lorsqu'il  est  soustrait  à  l'influence  de  l'al- 
cool, celui-ci  aurait-il  atteint  une  concen- 
tration de  10  0/0.  II  suffit  pour  cela  de 
remplacer  la  solution  éthylique  par  du  sang 
normal.  Cette  suppression  des  phénomènes 
toxiques  peut  être  définitive.  L'alcool  n'a- 
mène jamais  d'allongement  de  la  diastole  ; 
pour  qu'il  puisse  provoquer  l'arrêt  complet 
du  cœur,  il  faut  qu'il  soit  à  un  degré  de 
concentration  moléculaire  248  fois  plus  con- 
sidérable que  le  chloroforme,  ou  7,5  fois 
plus  considérable  que  l'éther. 

V.   BONCOURT. 


MALADIES  MICROBIENNES 
ET  PARASITAIRES 

Maria  Joanna  de  Freitas  Pereira. 
Contribuçâo  para  o  estudo  bacteriologico 
das  metrites.  {Trabalhosdo  Laboratorio  de 
Analyse clinica),  II,  1-78,  1905.  —  Examen 
de  30  cas  de  métrite,  la  plupart  chroniques, 
ti'origines  diverses  (puerpérale,  blennor- 
ragique,  indéterminée);  en  général,  on  ne 
trouva  que  des  staphylocoques  ou  des  sa- 
prophytes ;  dans  la  plupart  des  cas  de  mé- 
trite d'origine  blennorragique  certaine  ou 
probable,  le  gonocoque  n'a  pas  été  trouvé. 
En  somme,  l'examen  microscopique  et  les 
cultures  ne  permettent  pas  de  déterminer 
l'origine  d'une  infection  dont  l'histoire  cli- 
nique fait  défaut  ;  et  même  cette  histoire 
n'est  point  suffisante  pour  se  faire  une  idée 
du  micro-organisme  que  l'on  pourra  incri- 
miner. E.  FBINDEL. 

Louis  Lucet.  Contribution  à  l'étude 
des  échanges  nutritifs  dans  la  tuberculose. 
Thèse  de  Paris,  1905,  158  pages. 

H.  KoBseL  Vergleichende  Untersuchun- 
gen  ûber  menschliche  und  tierische  Tuber- 
kulose  (Recherches  comparatives  sur  la  tu- 
berculose humaine  et  animale).  (41)  VIII, 
101  ;  janvier  1906.  —  L'étude  bacté- 
riologique des  lésions  tuberculeuses  chez 
l'homme,  le  bœuf  et  le  porc  conduit  à  dis- 
tinguer doux  types  de  bacilles  tuberculeux 
qui  provisoirement  peuvent  être  appelés 
type  humain  et  type  bovin .  La  tuberculose 
généralisée  du  bœuf  est  due  exclusivement 
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à  rinfeclion  par  les  bacilles  tuberculeux  du 
type  bovin.  Les  porcs  sont  réceptifs  à  un 
haut  degré  pour  les  bacilles  tuberculeux  du 
type  bovin,  à  un  degré  moindre  pour  ceux 
du  type  humain.  La  tuberculose  de  Tbomme 
repose  en  première  ligne  sur  rinfeclioa  par 
les  bacilles  tuberculeux  du  type  humain  ; 
elle  est  transmissible  d'homme  à  homme. 
Les  lésions  tuberculeuses  peuvent  ôtre  pro- 
duites aussi  chez  Thommc  par  les  bacilles 
tuberculeux  du  type  bovin.  La  contamina- 
tion de  l'homme  par  des  bacilles  tubercu- 
leux du  type  bovin  peut  être  due  aux  ali- 
ments dont  Torigine  est  l'animal  tubercu- 
leux et  en  première  ligne  au  lait  de  vaches 
atteintes  de  tuberculose  mammaire.  Le  rôle 
que  joue  l'infection  tuberculeuse  d'origine 
animale  dans  la  production  de  la  tubercu- 
lose humaine  est  minime  en  comparaison 
des  dangers  que  constitue  Thomme  phti- 
sique. F.  ARLOING. 

H.  Kossel  et  H.  "Weber.  Wissen- 
schaflliche  Ergebnisse  der  bisher  im  Kais. 
Gesundheitsamt  angestellten  vergleichen- 
den  Untersuchungen  ûber  Tuberkelbazillen 
verschiedener  Herkunfl.  (41)  VII,  548; 
octobre  1905.  —  Ce  rapport  contient  le 
résultat  des  études  faites  par  l'Office  im- 
périal de  santé  de  Berlin  sur  la  question 
des  rapports  des  tuberculoses  de  diverses 
origines.  Il  distingue  parmi  les  agents  pro- 
ducteurs de  la  tuberculose  des  animaux  à 
sang  chaud  les  bacilles  de  la  tuberculose 
des  oiseaux  de  ceux  de  la  tuberculose  des 
mammifères.  Cette  dernière  tuberculose 
permet  de  différencier,  d'après  les  effets 
obtenus,  deux  types  de  bacilles,  les  bacilles 
du  type  bovin  (iypus  hovinus)  et  ceux  du 
type  humain  {iypus  humanus).  Les  bacilles 
aviaires  ne  se  sont  jamais  transformés  en 
bacilles  des  mammifères,  même  après  un 
long  séjour  dans  le  péritoine  ou  l'organisme 
des  mammifères.  Jamais  non  plus  les  ba- 
cilles du  type  humain  n'ont  évolué  vers  le 
type  bovin  par  leur  passage  chez  le  bœuf, 
la  chèvre  ou  le  lapin.  La  tuberculose  des 
volailles  est  bien  due  au  bacille  aviaire. 
Chez  le  bœuf,  l'agent  de  la  Perlsucht  est  le 
bacille  du  type  bovin.  Les  mômes  bacilles 
du  type  bovin  se  retrouvent  dans  la  tuber- 
culose du  porc,  et  rien  ne  prouve  que  l'in- 
fection naturelle  de  cet  animal  soit  impu- 
table au  bacille  humain.  Chez  l'homme,  on 
trouve  la  plupart  du  temps  des  bacilles  du 
type  humain  ;  néanmoins ,  on  rencontre 
dans  un  nombre  de  cas  restreints  des  bacil- 
les du  type  bovin.  Les  bacilles  humains 


ont  cansé  tous  les  cas  cliniques  observés 
chez  l'homme  adulte,  cas  presque  toujours 
graves,  ainsi  que  les  généralisations  mi- 
liaires.  Les  lésions  produites  par  les  ba- 
cilles du  type  bovin  existaient  chez  les  en- 
fants au-dessus  de  l'âge  de  sept  ans  ;  dans 
tous  ces  cas,  on  pouvait  afBrmer  la  péné- 
tration des  bacilles  par  Tinlestin.  En  effet, 
les  microbes  du  type  bovin  ont  toujours  été 
recueillis  dans  les  glandes  mésentériques, 
ou  dans  des  lésions  péritonéales.  Chez 
une  femme  de  50  ans,  ils  furent  trouvés  as- 
sociés, dans  ces  ganglions,  à  des  bacilles 
du  type  humain.  L'hypothèse  que  le  pou- 
voir pathogène,  pour  l'homme,  des  bacilles 
bovins  est  plus  fort  que  celui  des  bacilles 
du  type  humain  n'a  pu  être  contrôlée  par 
les  auteurs.  De  même,  rien  no  permet  de 
confirmer  que  les  bacilles  bovins  séjour- 
nant longtemps  dans  l'organisme  humain 
se  transforment  en  bacilles  tuberculeux  hu- 
mains, p.  ARLOnCG. 


E.  Lôwenstein.  Ueber  Septikàmie  bei 
Tuberkulose.  (41)  VII,  491  ;  octobre  1905. 
—  Au  cours  de  révolution  naturelle  d'une 
tuberculose,  les  bacilles  tuberculeux  pénè- 
trent souvent  dans  le  sang,  sans  que 
pour  cela  il  se  produise  une  tuberculose 
miliaire.  La  grande  étendue  des  ulcérations 
carvemeuses  pulmonaires  et  la  richesse  des 
lésions  en  vaisseaux  constituent,  pour  la 
pénétration  des  bacilles  dans  le  torrent  cir- 
culatoire, des  conditions  extraordinairement 
favorables.  Il  y  a  des  variétés  de  souches 
de  bacilles  tuberculeux  qui  tuent  les  ani- 
maux d'expérience  avec  des  manifestations 
nettement  septicémiques.  Dans  ces  cas,  il 
y  a  une  telle  quantité  de  bacilles  dans  le 
sang  qu'on  peut  obtenir  directement  des 
cultures  avec  le  sang  du  cœur.  La  signifi- 
cation de  la  septicémie  au  cours  de  la  tu- 
berculose chez  l'homme,  n'est  pas  encore 
entièrement  connue.  L'homme  possède  un 
certain  pouvoir  de  résistance  à  l'égard  des 
bacilles  tuberculeux  eux-mêmes;  mais, 
par  contre,  il  est  d'une  sensibilité  extraor- 
dinaire aux  poisons  de  ces  microbes.  On 
observe  le  contraire  chez  le  cobaye  ;  les 
mêmes  faits  sont  constatables  à  un  plus 
haut  degré  chez  la  souris.  Ces  animaux 
n'ont  aucun  pouvoir  de  résistance  vis -à* vis 
des  bacilles,  mais  possèdent  une  très  forte 
immunité  vis-à-vis  de  leurs  toxines.  Si  l'on 
veut  venir  en  aide  à  l'homme  tuberculeux 
dans  sa  lutte  contre  le  bacille,  il  faut  avant 
tout  lui  conférer  une  certaine  protection 
contre  les  toxines  tuberculeuses,  et  cela  ne 
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peut  être  obtenu  que  par  une  thérapeuti- 
que basée  sur  Téliologie  de  Taffection.  Ce 
long  travail  est  accompagné  d'une  étude 
critique  approfondie  de  tous  les  travaux  an- 
térieurement faits  'sur  la  question.  Index 
bibliographique  détaillé.       F.  abloing. 

Ribbert.  Ueber  die  Miliartuberkulosc. 
(18)  XXXII,  5;  4  janvier  1905.—  Au  point 
de  vue  patbogénique,  on  peut  dire  qu'en 
général  la  tuberculose  miliaire  ne  se  pro- 
duit pas  à  la  suite  d'une  seule  inondation 
brasque  de  Forganismc  par  un  flot  sanguin 
chargé  de  bacilles.  Elle  prend  naissance 
plutôt  sous  l'influence  de  petites  quantités 
de  bacilles  tuberculeux  pénétrant  sans  cesse 
dans  la  circulation,  les  microbes  filtrant 
pour  auisi  dire  d'une  façon  quasi  continue 
par  les  mêmes  portes  d'entrée. 

F.  AELOING. 

F.  Potier.  La  micropolyadénie  dans  la 
tuberculose  infantile  au  point  de  vue  histo- 
génique  et  pathogénique.  (64)  VIII,  738- 
740;  1905. —  La  micropolyadénie  doit  être 
considérée  comme  une  véritable  sclérose 
ganglionnaire  qui  représente  une  défense 
de  Torganisme  contre  le  poison  tuberculeux. 
Les  ganglions  ne  contiennent  pas  habi- 
tuellement de  bacilles,     p.  nobégourt. 

G.  Froin  et  Louis  Ramond.  Viru- 
lence et  toxicité  comparées  des  liquides 
pleural  et  céphalo-rachidien  tuberculeux. 
(80)  UXy  594  ;  9  décembre  1905.—  Ck)nfir- 
roation  des  recherches  antérieures  :  le  liquide 
pleural  contient  peu  de  bacilles  de  Koch 
et  beaucoup  de  tuberculine  ;  c'est  l'inverse 
pour  le  liquide  céphalo-rachidien. 

p.  NOBâcOURT. 

Pater  et  Halbron.  Considérations  cli- 
niques sur  la  fièvre  typhoïde  chez  l'enfant. 
(69)  CLXLVII,  193-219  ;  1906. 

A.  J.Vassiliev.  Bactériologie  et  cryosco- 
pie  dans  la  fièvre  typhoïde.  Thèse  de  Saint- 
PétenbourÇy  1905.  In  (110)  5  novembre 
1905;  1228.  —  Le  bacille  d'Eberth  peut  se 
développer  dans  l'urine  des  typhiques  à 
tontes  les  périodes  de  la  maladie  :  l'auteur 
a  rencontré  la  bactériurie  typhique  dans 
30  0/0  des  cas,  le  plus  souvent  graves,  avec 
taches  rosées  abondantes;  les  bâtonnets  se 
trouvent  dans  l'urine  entre  la  deuxième  et  la 
sixième  semaine  de  la  maladie  et  presque 
toijgours  dans  la  période  fébrile.  La  bactéri- 
urie se  produit  par  l'intermédiaire  des  lym- 


phomes  qui  se  forment  et  se  développent 
dans  le  tissu  rénal  sous  l'influence  des  ba- 
cilles et  ce  n'est  qu'avec  le  temps  qu'ils 
passent  en  masse  dans  l'urine.  Les  lympho- 
mes  des  reins  peuvent  être  diagnostiqués 
par  l'examen  microscopique  de  l'urine,  qui 
contient  en  même  temps  que  les  bacilles 
des  corpuscules  de  pus  et  des  cellules  épi- 
thélioîdes.  L'analyse  cryoscopique  de  l'urine 
a  démontré  que  la  pression  osmotique  du 
sang  est  abaissée  pendant  la  période  fébrile 
à  cause  des  échanges  exagérés  et  de  l'assi- 
milation diminuée  des  matières.  De  plus, 
l'auteur  a  trouvé  que  le  travail  éliminatoire 
des  reins,  même  quand  ils  subissent  cer- 
taines altérations  par  suite  du  processus 
morbide,  n'est  pas  entravé  au  point  de 
retenir  dans  le  sang  des  éléments  qui 
doivent  en  être  éliminés,  em.  wasserbbrg. 

A.  E.  Boycott.  Observations  on  the 
Bacteriology  of  Paratyphoid  Fever  and  on 
the  reactions  of  Tvphoid  and  paratyphoid 
Sera.  (47)  VI,  33-73  ;  1906.—  Etude  très 
complète  de  trois  cas  de  paratyphoidc  ; 
méthode  d'isolement  du  bacille,  agglutina- 
tion, etc.  L.  LACOMME. 

A.  Netter  et  L.  Ribadeau-Dumas. 

Des  formes  continues  et  accompagnées  de 
l'infection  par  le  bacille  de  Gsertner.  (76) 
XXII,  956  ;  15  décembre  1905.  —  Les  par- 
ticularités des  fièvres  gaertnériennes  conti- 
nues sont  la  grande  différence  entre  les 
températures  du  soir  et  du  matin,  la  longue 
durée  habituelle,  l'analogie  avec  la  fièvre 
typhoïde  (taches  rosées,  phénomènes  thora 
ciques,  diarrhée),  la  fréquence  des  compli- 
cations cardio-vasculaires,  l'étiologie  (in- 
gestion d'huîtres),  etc.  Pour  le  diagnostic 
par  Tagglutination,  il  ne  faut  plus  se  con- 
tenter d^examiner  l'influence  du  sérum  sur 
le  seul  bacille  typhique,  mais  recourir  en 
même  temps  au  bacille  de  Gsertner  et  aux 
paratyphiques.Le  traitement  parle  collargol 
peut  donner  de  bons  résultats.  Six  obser- 
vations avec  tracés  thermiques. —  Dans  les 
fièvres  accompagnées  symptomatiques,  les 
déterminations  locales  les  plus  diverses 
occupent  le  premier  plan,  comme  dans  la 
grippe,  et  peuvent  revêtir  Tallure  de  tuber- 
culose aiguë,  de  pleurésie  à  épanchements, 
d'endopéricardite,  etc.  Sept  observations  et 
tracés.  ch.  lesibur. 

P.  Ravaut  et  A.  Pouselle.  Contri- 
bution à  l'étude  clinique  et  bactériologique 
des  lésions  encéphale-méningées  chez  les 
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nouveau-nés  syphilitiques.  (76)  XXlll,  3  ; 
12  janvier  1906.  —  Dans  un  cas  d'hérédo- 
syphilis,  dont  ils  résument  l'observation 
clinique  et  bactériologique,  les  auteurs  ont 
pu  colorer  des  spirochetes,  aussi  nettement 
que  s'ils  étaient  frais,  bien  que  les  pièces 
eussent  été  conservées  dans  le  formol 
depuis  plus  de  deux  ans.  Par  leur  structure 
histologique  spéciale,  par  la  présence  du 
spirochete  et  l'absence  de  tout  autre  agent 
infectieux,  les  lésions  qu'ils  décrivent  cons- 
tituent une  véritable  méningite  syphilitique: 
le  spirochete  peut  donc  créer  à  lui  seul  des 
lésions  méningées.  ch.  lbsirur. 

Levaditi.  L'histologie  pathologique  de 
la  syphilis  héréditaire  dans  ses  rapports 
avec  le  Spirochaete  pallida.  (60)  XX,  41-68; 
1906. 

P.  Ménétrier  et  H.  Rubens-Duval. 

Sur  un  cas  de  septicémie  à  spirochete  de 
Schaudinn  chez  un  nouveau-né  syphilitique. 
(76)  XXÏl,  1059  ;  29  décembre  1905.— 
Chez  un  nouveau-né,  mort  12  heures  après 
la  naissance,  avec  quelques  bulles  de  pem- 
phigus plantaire,  de  la  congestion  de  tous 
les  viscères  et  surtout  du  foie,  les  auteurs 
ont  pu  mettre  en  évidence  des  spirochetes, 
surtout  abondants  dans  les  bulles  de  pem- 
phigus et  dans  les  capsules  surrénales,  mais 
présents  aussi  dans  le  foie  et  la  rate.  L'in- 
fection s'était  généralisée  par  voie  sanguine, 
car  c'est  surtout  dans  les  vaisseaux  que  les 
spirochetes  ont  été  observés  ;  ils  se  retrou- 
vaient aussi  dans  les  vaisseaux  des  villosi- 
tés  choriales  du  placenta,  alors  qu'on  n'en 
a  pu  déceler  aucun  dans  le  sang  maternel . 

Clï.  LKSIEUR. 


Pomialovsky.  Bactériologie  et  séro- 
thérapie de  la  rougeole. (110)  17  septembre 
1905;  1029  (Travail  du  laboratoire  de  N. 
P.  Goundobine).  —  Le  bacille  isolé  par 
l'auteur  en  culture  pure  du  sang  de  60  sur 
64  malades,  se  présente  sous  forme  de 
bâtonnet  fin,  de  O"»"»,©  de  longueur,  à  ex- 
trémités obtuses,  peu  mobile,  prenant  bien 
toutes  les  couleurs  d'aniline,  surtout  aux 
extrémités,  se  décolorant  par  la  méthode 
de  Grara,  montrant  à  la  coloration  conve- 
nable deux  à  trois  cils.  Il  est  peu  stable  et 
périt  facilement  à  la  température  de  0<>  et 
au-dessus  de  38<».  Il  pousse  le  mieux  à 
37**,5  dans  le  bouillon  ou  sur  gélose  conte- 
nant des  hématies  hémolysées  (20  0/0).  Sur 
les  plaques  de  gélose  les  colonies  appa- 
raissent le  deuxième  jour  sous  forme  de 


points  blanchâtres  isolés,  présentent  vers  le 
troisième-quatrième  jour    des   bords    fes- 
tonnés et,  vers  le  huitième  jour,  une  pig- 
mentation brunâtre  au  centre.  A  un  grossis- 
sement faible   elles   semblent  constituées 
par  une  série  d'écaillés  superposées.  Les 
cultures  sur  bouillon  présentent  d'abord  un 
petit  trouble,  puis,  vers  le  troisième  jour, 
un  précipité  floconneux  blanc.  Parmi  les 
animaux  (souris  blanches,  lapins,  cobayes, 
porcins,  chèvres,  chevaux)  auxquels  l'au- 
teur a  inoculé  les  cultures  du  bacille,  les 
cobayes  se  sont  montrés  les  plus  sensibles, 
les  souris  blanches  insensibles.  Les  cobayes 
ont  tous  péri  avec  des  phénomènes  de  sep- 
ticémie le  lendemain  de  l'inoculation  avec 
1  c.  c.  d'une  culture  fraîche  sur  bouillon. 
Si  on  fait  passer  la  culture  à  travers  trois. on 
quatre  cobayes,  ces  animaux  meurent  déjà 
au  bout  de  quatorze  heures  à  la  suite  d'une 
inoculation  de  0*^,2  de  culture.  A  l'aide  des 
inoculations  successives  au  <}heval  et  à  la 
chèvre  de  cultures  à  doses   progressire- 
ment  croissantes,   l'auteur   a  obtenu  un 
sérum  bactéricide,  dont  le  pouvoir  aggluti- 
nant est  de  1  :  10.000,  et  qui,  à  la  dose  de 
O'sOl,  en  injection  préventive,  neutralise 
0",2  de  culture,  dose  mortelle  pour   un 
lapin  de   250  grammes.    Ce   sérum,   que 
l'auteur  a  d'abord  essayé  sur  lui-même  pour 
s'assurer  de  son  innocuité,  a  ensuite  été  em- 
ployé dans  un  but  thérapeutique  dans  20  cas 
de  rougeole,  dont  trois  avec  issue  fatale,  chez 
des  enfants  de  différente  âges  et  aux  diver- 
ses périodes  de  la  maladie.  La  dose  em- 
ployée était  de  10-12  c.  c.  Dans  tous  les  cas 
on  observait,  au  bout  de  2-6  heures,  une 
élévation  légère  de  la  température  (jusqu'à 
0«,5),  suivie  10-12  heures  après  rinjeclion 
d'une  chute,  qui  atteignait  l°,:>-2°   au  bout 
do  24  heures.  En  même  temps  que  la  chute 
de  la  température  on  voyait  pâlir  l'éruption   , 
et  s'amender  les  phénomènes  catarrhaux; 
dans  les  17  cas  guéris  on  voyait  aussi  une   \ 
amélioration  notable  de  l'état  général  des 
petite  malades.  Dans  les  cas  graves  avec   i 
lésions  pulmonaires  consécutives,  ou  autres 
complications,  le  sérum  abaissait  la  fièvre 
et  améliorait  l'état  général,  sans  toutefois 
avoir   une   action   sur    les    complications 
mêmes,  dues   probablement  à  l'infection 
secondaire,  à  la    symbiose    bactérienne. 
L'auteur  a  fait  aussi  une  vaccination  préven- 
tive à  quatre  enfants  dans  une  famille  où  deux 
autres  enfante  ont  eu  la  rougeole,  mais  le 
résultat  est  resté  négatif.  Le    sang   des 
enfants  atteints  de  rougeole  agglutine  le 
sérum  de  Pomialovsky  (1  à  500-200)  vers 
1  le  6«,  V  jour  après  l'apparition  de  Texan- 
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thème  ;  ragglutination  est  négative  à  la  pé- 
riode de  la  convalescence. 

EM.  WASSBRBERG. 

Nobécourt  el  ProBper  Merklen. 
Variations  de  l'urée  dans  la  rougeole  sui- 
vant le  régime  alimentaire.  (77)  IG,  21  jan- 
vier 1906.  —  Au  cours  de  la  rougeole, 
Tarée  varie  suivant  la  teneur  du  régime  en 
albumine  ;  cependant  il  n*y  a  pas  de  rapport 
entre  les  quantités  d*urée  excrétée  et  d'al- 
bumine ingérée.  p.  nobécourt. 

Méry  et  Halle.  Les  perforations  du 
voile  du  palais  dans  la  scarlatine.  (64)  VIII, 
705-723;  1905. 

Creapin.  La  variole  à  Alger.  Relation 
de  l'épidémie  de  variole  de  1904-05,  obser- 
vée à  rambulance  d'El-Kettar.  (69)CLXLVII, 
449-468;  1906. 

M.  Otto  et  R.  Neumann.  Studien  uber 
Gelbfieber  in  Brasilien  (Eludes  sur  la  fièvre 
jaune  au  Brésil).  (37)  LI,  357-506;  1905.— 
Cette  élude  extrêmement  documentée  sur 
la  fièvre  jaune  a  été  écrite  par  deux  assis- 
tants de  l'Hôpital  maritime  de  Hambourg, 
que  dirige  Nocht.  Cette  étude  renferme 
55  cartes,  dessins,  photographies  et  6  ta- 
bleaux coloriés  hors  texte.  La  fièvre  jaune 
est  capable  de  fournir  les  30  0/0  du  contin- 
gent mortuaire  des  marins  à  Rio  de  Janeiro. 
En  1896,  l'équipage  du  vaisseau  de  guerre 
italien  «  Lombardia  »  succomba  presque 
tout  entier  aux  atteintes  de  cette  fièvre. 
Cela  justifie  l'intérêt  de  ce  travail.  Les  pays 
les  plus  ravagés  sont  les  côtes  de  TAmé- 
rique  du  Sud,  les  îles  Cuba,  la  Havane,  la 
côte  sud-ouest  de  l'Afrique  et  enfin  les  côtes 
d'Espagne  et  de  France.  L'Asie  et  l'Austra- 
lie sont  indemmes.  Les  cas  européens  coïn- 
cident avec  des  épidémies  américaines.  On 
admet  actuellement,  d'après  tes  travaux  des 
commissions  américaine,  anglaise,  française 
el  brésilienne,  que  la  fièvre  jaune  est  pro- 
duite par  l'inoculation  à  l'homme  par  l'in- 
termédiaire du  Stegomyia  fasciata.  Le  fait 
est  démontré  à  Rio  et  à  la  Havane.  Il  est 
toutefois  possible  que  dans  d'autres  régions 
d'autres  espèces  de  moustiques  soient  ca- 
pables de  donner  la  maladie.  Il  est  possible 
que  l'air  respiré  et  les  aliments  puissent 
faire  pénétrer  les  parasites  dans  l'organisme. 
Les  auteurs  ne  croient  pas  à  cette  étiologie  : 
ils  n'ont  jamais  eu  la  preuve  au  firésii  de 
ce  mode  de  contage.  Finlay,  à  la  Havane, 
en  1881,  soupçonna  et  affirma  la  contagion 


par  les  moustiques.  La  commission  améri* 
caine  montra  qu'il  fallait  douze  jours  au 
moustique  qui  avait  piqué  un  malade  pour 
pouvoir  transmettre  la  maladie.  Les  objets 
qui  ont  été  souillés  par  des  malades  ne 
peuvent  pas  donner  la  fièvre  jaune.  I^s 
personnes  piquées  par  des  moustiques  in- 
fectés prennent  la  fièvre.  Quelques-unes 
des  personnes  qui  s'étaient  prêtées  à  ces 
expériences  ont  succombé  à  la  fièvre  jaune. 
Le  culex  qui  transporte  la  maladie  a  été 
décrit  bien  des  fois  et  il  a  de  nombreux 
noms  :  C.  fasciatus,  Stegomyia  fasciaia^ 
G.  calopus^  C.  tœniatus,  C.  elegans^  C.  fov" 
mosus,  C.  annulitarsis,  etc.  L'article  con- 
tient la  description  très  détaillée  de  ce  culex: 
des  gravures  représentent  le  moustique 
adulte,  la  larve,  les  œufs  ;  les  auteurs  ont 
étudié  ces  culex  à  Rio,  et  ont  réussi  à  les 
transporter  à  Hambourg  et  à  élever  les 
larves.  Ces  moustiques  en  captivité  se  nour- 
rissent de  miel,  d'eau,  de  suc  de  banane 
et  de  sucre .  On  leur  donne  aussi  des  ani- 
maux à  piquer  (canaris,  rats  blancs).  Les 
stegomyia  piquent  le  jour  et  la  nuit  à  peu 
près  indifféremment.  Les  noirs  et  les  blancs 
sont  piqués  par  ces  moustiques.  Ce  culex 
n'est  pas  capable  de  se  transporter  au  loin 
par  ses  propres  moyens.  L'eau  salée  est 
très  défavorable  aux  larves,  l'eau  de  â  à 
4  0/0  tue  les  larves  en  24  heures.  Les  mous- 
tiques peuvent  rester  10  à  12  jours  sans 
prendre  de  nourriture.  Etude  clinique  delà 
fièvrejaune.  Diagnostic  évidentàla  deuxième 
période,  thérapeutique  symplomalique  : 
douleurs  de  tête,  vomissements,  insommie, 
diminution  des  urines,  albuminurie,  selles 
noires,  ictère,  hémorragies  gastro-intestina- 
les, buccales,  anuria,  urines  jaunes.  40»  au 
début.  En  1894, 4,852  personnes  sont  mortes 
à  Rio.  Les  Brésiliens  forment  les  10  à  15  0/0 
de  la  mortalité,  les  immigrants  forment  le 
reste.  Le  chapitre  prophylaxie  est  très 
documenté.  0.  Cruz,  qui  prit  les  premières 
mesures  contre  les  rats  el  les  moustiques, 
fut  critiqué  et  caricaturé.  De  mars  à  décem- 
bre 1903,  on  a  dépensé  600,000  marks  à 
Rio  pour  détruire  les  moustiques  (pétrole, 
soufre,  pyrèthre).  Dessins  des  tambours 
des  fenêtres  à  Rio .  Des  équipes  de  désinfec- 
tion ferment  toutes  les  issues  des  maisons 
avant  la  destruction  des  culex.  Les  produits 
chimiques  employés  pour  éloigner  les  mous- 
tiques sont  peu  efficaces  quand  il  s'agit 
d'appliquer  ces  produits  sur  la  peau  de 
l'homme.  Les  huiles,  les  pétroles  donnent 
de  l'érythéme,  ont  une  odeur  forte  et 
n'empêchent  pas  toujours  la  piqûre.  Des 
prescriptions  sévères  obligent  les  marins  à 


364 


ANALYSES 


délniire  les  moustiques  à  bord.  Ces  précau- 
tions suffisent  pour  empêcher  les  navires 
allemands  d'apporter  la  fièvre  en  Europe. 

V.    MONTAGARD. 

Marchoux  et  Simond.  Etudes  sur  la 
fièvre  jaune.  (60;  XX,  16-40;  1906.- 
Denxième  mémoire  de  la  Mission  française 
à  Rio  de  Janeiro.  p.  nobécourt. 

H.  Vincent.  Pathogénio  de  la  fièvre 
bilieuse  hémo^^obinurique  ;  son  traitemenl 
par  le  chlorure  de  calcium.  (80)  UX,  633  ; 
16  décembre  1905.  —  La  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique  des  paludéens  n'est  pas 
sous  la  dépendance  directe  de  Thémato- 
zoaire.  Pour  la  produire,  il  &ut  l'associa- 
tion avec  le  paludisme  de  causes  diverses  ; 
parmi  celles-ci  est  l'absorption  de  quinine  ou 
d*antipyrine.  Ces  substances  sont;  in  vUro, 
très  hémolysantes  ;  on  peut  neutraliser  leur 
influence  hémolysante  par  l'emploi  du  chlo- 
rure de  calcium  qui  possède  des  effets 
antihémolysants  préventifs  et  curatifs. 

p.  NOBECOURT. 

H.  Vincent.  Contribution  à  l'étude  du 
tétanos  dit  médical  ou  spontané.  Influence 
de  la  chaleur.  (73)  LV,  34;  2  janvier  1906. 
— Travail,  examiné  par  MM.  Roux  et  Relsch, 
rapporteurs,  mettant  en  relief  le  rôle 
éventuel  de  la  chaleur  dans  les  maladies 
infectieuses,  et  en  particulier  dans  le  téta- 
nos: la  cause  favorisante  de  Tinfection  peut 
résider  dans  l'élévation  thermique  du  corps, 
déterminée  par  le  coup  de  chaleur.  Cette 
conclusion  est  établie  par  une  observation 
chez  l'homme,  et  par  les  expériences  de 
M .  Vincent.  Des  cobayes,  inoculés  avec  des 
spores  tétaniques  débarrassées  de  toxine,  ne 
présentent  de  contractures  que  s'ils  sont 
placés  ensuite  à  l'étuve  à  40<»,  et  l'incuba- 
tion peut  être  accrue  ou  diminuée  à  volonté, 
suivant  le  retard  apporté  à  cette  mise  à 
l'étuve;  sous  l'influence  de  la  chaleur,  le 
bacille  se  généralise  dans  l'économie  de 
l'animal  infecté.  L'auteur  attribue  cette 
défaillance  de  l'organisme  à  la  leucolyse 
qu'il  a  pu  mettre  en  évidence  chez  ses  ani- 
maux surchauffés,  et  qui  porte  plus  spécia- 
lement sur  les  phagocytes,    ch.  lbsibur. 

W.  Gos8.  Contribution  à  Tétude  de 
l'infection  mixte  par  le  bacille  de  la  peste 
et  le  staphylocoque  pyogène  doré,  d'une 
part^  par  le  bacille  de  la  peste  et  la  bacté- 
ridie  charbonneuse,  d'autre  pari.  (68)  XI, 
351-369  ;  1905.  «^  En  ce  qui  concerne  l'in- 


fection mixte  par  le  bacille  pesteux  et  par 
le  staphylocoque  pyogéne  doré,  on  voit 
que,  dans  les  milieux  nutritifs  artificiels,  le 
staphylocoque  arrête  le  développement  du 
bacille  de  la  peste,  sans  le  détruire  toutefois. 
Si  l'on  inocule  des  cobayes  avec  des  cul- 
tures pures  des  deux  microbes,  l'infection 
pesteuse  évolue  sans  entraves;  quant  au 
staphylocoque,  il  ne  franchit  pas  le  lieu  de 
l'inoculation.  La  présence  simultanée  du 
staphylocoque  et  du  bacille  pesteux,  dans 
un  bouillon  de  culture,  ne  détruit  pas  la 
virulence  de  ce  dernier  microbe.  On  peut 
formuler  les  conclusions  suivantes  sur  la 
question  de  l'infection  mixte  par  le  bacille 
pesteux  et  par  le  bacillus  anthracis  :  Chez 
les  cobayes  et  les  lapins,  l'infection  char- 
bonneuse évolue  plus  vite  que  Finfection  | 
pesteuse.  Lors  de  l'inoculation  des  deux  ! 
microbes,  l'infection  charbonneuse  apparaît 
d'abord.  On  peut  ne  pas  s'apercevoir  de  la 
présence  des  bacilles  pesteux  dans  les  or- 
ganes des  cobayes  et  des  lapins.  On  réussit 
parfois  à  déceler  la  présence  du  bacille  de 
la  peste  en  examinant  des  cultures  en  bouil- 
lon plusieurs  jours  après  Tensemencement 
des  organes.  Les  deux  microbes  se  déve- 
loppent bien  en  culture  mixte  et  ils  conser- 
vent leur  virulence.  f.  arloing. 

D.  Zabolotny.  Un  cas  d'infection 
pesteuse  dans  le  laboratoire.  (68)  XI,  %96- 
308  ;  1905.  —  Observation  très  détaillée 
au  point  de  vue  clinique,  anatomo-patholo- 
giqaeet  du  récit  des  mesures  prophylactiques 
prises  à  Toccasion  de  la  mort  d'un  travail- 
leur russe  Wladislas  Tourtchinowitch- 
Wynikewitch.  Ce  chercheur  s'est  infecté 
par  les  voies  respiratoires  en  injectant  à 
des  animaux  des  poussières  contenant  des 
bacilles  pesteux.  Il  fut  pris  d'une  pneumo- 
nie pesteuse  quatre  jours  après  son  infection 
et  succomba  en  trois  jours  malgré  l'injection 
de  650  c.  c.  de  sérum  antipesteux.  La  mort 
de  ce  chercheur,  venant  s'ajouter  à  celles 
de  Mûller  à  Vienne,  de  Pestana  à  Lisbonne 
et  de  Sachs  à  Berlin,  porte  à  quatre  la  liste 
des  victimes  des  recherches  expérimentales 
sur  la  peste.  f.  arloing. 

Maximilian  Herzog.  Further  obser- 
vations on  fibrin  thrombosis  in  the  glome- 
rular and  other  renal  vessels  in  bubonic 
plague  {Bureau  of  government  laboraUmes^ 
biological  laboratory^  n'^SS,  Manille;  1905 
(32  pages,  tt  fig.).  —  L'auteur  attire  l'at- 
tention sur  la  fréquence  de  la  thrombose 
fibrineuse  hyaline  des  reins  dans  la  peste  : 
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OD  la  trouve  dans  près  de  40  0/0  des  cas, 
et  on  la  rencontre  plus  facilement  quand 
OD  la  connaît  bien.  Bn  effet,  en  dehors  des 
cas  où  le  processus  a  envahi  avec  intonsité 
loat  le  cortex  des  reins«  il  en  est  beaucoup 
où  la  lésion  est  limitée  à  certaines  places 
et  où  elle  est  peu  profonde.  Dans  la  peste,  la 
congestion  des  reins  et  la  distension  des 
glomérules  par  le  sang  est  de  règle  ;  à  côté 
de  cette  congestion,  les  glomérules  obli- 
térés par  les  thrombus  iibrineux  offrent  une 
teinte  d'un  gris  brillant  qui  les  fait  recon- 
naître, même  à  Toeil  nu.  La  peste  humaine 
est  rinfection  dans  laquelle  la  tendance  au 
processus  de  thrombose  hyaline  des  vais- 
seaux et  des  glomérules  du  rein  est  le  plus 
accentuée.  On  ne  s'est  pas  suffisamment 
occupé  de  ce  point  bien  que  la  dégénéres- 
cence hyaline  des  vaisseaux  ait  souvent  été 
signalée,  notamment  dans  le  bubon  pes- 
teux.  Mais  là,  par  suite  de  l'envahissemenl 
microbien  massif  la  nécrose  efface  bientôt 
les  autres  lésions,  alors  que  la  mort  sur- 
vient avant  que  les  reins  soient  très  alté- 
rés; dans  ces  organes  on  peut  saisir  le 
processus  dès  ses  premières  phases. 

B.    PBINDBL. 


M.  B.  Stanichevskala.  Recherches 
bactériologiques  du  sang  au  cours  du  ty- 
phus exan thématique.  (109),  8  octobre 
1905;  1247.  —  Examen  bactériologique  du 
sang  dans  19  cas  de  typhus  exanthéma- 
tique.  Dans  12  cas  l'examen  à  l'état  frais  a 
montré  5  fois  des  granulations  assez  abon- 
dantes, de  1  à  2  i&  de  diamètre,  très  réfrin- 
gentes, on  tout  comparables  à  celles  trouvées 
par  S.  Levachov.  Deux  préparations  présen- 
taient, en  plus  des  granulations,  2  ou  3  fila- 
ments transparents  très  grêles,  longs  comme 
2-3  hématies  mises  bout  à  bout  ;  des  granu- 
lations sus-décrites  étaient  disposées  tout  le 
long  des  filaments.  Deux  fois  l'auteur  a  vu 
un  filament  présentant  des  mouvements  on- 
dulatoires. Dans  un  cas  seulement  (colora- 
tion d'après  Giemsa)  elle  a  pu  voir  3  fila- 
ments grêles,  légèrement  recourbés,  longs 
de  7-14  |L,  avec  un  renflement  à  l'extrémité. 
Undo  ces  filaments  était  en  chapelet.  Les  ense- 
mencements de  grandes  quantités  de  sang 
frais  (4-5  c.  c.)  sur  de  grandes  quantités  do 
bouillon(80-100  ce.)  ont  seuls  donné  des  résul- 
tats positifs.  Dans  19  cas  l'auteur  a  trouve 
6  fois  des  cocci,  1  fois  des  diplo-bacilles,  ot 
1  fois  des  bâtonnets.  Les  cocci  étudiés  d'après 
le  schéma  de  Matzuschita  ont  présenté  les 
propriétés  suivantes  :  dans  les  frottis  colo- 

s  par  le  bleu  de  Lôffler  ils  sont  disposés 


isolément  ou  par  deux,  parfois  aussi  en 
chaînettes  de  6  à  7.  Ces  cocci  sont  colo- 
rés par  le  Gram.  Ils  poussent  bien  dans  le 
bouillon  aui  se  trouble  bientôt  légèrement, 
mais  au  bout  de  24-48  heures  il  s^éclaircit 
de  nouveau  et  laisse  déposer  de  petites 
granulations  blanchâtres.  Sur  la  gélose  et 
sur  le  liquide  asci tique  gélose  ils  se  déve- 
loppent aérobiquement  et  anaérobiquement. 
Les  frottis  sur  la  gélose  en  tubes  inclinés 
donnent  le  lendemain  une  culture  semi-trans- 
parente, non  colorée,  qui,  par  transpa- 
rence, parait  être  granuleuse.  Les  cocci  se 
développent  dans  le  lait,  en  y  précipitant 
la  caséine  au  bout  de  5-8  jours.  Dans  les 
cultures  par  piqûre  sur  gélatine  ils  la  liqué- 
fient au  bout  de  8-21  jours.  Les  cultures 
des  cocci  sur  bouillon  laissent  échapper  dés 
le  lendemain  de  l'ensemencement,  de  l'hy- 
drogène sulfuré,  mais  sur  le  bouillon  sucré 
on  ne  constate  pas  de  formation  de  gaz. 
Les  cultures  de  cocci  ne  donnent  pas  la 
réaction  de  l'indol.  Il  n*y  a  pas  enfin  for- 
mation de  pigments  sur  les  milieux  de 
culture.  Étant  donnés  ces  résultats  et  Tab* 
sence  d'inoculation  auxanimaux,  l'auteur  ne 
se  croit  pas  en  droit  d'attribuer  aux  cocci 
le  rôle  d'agents  pathogènes  du  typhus 
exanthématique.  bm.  wassbrbbrg. 

Oinda  Fridkin.  La  fièvre  récurrente  et 
les  spirilloses  en  général .  Thèse  de  Paru^ 
1905;  72  pages. 

Richard  P.  Strong.  Intestinal  hemor- 
rhage as  a  fatal  complication  in  amœbic 
dysentery  and  its  associaUon  with  liver 
abscess  {Bureau  of  Government  labora' 
tories,  biogical  laboratory,  n®  32,  1-16; 
Manille,  1905.  —  La  terminaison  de  la 
dysenterie  amibienne  par  des  hémorragies 
intestinales  fatales  est  une  éventualité  plutôt 
d'exception.  L'auteur,  qui  en  a  observé 
huit  cas  est  d'avis  qu'il  faut  rechercher  la 
raison  de  tels  faits  en  dehors  des  ulcéra- 
tions de  l'intestin  ;  en  effet,  dans  tous  ses 
cas  coexistaient  de  grands  abcès  du  foie» 
et  l'on  sait  que  toutes  les  formes  de  moin- 
dre fonctionnement  hépatique  prédisposent 
aux  hémorragies.  Sans  vouloir  établir  de 
relations  trop  étroites  entre  les  abcès 
du  foie  et  la  forme  hémorragique  de  la 
dysenterie  amibienne  (car  il  est  des 
maladies  comme  la  fièvre  typhoïde,  où  l'in- 
testin s'ulcère  et  saigne  bien  que  le  foie  soit 
intact),  il  y  aura  lieu  de  faire  un  pronostic 
très  réservé  dans  la  forme  en  question. 
D'autre  part,  la  répétition  des  hémorragies 
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intestinales  dans  la  dysenterie,  devra  alti^ 
rer  l'attention  sur  la  possibilité  d'une  hépa- 
tite suppurée  concomitante,  'e.  fbindbl. 

Paul  G.  "Woolley  et  "W.  E.  Mus- 
grave.  The  pathology  of  intestinal  amœ- 
basis  {Bureau  of  Government  laboratories, 
biological  laboratory,  n°  32,  31-47  ;  Ma- 
nille, 4905  (22  planches).  —  Les  ulcé- 
rations intestinales  amibiennes  {Amœba 
coli)  ordinairement  confinées  au  gros  intes- 
tin, s'étendent  rarement  à  Tiléon,  un  peu 
plus  souvent  à  l'appendice  ;  le  gros  intes- 
tin est,  dans  la  majorité  des  cas  affecté  en 
entier,  quelquefois  seulement  en  partie. 
L'ulcération  a  tendance  à  miner  la  couche 
soâs-muqucuse  moins  résistante;  les  mi- 
croorganismes peuvent  passer  dans  les 
vaisseaux,  être  transportés  dans  la  sous- 
muqueuse  sans  qu'il  y  ait  de  lésion  de  la 
muscularis  rmicosœ.  Cette  maladie  est  un 
processus  inflammatoire  subaigu  ou  chro- 
nique pouvant  guérir  complètement  ou  se 
transformer  en  entérite  atrophique  chroni- 
que ou  en  catarrhe  chronique  de  Tintestin. 

£.  FEINDEL. 

Cari.  Staûbli.  Klinische  und  experi- 
mentelle  Untersuchungen  ùber  Trichinosis 
und  ùber  die  Eosinophilic  im  allgemeinen 
(Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur 
la  trichinose  et  sur  l'éosinophilie  en  gé- 
néral). (26)  LXXXV,  286-341;  1906.  — 
Etude  de  7  cas  de  trichinose  qui  tous 
étaient  remarquables  par  une  eosinophilic 
très  accusée  et  dont  4,  particulièrement 
graves,  présentaient  une  hyperieucocytOFe 
considérable.  Dans  2  cas  les  neutropfailes 
furent,  pendant  toute  la  durée  de  la  ma- 
ladie, en  proportion  notable.  Gomme  dans 
rinfection  typhique,  les  lymphocytes  dans  la 
trichinose  commencent  par  diminuer,  puis 
leur  nombre  augmente  progressivement. 
Aa  point  de  vue  clinique,  on  constata,  dans 
les  4  cas  graves,  le  signe  de  Kernig  et 
l'abolition  du  réflexe  plantaire,  phénomène 
combiné  que  Tauteur  regarde  comme  très 
caractéristique.  La  diazo-réaction  d'Ëhrlich 
est  presque  constamment  positive.  La  tri- 
chinose est  parfois  compliquée  d'infections 
secondaires  qui  diminuent  alors  l'éosino- 
philie. Pour  étudier  la  signification  de  l'éo- 
sinophilie, Tauteur  a  choisi  le  cobaye  comme 
objet  d'expériences.  La  sérosité  péritonéale 
normale  de  cet  animal  présente  les  éosino- 
philes  dans  la  proportion  de  24  à  45  0/0 
de  la  totalité  des  leucocytes  granuleux,  soit 
polynucléaires,  soit  mononucléaires.  Sous 
l'influence  de  l'infection  expérimentale  par 


la  trichinose,  le  cobaye  présente  une  eosi- 
nophilic considérable  qui  n*est  pas  sous  la 
dépendance  de  renthclmenthiase ,  elle 
apparaît  8  à  10  jours  après  l'infection  et 
est  en  rapport  nettement  avec  la  migration 
des  embryons,  par  la  voie  de  la  circulation. 
Les  embryons  fixés  dans  les  muscles,  on  ne 
constate  pas  d'éosinophilio  locale.  Celle-ci 
doit  être  considérée  comme  une  réaction  de 
Torganisme  à  l'égard  des  poisons  sécrétés 
par  les  embryons  dans  le  sang. 

HBNai  CLAUDE. 

Sicard  et  Moutier.  Maladie  du  som- 
meil chez  un  blanc.  Résultats  bactériolo- 
giques et  histologiques.  (76;  XXVI,  938; 
8  décembre  1905.  —  Chez  ce  malade,  mort 
avec  des  lésions  d'arachnoïdo-piefhérite  in- 
tense et  généralisée,  les  examens  bactério- 
logiques directs  et  les  cultures  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  du  sang  sont  demeurés 
négatifs.  Par  contre,  l'inoculation  de  20  ce. 
de  liquide  céphalo-rachidien  sous  la  peau 
d'un  singe  ont  reproduit  chez  lui  la  trypa- 
nosomiase.  Donc,  pour  le  diagnostic,  ne 
pas  se  contenter  de  la  recherche  directe  du 
parasite,  quand  elle  est  négative,  mais  ino- 
culer des  animaux  (rat  blanc  on  cobaye 
dans  le  péritoine,  singe  dit  o  bonnet  chi- 
nois »  sous  la  peau).  gh.  lbsieur. 

Apolant,  Ehrlich  et  Haaland.  Ex- 

perimentelle  Beitrâge  zur  geschwulstlehre 
(Contribution  expérimentale  à  Tétude  des 
tumeurs).  (10)  8  janvier  1906;  37.  —  Tra- 
vail de  l'Institut  de  Francfort.  L'an  dernier, 
E« .  avait  publié  un  cas  de  tumeur  caocé- 
reuse  de  la  souris  s'élant  transformée  en 
sarcome  à  cellules  fusi formes.  A . . .  et  £ . . . 
apportent  dans  cet  article  trois  nouveaux 
cas  de  transformation  de  tumeurs.  Dans  le 
premier  cas,  il  s^agit  d'un  adénocarcinomc 
qui  avait  des  caractères,  alvéolaire  et  papil- 
laire.  Il  garda  ces  caractères  jusqu'à  la 
sixième  génération.  A  la  dixième,  il  prit 
les  caractères  d'une  tumeur  mixte.  Le  dé- 
but exact  de  l'évolution  sarcomateuse  ne 
put  pas  être  fixé  avec  précision.  A  la  qua- 
torzième génération,  la  tumeur  était  de- 
venue un  véritable  carcinome.  Cette  tumeur 
se  reproduisit  pendant  40  générations. 
Schffiorl  a  communiqué,  aux  auteurs,  un 
cas  comparable  observé  chez  l'homme .  Il 
s'agissait  d'un  carcinome  thyroïdien  (adé- 
nome à  structure  purement  épithéliale). 
Après  l'opération  la  récidive  fut  une  tumeur 
mixte  où  on  trouvait  à  peu  près  à  parts 
égales  du  cancer  et  du  sarcome.  Le  malade 
mourut  et  les  généralisations  avaient  le 
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type  du  sarcome  pur  à  cellules  fusiforraes, 
sans  la  moindre  trace  de  carcinome.   Le 
deuxième  cas  est  fourni  par  l'inoculation 
de  4  mélanges  de  tumeurs  (cancer  alvéo- 
laire et  adénome   malin).  Les  premières 
générations   offrirent  le   type   du    cancer 
alvéolaire  inoculé.  A  la  quatorzième  géné- 
ration on  pouvait  soupçonner  un  sarcome. 
La  seizième  était  une  tumeur  mixte  :  à 
parts  égales  cancer  et  sarcome,  à  limites 
imprécises.  Le  troisième  cas  se  rapporte  à 
une  tumeur  mixte,  qui  se  transforme  en 
sarcome.  —  Grâce  à  Ehrlich,  le  cancer  esi 
mieux  connu,  dans  sa  puissance  de  diffu- 
sion et  de  développement.  Pour  donner  au 
cancer  toute  sa  force,  il  faut  un  matériel 
considérable  en  animaux  et  en  pièces  ana- 
tomiques.  Par  des  passages  méthodiques, 
on   renforce  la    virulence    des    tumeurs, 
comme  on  sait  déjà  renforcer  la  virulence 
des  microbes.  —  Dans  une  deuxième  partie 
de  Tarticle,    Haaiand    étudie  une  tumeur 
mixte.  L'énergie  de  croissance  d'un  tissu 
néoplasique  chauffé  est  diminuée;  Tincuba- 
tion  est  plus  lente.  La  semence  qui  donne 
en  3  semaines  une  tumeur  comme  une  noix, 
ne  donnera  qu'une  tumeur  comme  un  petit 
haricot  si  on  la  chauffe  pendant  5  minutes 
Cette  diminution  ne  tient  pas  uniquement  à 
la  diminution  du  nombre  de  cellules  ino- 
culées et  de  la  mort  de  quelques-unes  par 
le  chauffage.  Bien  que  ce  mécanisme  soil 
évident,  il  y  a  bien  réellement  aussi  un 
affaiblissement    de    la    virulence.    Si    on 
chauffe  une  tumeur  mixte,  on  fait  plus  faci- 
lement   disparaître    Télément    cancéreux. 
C'est  un  moyen  d'obtenir  le  sarcome  pur. 
Un  chauffage  d'une  heure  à  44^  ne  tue  pas 
le  sarcome,  mais  il  le  modifie  profondé- 
ment dans  sa  morphologie.   Les  cellules 
deviennent  polymorphes,  avec  une  quantité 
considérable  de  cellules  grandes  polynu- 
cléées.  On  n'a  pas  encore  trouvé  de  cel- 
lules géantes  dans  les  tumeurs  de  la  souris. 
Dans  les  tumeurs  chauffées,  on  trouve  des 
cellules  géantes  provenant  de  la  transfor- 
mation  des   cellules  du   néoplasme.    Ces 
tumeurs  chauffées  donnent  aussi  de  nom- 
breuses mitoses  pathologiques.  Des  repro- 
ductions de  préparations  microscopiques 
illustrent  le  texte.  Ehrlich  a  fondé   dans 
son  Institut  une  section  spéciale  pour  Tétudc 
du  cancer.  v.  montagard. 

Bridré,  Haaiand  et  Gonrewitch. 

Pasteurellose  des  petit  animaux  de  labo- 
ratoire. Essais  de  sérothérapie.  (80)  LX, 
6S;  13  janvier  1906. 


A.  Laveran.  De  l'identité  du  Surra  et 
de  la  Mbori.  (79)  GXLI,  1204-1207;  26  dé- 
cembre 1903.  —  Les  trypanosomes  du 
Surra  et  de  la  Mbori  appartiennent  à  la 
môme  espèce;  ils  se  confèrent  l'immunité 
l'un  pour  l'autre  et  se  vaccinent  récipro- 
quement. L.  CAMUS. 

Pécaud.  La  Soumaya,  Trypanosamiase 
du  Moyen-Niger.  (80)  LX,  58;  13  jan- 
vier 1906. 

Aubry,  Jeandelize  et  Richon.  A  pro- 
pos d'un  type  d'infantile  à  longs  membres 
avec  persistance  des  cartilages  épiphysaires. 
Réunion  biologique  de  Nancy ,  15  jan- 
vier 1906.  In  (80)  LX,  153. 
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Sch^irenkenbecher  et  Inagaki .  Uber 
die  Schweissekretion  im  Fieber  (La  sécré- 
tion de  la  sueur  dans  les  états  fébriles). 
(4)  LIIl,  365-388;  1905.—  Après  un  aperçu 
historique  et  critique  de  la  question,  les 
auteurs  donnent  le  résultat  de  leurs  re- 
cherches, lesquelles  ont  été  effectuées  sur 
des  malades  fébricitants  à  l'aide  d'un  dis- 
positif spécial  de  Tinvention  du  D' Schwen- 
kenbecher.  Us  en  arrivent  à  conclure  que  la 
sécrétion  su  dor  aie  pendant  la  fièvre  est, 
dans  une  certaine  mesure,  sous  la  dépen- 
dance de  la  hauteur  absolue  de  la  tempé- 
rature du  corps  et  de  l'intensité  des  échanges 
organiques.  Mais,  cette  proposition  n'a 
qu'une  valeur  relative,  et  c'est  surtout  au 
stade  de  l'affection  fébrile  qu'il  convient  de 
donner  de  l'importance.  En  effet,  pendant  le 
stade  initial  de  l'ascension  thermique,  la 
quantité  de  l'eau  éliminée  se  maintient  à  la 
limite  inférieure  extrême  de  la  normale. 
Durant  la  période  de  fièvre  continue,  la  sé- 
crétion sudorale  est  légèrement  augmentée. 
Elle  est  extrêmement  abondante  au  mo- 
ment de  la  defervescence  et  semble  pro- 
portionnelle à  la  chute  de  la  température. 
Lorsqu'il  s'agit  d'affections  fébriles  de 
longue  durée,  la  sudation  diminue  progres- 
sivement en  quantité.  D'ailleurs  l'hypersé- 
crétion sudorale  peut  manquer,  même  au 
moment  de  la  defervescence,  si  l'organisme 
élimine  son  eau  par  une  autre  voie  :  la  voie 
rénale,  par  exemple,  sous  l'influence  d'un 
régime  diurétique.  Avant  de  terminer,  les 
auteurs  font  remarquer  que  le  phénomène 
purement  physique  de  Tévaporation  cutanée 
est  presque  totalement  négligeable  en  ce 
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qui  coQcerDe  la  quanlité  d'eau  ainsi  éli- 
minée. V.  BONCOURT. 

Tintemann.  Stoffwechseluntersuchun- 
gen  bei  einem  Fail  von  Pentosurie  (Re- 
cherches sur  les  échanges  dans  un  cas  de 
pentosurie).  (38)  LVIII,  190.197;  190B.  — 
Ces  recherches  confirment  celles  de  Blu- 
menthal  et  Bial,  en  montrant  que,  chez  les 
pentosuriques^  les  hexoses  sont  brûlés 
comme  chez  Tindividu  sain,  et  que  Tutili- 
sation  des  pentoses  est  la  même  que  chez 

celui-ci.  GOUGBT. 

H.  Chr.  Oeelmuyden.  Studien  ûber 
die  Béziehung  zwischen  optiscber  Aktivitât 
und  Redoktion  bei  diabetischer  und  nicht 
diabetischer  Glykosurie  (Etudes  sur  les  rap- 
ports entre  Tactivité  optique  et  la  réduc- 
tion dans  la  glycosurie  diabétique  et  non 
diabétique).  (38)  LVIII.  1-41;  1905.  —Les 
recherches  de  l'auteur  confirment  Topinion 
de  Worm-Muller,  que  le  dosage  polarimé- 
trique  du  sucre  urinaire  donne  parfois  des 
chiffres  plus  élevés  que  le  dosage  titrimé- 
trique;  l'inverse  est  également  possible. 
Les  substances  qui  produisent  ces  diffé- 
rences disparaissant  facilement  et  complè- 
tement par  la  fermentation,  ce  sont  très 
probablement  des  variétés  de  sucre.  Mais, 
en  dehors  du  glycose,  leur  nature  exacte 
est  actuellement  inconnue.  Ces  cas  de 
super-  et  de  subrotation  se  rencontrent  sur- 
tout dans  les  diabètes  récents,  avant  tout 
traitement  diététique,  et  particulièrement 
chez  les  enfants.  Tout  en  étant  favorisées 
par  une  alimentation  qui  contient  des 
hydrates  de  carbone,  cette  subrotation  et 
cette  superrotation  ne  sont  pas  d'origine 
purement  alimentaire,  c'est-à-dire  ne  dé- 
pendent pas  d'hydrates  de  carbone  alimen- 
taires incomplètement  tranformés.  Elles 
peuvent  se  succéder  chez  certains  malades. 

GOUGBT. 

O.  Lubarsch.  Ueber  die  Bedeutung 
der  pathologischen  Glykogenablagerungen 
(Sur  la  signification  des  dépôts  pathologi- 
ques de  glycogène).  (5)  CLXXXIII,  188- 
228  ;  1906.  —  Après  un  rapide  aperçu  des 
diverses  méthodes  permettant  de  déceler  le 
glycogène  dans  les  préparations  microsco- 
piques, L.  étudie  la  répartition  normale. 
Chez  l'embryon,  la  teneur  en  glycogène 
(diffère  suivant  Tdge  et  Tespèce.  La  plupart 
des  epitheliums  de  revêtement,  les  muscles 
striés  et  les  cartilages,  renferment  cons- 
tamment du  glycogène;  il  est  inconstant 
dans  beaucoup  d^ëpithéliums  glandulaires 


et  dans  les  muscles  lisses;  le  sang,  les 
ganglions  lymphatiques,  la  rate,  les  testi- 
cules et  les  ovaires^  la  plupart  des  variétés 
de  tissu  conjonctif,  la  substance  nerveuse, 
les  os,  les  epitheliums  des  vaisseaux  san- 
guins, n'en  renferment  jamais.  Ce  ne  sont 
donc  pas  toujours  les  cellules  proliférant  le 
plus  activement  qui  sont  les  plus  riches  en 
glycogène.  Dans  la  vie  extra-utérine,  la 
teneur  en  glycogène  est  moindre,  et  les  ré- 
sultats sont  plus  variables.  Le  glycogène 
est  constant  (chez  l'homme)  dans  le  foie, 
les  muscles  striés,  les  cartilages,  les  epi- 
theliums pavimenteux  stratifiés  de  la  peau 
et  des  muqueuses.  Dans  les  epitheliums 
cylindriques,  le  rein,  le  myocarde,  les  leu- 
cocytes, sa  présence  est  contestée.  Pour  la 
plupart  des  auteurs,  le  glycogène  du  sang 
normal  serait  extra-cellulaire.  —  A  Tétat 
pathologique,  le  glycogène  se  trouve  sou- 
vent dans  les  leucocytes,  surtout  neutro- 
philes,  notamment  dans  les  processus 
infectieux,  le  •  diabète,  certains  cas  de  leu- 
cémie, d'anémie  grave,  etc.  Au  cours  des 
inflammations  aiguës  ou  chroniques,  on  le 
trouve  non  seulement  dans  l'exsudat,  mais 
aussi  dans  les  cellules  fixes  (conjonctives, 
endothélialcs  et  épithéliales).  Il  existe  dans 
les  néoplasies  syphilitiques  et  tuberculeuses. 
On  le  rencontre  dans  les  epitheliums  rénaux 
après  ligature  temporaire  de  l'artère  rénale, 
et  dans  les  cellules  migratrices  do  la  péri- 
phérie des  infarctus  rénaux.  Dans  les  tu- 
meurs, sur  1544  cas  examinés,  L.  a  eu  447 
résultats  positifs  (environ  89  Ô/O).  Le  gly- 
cogène ne  se  trouve  jamais  dans  les  fibro- 
mes, les  ostéomes,  les  gliomes,  les  héman- 
giomes  ;  presque  jamais  dans  les  lipomes 
et  les  lymphangiomes  ;  il  est  rare  dans  les 
adénomes.  En  revanche  les  résultats  sont 
d'autant  plus  fréquemment  positifs  qu'il 
s'agit  plus  certainement  de  tumeurs  d'ori- 
gine embryonnaire.  Ils  le  sont  constam- 
ment dans  les  lératomes,  les  rhadmyomes, 
les  hypernéphromes ,  les  chorio-épithé- 
liomes,  les  chondromes  ;  dans  50.7  0/0  des 
sarcomes  ;  dans  43.6  0/0  des  carcinomes 
(parmi  ceux-ci,  le  glycogène  existe  dans 
70  0/0  des  cancers  à  epithelium  pavimen- 
teux ;  il  ne  s'observe  jamais  dans  les  can- 
cers gélatineux  et  colloïdes  et  est  excep- 
tionnel dans  les  cancers  médullaires  à 
marche  très  rapide).  On  ne  peut  donc 
admettre,  avec  Brault,  une  relation  entre 
la  teneur  des  tumeurs  en  glycogène  et  leur 
activité  de  prolifération.  On  ne  peut  non 
plus  faire  jouer,  avec  Best,  un  rôle  prédo- 
minant aux  nécroses  cellulaires.  On  doit 
seulement  attribuer  un  rôle  aux  clccons- 
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tances  suivantes  :  provenance  de  tissus 
embryonnaires  ;  provenance  de  cellules 
contenant  déjà  normalement  du  glycogène  ; 
absence  de  transformation  muqueuse  ou 
colloïde  ;  enfin  présence  de  nombreux 
petits  vaisseaux  sanguins  dans  la  tumeur. 
Par  contre,  le  glycogène  accompagne  sou- 
vent la  graisse.  Il  est  sans  rapports  avec 
Tinfiltration  amyloïde.  —  Le  glycogène 
est-il  formé  sur  place  par  activité  cellulaire 
ou  seulement  déposé  dans  les  cellules  '? 
Sans  se  prononcer  absolument,  L.  consi- 
dère le  dépôt  comme  invraisemblable,  et, 
en  tous  cas,  Tinlervention  de  l'activité  cel- 
lulaire comme  nécessaire.  C'est  sans  doute 
exclusivement  ou  à  peu  près  aux  dépens 
des  hydrates  de  carbones  et  des  glycopro- 
téides  contenant  des  hydrates  de  carbone 
que  se  forme  le  glycogène.  Peut-on  admet- 
tre, pour  expliquer  cette  formation,  une 
pathogénie  univoque?  L'insuffisance  d'irri- 
gation sanguine,  invoquée  par  Gerkc  et 
Ricker,  ne  saurait  rendre  compte  do  tous 
les  cas.  11  faut  certainement  faire  jouer  un 
rôle  aux  propriétés  héréditaires  de  cer- 
taines cellules.  GOUGET. 


G.  Herxheimer.  Ueber  Pankreascir- 
rhose  (bei  Diabetes).  (5)  GLXXXIII,  228- 
341  ;  1906.  —  Etude  ifondée  sur  l'examen 
histologique  de  cinq  pancréas  de  diabé- 
tiques, tous  atteints  de  sclérose  atrophique. 
D'après  l'aoteur,  c'est  à  l'atrophie  du  pa- 
renchyme glandulaire  qu'est  dû  le  diabète. 
L'état  des  îlots  de  Langerhans  n'a  qu'une 
importance  secondaire.  D'abord,  même  à 
Tétai  normal,  leur  nombre  et  leur  volume 
sont  très  variables  ;  mais  en  outre,  dans  le 
diabète,  on  les  a  trouvés  tantôt  très  peu 
nombreux  et  peu  volumineux,  tantôt,  au 
contraire,  très  nombreux  et  volumineux. 
Comme  un  certain  nombre  d'auteurs,  H.  a 
observé  toutes  les  transitions  entre  les 
acini  glandulaires  et  les  ilôts  de  Langer- 
hans, et  considère  ceux-ci  comme  le  pro- 
duit d'une  transformation  des  premiers.  Il 
y  a  donc  atrophie  primitive  du  parenchyme 
glandulaire,  avec  sclérose  (peut-être  d'ori- 
gine vasculaire)  ;  puis,  au  niveau  des 
points  les  plus  atrophiés,  se  montrent  des 
processus  de  régénération,  sous  forme  de 
néoformation  d'ilols  de  Langerhans,  de 
formation  de  néo-canalicules  (aux  dépens 
des  canaux  excréteurs,  des  acini  atrophiés, 
et  môme  des  ilôts),  de  nodules  d'hyper- 
plasie  ou  même  d'adénome  (développés 
aux  dépens  des  acini  ou  des  îlots),  d'hy- 
pertrophie   ou    de    néoformation    d'acini 


glandulaires  (reconnaissables  à  leurs  cel- 
lules plus  claires).  Ces  processus  sont,  en 
somme,  identiques  à  ceux  que  Ton  observe 
dans  les  cirrhoses  hépatiques.  Les  îlots  de 
Langerhans  représenteraient  une  forme 
plus  résistante  que  les  acini  glandulaires. 
Peut-être,  ayant  perdu  toute  connexion 
avec  les  canaux  excréteurs,  ne  conservent- 
ils  de  leurs  fonctions  originelles  que  la 
fonction  de  sécrétion  interne,  mais  en  tous 
cas  ils  la  partagent  avec  les  acini,  et  no 
paraissent  pas  pouvoir  suffire  à  l'assurer  à 
eux  seuls.  gouget. 

TROUBLES  ET  LÉSIONS   DES  ORGANES, 

DES  TISSUS 

ET  DES  HUMEURS  DE  L'ORGANISME 

E.  Aron.  Weiteres  zur  Mechanik  der 
Expektoration  (Nouvelles  recherches  sur  le 
mécanisme  de  l'expeclqration).  (38)  LVIII, 
197-201  ;  1905.  —  L'auteur  maintient  ses 
résultats  précédents,  malgré  les  conclusions 
différentes  de  Reichmann.  Ce  n'est  pas 
avant  tout  la  pression  intra-pulmonaire 
qui,  dans  la  toux,  expulse  les  sécrétions 
des  terminaisons  bronchiques  (alvéoles), 
mais  beaucoup  plutôt  la  pression  intra- 
pleurale,  qui,  dans  l'expiration,  après  que 
s'est  trouvé  vaincue  la  fermeture  de  la 
glotte,  comprime  le  tissu  pulmonaire  et  en 
exprime  le  contenu.  gougbt. 

Ch.  Aubertin.  Les  réactions  sanguines 
dans  les  anémies  graves  symptomatiques 
et  cryptogénétiques.  Thèse  de  Paris,  1905; 
258  pages.  —  Après  un  chapitre  sui  l'ori- 
gine des  globules  rouges,  l'auteur  étudie 
la  réparation  normale  du  sang  dans  les 
anémies  expérimentales  et  dans  les  ané- 
mies humaines,  posl-hémorrhagiques  :  on  y 
observe  de  l'augmentation  de  la  valeur 
globulaire,  de  la  poïkilocytose,  de  la  poly- 
chromalophilie ,  des  globules  nains  et 
géants,  des  globules  nucléés,  une  polynu- 
cléose  avec  myélocytose  et  une  augmenta- 
tion des  hématoblasles  ;  la  moelle  osseuse 
est  rouge  et  en  pleine  activité,  la  rate  est 
parfois  en  transformation  myéloïde.  Ce 
sont  là  des  signes  de  régénération  du  sang 
qui  se  rencontrent  de  môme  dans  l'anémie 
pernicieuse  à  forme  commune  (forme  ortho- 
plastique), et  qui  no  lui  appartiennent  donc 
pas  en  propre.  Dans  certains  cas  très  rares 
d'anémie  pernicieuse,  ces  signes  manquent 
(forme  aplastique)  :  absence  de  poïkilocy- 
tose, d'anisocytose,  de  polychromatophilie- 
de  globules  nucléés  ;  leucopénie  et  lympho, 
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cytose;  absence  d'hématoblastes  et  irré- 
tractilité  du  caillot  ;  la  moelle  est  jaune, 
graisseuse,  dégénérée  et  impuissante.  Dans 
les  anémies  symptomatiques  il  y  a  en 
gâterai  réaction  défensive  de  l'organisme 
et  mêmes  réactions  sanguines,  mômes  si- 
gnes cliniques  et  mômes  lésions  viscérales 
que  dans  la  forme  commune  d'anémie 
cryptogénétique.  Les  anémies  avec  réaction 
myéloide  ont  une  évolution  lente  ;  elles 
peuvent  guérir  par  l'opothérapie  médul- 
laire. Les  anémies  à  forme  aplaslique  ont 
une  évolution  rapidement  fatale,  quelle 
que  soit  la  thérapeutique  employée. 

LBSNÉ. 

Gaston  Bocage.  Contribution  à  l'étude 
des  tumeurs  primitives  du  poumon  d'ori- 
gine conjonctive.  Thèse  de  Paru,  1905; 
83  pages.  —  Les  sarcomes  primifs  du  pou- 
mon sont  très  rares  ;  il  s'agit  en  général  de 
sarcome  fuso-cellutaire  fascicule;  le  sar- 
come encéphaloîde  globo-cellulaire  et  le 
rayxo-sarcome  sont  tout  à  Fait  exception- 
nels. Il  existe  des  sarcomes  secondaires.  Il 
n'y  a  pas  de  signe  pathognomonique  du 
sarcome  primitif  ;  l'examen  microscopique 
des  crachats  permet  seul  parfois  d'établir 
an  diagnostic  ;  l'ampliation  énorme  du  tho- 
rax ou  une  tumeur  volumineuse  faisant 
saillie  hors  du  thorax  sont  plus  en  faveur 
du  sarcome  que  du  cancer.  lesné. 

G.  Swart.  Vier  Fàlle  pathologischer 
filutbildnng  bel  Kindem  (fiantische  Krank- 
heit?  Syphilis?)  (Quatre  cas  d'hémato- 
potèse  pathologique  chez  des  enfants  (  ma- 
ladie de  BanU  ?  $yphilis?).  (5)  CLXXXII; 
419-445  ;  1906.  ^  Chez  un  nouveau-né  et 
trois  enfants  d'un  à  deux  ans,  atteints  de 
forte  anémie  avec  tuméfaction  de  la  rate 
et  du  foie,  et  môme  ascite  dans  deux  cas, 
S.  trouva  comme  cause  de  l'hépato-  et 
sqplénooDégalie  une  prolifération  particulière 
de  petites  et  de  grandes  cellules  dans  les 
deux  organes,  altérations  semblables  à 
celles  qu'a  décrites  entre  autres  Borissowa 
dans  la  maladie  de  Banti.  Cette  proliféra- 
tion ja'-est  que  l'expression  d'une  fonction 
hématopoiétique  exagérée  des  deux  orga- 
nea,  fooction  telle  qu'elle  n'existe  généra- 
lement qat  pendant  la  période  fœtale.  Une 
8embIaJt)<le  persi&tanoe  anormale  de  foyers 
telaux  d*hématopoièse  se  retrouve  égale- 
ment dans  les  reins,  les  ganglions  lympha- 
tiques et  la  moelle  osseuse.  On  devait 
songer  i  la  syphilis,  celle-ci  agissant  dans 
le  même  seas  sar  le  foie  des  nouveau-nés. 


Pourtant,  dans  les  quatre  cas,  tout  signe 
de  syphilis  faisait  défaut,  au  point  de  vue 
clinique  comme  au  point  de  vue  anato- 
mique.  Les  altérations  du  foie  étaient  égale- 
ment plus  marquées  que  dans  la  syphilis 
héréditaire,  et  jamais  la  rate  des  nouvetu- 
nés  syphilitiques  n'a  présenté  de  pareilles 
lésions.  Il  serait  toutefois  possible  que  l'ac- 
tion toxique  de  la  syphilis  se  fût  mani- 
festée exclusivement  par  une  irritation 
anormale  du  système  hématopoiétique  par- 
ticulier à  la  période  fœtale.       gol-get. 

Edg^ar  Hirtz  et  Henri    Lemaire. 

Rétrécissement  tricuspidien  et  Cvanose. 
(69)  CLXLVII,  14-23  ;  1906. 

G.  Froin.  La  diapédèse  dan^  les  héma- 
tomes. (80)  LX,  179  ;  27  janvier  1906. 

H.  Risel.  Ein  Beitrag  zu  den  Purpura- 
Erkrankungen  (Contribution  à  l'étude  des 
purpuras).  (38)  LVIII,  163-173  ;  1906.  — 
Un  cas  de  purpura  fulminans  de  Henoch 
chez  un  enfant  de  4  ans.  Seize  autres  cas 
dans  la  littérature.  golgbt. 

M.  Scheier.  Ueber  den  Blutbefund  bei 
Kindem  mit  Wucherungen  des  Nasenra- 
chenraums  (De  l'état  du  sang  chez  les 
enfants  à  végétations  adénoïdes).  (38) 
LYIII,  336-351  ;  1906.  —  Recherches  en- 
treprises sur  21  enfants.  Les  globules 
rouges  sont  en  nombre  normal,  mais  l'hé- 
moglobine est  légèrement  diminuée  ;  le 
chiffre  des  leucocytes  est  augmenté  (14  à 
23000),  généralement  avec  excès  relatif 
des  lymphocytes;  enfin  la  pression  san- 
guine est  presque  toujours  nn  peu  abaissée. 
L'ablation  des  végétations  a  pour  effet  de 
ramener  tous  ces  chiffires  vers  la  normale. 

GOJIJGBT. 

M.  Dennstedt  et  Th.  Bumpf.  Wei- 
tere  Untersuchungen  ûber  die  chemische  Zu- 
sammensetzung  des  Blutes  und  ver^hiedener 
menschlicher  Organe  in  der  Norm  und  in 
Krankheiten  (Nouvelles  recherches  «ur  la 
composition  chimique  du  sang  et  de  divers 
organes  humains  à  l'état  nonnal  et  dans 
certaines  maladies).  (38)  LYIII,  84-163; 
1906.  —  Ont  été  étudiés  à  ce  point  de 
vue  :  l'anémie  pernicieuse  et  la  leucémie, 
les  maladies  du  cœur,  du  foie,  des  rtâns, 
de  la  rate,  du  cerveau,  des  poumons  ;  Tar* 
tério-sclérose,  le  diabète  sacré,  le  canoer. 
Les  résultats,  ne  se  prétanljMksà  un  résumé 
d'ensemble,  sont  à  voir  dans  roriginnl. 

QOVGXt. 
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M.  Georgopulos.  Uêber  den  Eiafloss 
desWassergehaltes  des  Blutes  a«f  die  Dimen- 
sionen  der  rothen  Blulkôrperchen  (De  l'in- 
tluence  de  la  teneur  du  sang  en  eau  sur  les 
dimensions  des  globules  rouges).  (38)  LVIII, 
318-336;  1906. —  Certains  auteurs  ont  émis 
rbypotbèse  que  l'augmentation  de  volume  des 
globules  rouges  dans  divers  états  morbides 
dépendrait  plus  ou  moins  de  la  teneur  du 
sang  «n  eau,  les  mégalocytes  représentant 
des  hématies  en  quelque  sorte  œdématiées. 
Cost  ce  que  Tauteur  a  cherché  à  contrèler, 
par  la  méthode  des  préparations  humides. 
11  conclut  que  Thydrémie  ne  joue  aucun 
r^le  dans  le  développement  des  mégalo* 

CyteS.  GOUGET. 

J.  Bence.  Klinische  Untersuchungen 
ûber  die  Viskositat  des  Blutes  (Recherches 
cliniques  sur  la  viscosité  du  sang).  (38) 
LVIII,  203-235  ;  1906.  —  La  viscosité  du 
sang  augmente  et  diminue  avec  sa  teneur 
en  acide  carbonique,  celui-ci  produisant 
des  altérations  dans  le  volume  et  la  super- 
ficie des  globules  rouges.  C'est  par  ce  mé- 
canisme qu'une  surcharge  du  sang  en  acide 
carbonique  surmène  le  cœur;  si  elle  est 
déjà  le  résultat  d'une  insuffisance  cardia- 
que, elle  contribue  à  accentuer  celle-ci.  Les 
inhalations  d^oxygéne  diminuent  la  visco- 
sité dn  sang  et  peuvent  ainsi  soulager  le 
ecBur.  Le  sang  des  néphritiques,  vraisem- 
blablement même  dans  l'urémie,  a  moins 
de  viscosité  que  le  sang  normal,  ce  qui 
parait  dû  à  Thydrémie.  L'expérimentation 
n*a  pas  permis  d'établir  nettement  Tin* 
fluence  des  divers  aliments  sur  la  viscosité 
du  sang.  gocgist. 

J.  Donath  et  K.  Landsteiner.  Ueber 
paroxysmale  Hàmoglobinurie.  (38)  LVIH, 
173-1^0  ;  1906.  —  Les  auteurs  ont  montré 
d^aqts  un  travail  antérieur  que  les  altéra- 
tion?  clu  sang,  au  cours  des  accès  d'bérao* 
globinnrie  paroxystique,  sont  dues  à  une 
hémolysine.  Des  recherches  entreprises  sur 
de  nouveaux  cas  ont  confirmé  ce  résultat. 
Mai9  une  hémolysine  seniblable  a  été  trou- 
vée par  eux  dans  quelques  cas  de  paralysie 
générale,  en  l'absence  de  toute  hémoglobi- 
nprje,  même  après  exposition  au  froid.  Ils 
en  concluent  que,  pour  produire  Taccès,  il 
fàyt,  Qutre  Taction  d'un  principe  toxique, 
l'intervention  de  Ux>ables  de  Tinnervation 
vascuUire,  amenant  dans  les  parties  refroi- 
di^ un  abaissçnient  de  température  suffi- 
sant pour  tpie  la  toxine  puia^  agir. 

GOUOBT. 


Lioeb.  Klinische  Untersuchungen  ûber 
den  Einflum  von  Kreislaufstorûngen  auf 
die  Urinzusammenselzung  (Recherches  sur 
l'influence  des  troubles  circulatoires  sur 
l'élimination  urinaire.  (20)  LXXXIV,  579- 
593  ;  1003.  —  Chez  l'homme  sain  la  station 
debout  provoque  une  diminution  de  la  sé- 
crétion urinaire  avec  augmentation  de  la 
proportion  de  NaCl  excrété.  Chez  les  ma- 
lades ayant  des  troubles  circulatoires  on 
observe  le  rapport  inverse.  Dans  l'albumi- 
nurie orthostatique  la  station  debout  mo- 
difie également  l'élimination  urinaire,  qui 
indique  un  trouble  dans  la  circulation 
întra-rénale.  Chez  les  rénaux,  la  nitroglycé- 
rine provoque  de  même  des  modifications 
circulatoires  du  rein.  Chez  les  sujets  ayant 
des  perturbations  de  la  sécrétion  urinaire 
sous  l'influence  de  ces  divers  facteurs  on 
const^ate  que  c'est  l'élimination  des  molé- 
cules chlorées  qui  subit  les  variations  les 
plus  accusées,  et  ces  variations  sont  dans 
un  rapport  inverse  de  cçlle  des  substances 
achlorées.  hbnri  glaudb. 

H.  Dauchez.  Les  albuminuries  inter- 
mittentes de  Tenfancc  relèvent-elles  des 
néphrites  ^?  (64)  IX,  77-89  ;  1906.  —  Le 
plus  grand  nombre  des  albuminuries  pos- 
turales  ou  cycliques  sont  liées  à  une  né- 
phrite partielle  développée  sur  un  terrain 
prédisposé  par  une  tare  héréditaire  et  qu'une 
observation  très  prolongée  peut  seule  dé- 
montrer, p.  NOBÉGOURT. 

Ch.  Aubertin.  L'albuminurie  orthosta- 
tique essentielle.  (97J  37;  24  janvier  1906. 
L'oligurie  orthostatique,  décelable  chez  les 
sujets  sains,  est  un  symptôme  d'ordre  mé- 
canique, et  commun  à  presque  toutes  les 
lésions  parenchy  mate  use  du  rein  sans  hyper- 
tension. L'albuminurie  orthostatique  idiopa- 
thique  essentielle  a  un  champ  qui  se  res- 
treint de  plus  en  plus  au  profit  de  celui  des 
albuminuries  symptomatiques  influencées 
surtout  ou  m(>mc  uniquement  par  la  station 
verticale,  c'est-à-dire,  obéissant  aux  lois  or- 
dinarres  de  la  pathologie  rénale,  lesivé. 

P.  Nobécourt  et  H.  Darré.  Le  cœur, 
la  pression  artérielle  et  les  éliminations 
urinaires  dans  un  cas  de  néphrite  post-scar- 
latineuse.  (77)  352;  19  décembre  1905.  — 
Il  s'agit  d'un  enfant  de  4  ans.  Le  chlonire 
de  sodium  s'éliminait  normalement.  L'urée 
par  contre  s'élûninait  de  façon  insuffisante 
et  était  retenue  dans  Torganisme  :  le  liquide 
céphalo-rachidien  en-  oontenaii  i'^^TT  par 
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litre  ;  îDgérée  en  naiurd,  elle  s'éliminait 
lentement  et  déterminait  son  augmentation 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L'élimi- 
nation du  bleu  de  méthylène  était  normale. 
La  pression  artérielle  s'éleva  jusqu'à  15cm. 
Hg  (normale  8  à  10).  La  surface  de  matilé 
précordiale  était  notablement  augmentée.  Il 
y  eut  un  bruit  de  galop  et  des  troubles  du 
rythme  cardiaque.  La  néphhte  a  guéri. 

p.  NOBÉCOURT. 

P.    S.   Wallerstein.   Experimentelle 
Untersuchungen  ûber  die  Entstehung  dcr 
Harnzylinder    (Recherches    expérimentales 
sur  le  développement  des  cylindres  urinaires), 
(38)  LVIII,  296-318  ;  1906.  —  Modes  d'ex- 
périmentation variés  (injections  de  chro- 
roate  neutre  d'ammoniaque,  de  canlhari- 
dine,  de  sublimé;  coprostase  artificielle; 
ligature  de  l'uretère  ou  du  cholédoque).  Les 
cylindres  hyalins  se  forment  aux  dépens  de 
l'épilhélium  canaliculaire  dégénéré,  fi^g- 
menté  et  desquamé.  Dans  presque  tous  les 
segments  du  système  canaliculaire  du  rein 
on  trouve  des  cylindres  hyalins  en  voie  de 
formation,  avec  des  formes  de   transition 
caractéristiques.  La  présence  de  cylindres 
hyalins  complètement  formés  dans  des  tubes 
à  epithelium  sain  ne  prouve  rien  contre 
celte  interprétation,  car  on  ne  voit  pas  ces 
cylindres  au  niveau  de  leur  lieu  de  forma- 
tion. L'apparition  des  cylindres  hyalins  est 
généralement  précédée  par  celle  des  cylin- 
dres épithéliaux  et  granuleux.  Les  premiers 
représentent  donc  en  quelque  sorte  le  stade 
terminal  de  la  transformation  êpithélialc, 
tandis  que  les  autres  sont  les  avant-stades 
de  ce  type  ultime.  Le  fait  bien  connu  que 
les  cylindres  hyalins  se  rencontrent  beau- 
coup plus  fréquemment  dans  l'urine   que 
es  cylindres  épithéliaux  et  granuleux  s'ex- 
plique  aisément   par  leur  résistance   plus 
grande,  les  autres  se  détruisant  plus  faci- 
lement sur   leur  parcours.   Les  cylindres 
hyalins  peuvent  s'observer    en  l'absence 
d'albuminurie,  par  exemple  dans  certains 
cas  de  coprostase  artificielle,  ou  à  la  suite 
de  la  ligature  du  cholédoque,     gougbt. 

C.  Granfelt.  Des  vomissements  pério- 
diques chez  les  enfants  et  de  leurs  relations 
avec  l'appendicite.  Thèse  de  Parity  1905  ; 
51  pages. 

W.  Ophuls.  Gastric  ulcers  in  rabbits 
following  resection  of  the  pneumogastric 
nerves  below  the  diaphragm  (Ulcères  de 
l'estomac  produits  chez  le  lapin  par  la  seo  I 


tion  des  pneumogastriques  au-dessous  du 
diaphragme).  (46)  VIII,  181-192;  1906  (une 
planche). 

A.  Chauffard.  La  lithiase  du  cholé- 
doque. (97)  13,  10  janvier  1906. 

Nepper  et  Riva.  Recherches  sur  les 
substances  anticoagulantes  de  la  bile  dans 
leurs  rapports  avec  la  colite  muco-membra- 
neuse  et  son  traitement.  (80)  LX,  141  ; 
20  janvier  1906.  —  Les  auteurs  ont  retiré 
de  la  bile  un  extrait  qui  neutralise  la  pro- 
priété coagulante  de  la  niucinase,  VarUi- 
mucose.  Son  emploi  a  eu  des  effets  favo- 
rables dans  le  traitement  des  colites  muco- 
membraneuses.  p.  nobécourt. 

Nepper  et  Riva.  Procédé  de  traitement 
de  la  bile  pour  en  obtenir  un  extrait  aux 
propriétés  anticoagulantes.  (80)  LX,  143  ; 
20  janvier  1906. 

Richard  M.  Pearce.  Experimental 
cirrhosis  of  the  liver  (Cirrhose  expérimentale 
du  foie).  (46)  VIII,  64-73;  1906  (une  plan- 
che). —  En  in  jectant  dans  la  veine  fémorale 
ou  dans  la  cavité  abdominale  de  chien,  du 
sérum  de  lapin  qui  a  reçu  des  globules 
rouges  de  chien,  on  trouve  dans  le  foie  des 
foyers  de  nécrose  dans  les  espaces  portes  et 
dans  leur  voisinage;  quand  les  animaux  ont 
vécu  assez  longtemps  (36  jours  dans  un  cas) 
le  tissu  de  nécrose  est  remplacé  par  du  tissu 
interstitiel  :  il  y  a  cirrhose  hépatique  à  pré- 
dominance porte.  LESNÉ. 

P.  Carnot  et  P.  Amet.  De  l'hypertro- 
phie des  Ilots  de  Langerhans  dans  les  hépa- 
tites alcooliques.  (80)  LX,  115;  20  jan- 
vier 1906.  -—  Dans  plusieurscas  de  cirrhose 
alcoolique  hypertrophique  ou  atrophique, 
les  îlots  de  Langerhans  sont  plus  ou  moins 
hypertrophiés,  et  comptent  de  200  à  1,500 
éléments  cellulaires  au  lieu  de  40  à  150, 
chiffres  normaux;  le  nombre  des  îlots  pa- 
rait également  augmenté.  Celte  hypertrophie 
n'est  pas  sous  la  dépendance  de  la  cirrhose 
hépatique  car  elle  existe  également  dans 
i'hépalite  graisseuse  alcoolique  sans  cirrhose 
«t  chez  les  animaux  intoxiqués  expérimen- 
talement par  l'alcool  éthyiique,  dont  le  foie 
•est  en  état  de  dégénérescence  graisseuse. 
En  même  temps  que  l'hypertrophie  des 
.îlots,  on  note  l'augmentation  de  volume  et 
de  poids  du  pancréas,  une  sclérose  plus  ou 
moins  accentuée  et  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  anses.  p.  nobécourt. 
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X.  Gouraud  et  Corset.  Ascite  opa- 
lescente par  raucine.  (80)  LX,  23;  1906.— 
Dans  le  cas  observé  par  les  auteurs,  Topa- 
lescence  du  liquide  était  due  à  la  présence 
d'une  mucine  en  suspension.     ^ 

p.    NOBKCOURT. 

Pinto  de  Magalhâes.  Carcinome  pri- 
milivo  do  corpo  do  pancreas  (Trabalhos  do 
Laboraiorio  de  Analyse  clinica)  II,  139- 
148;  1905.  —  Histoire  clinique,  avec  exa- 
men histologique  de  la  tumeur  primitive 
du  corps  du  pancréas  et  des  métastases 
pulmonaires.  L'auteur  insiste  sur  l'insigni- 
fiance habituelle  de  la  symptomatologie  du 
cancer  du  corps  du  pancréas. 

B.   FEINDBL. 

Labzine.  Des  altérations  anatomo-pa- 
thologtques  des  capsules  surrénales  au  cours 
de  rinfection  streptococcique.  (68)  XI,  3i9- 
329;  1905.  —  Les  capsules  surrénales  ne 
demeurent  pas  indifférentes  à  Finfection 
streptococcique  ;  elles  réagissent  même  très 
fortement  à  toute  pénétration  des  strepto- 
coques dans  l'organisme.  Cette  réaction  se 
traduit  par  des  phénomènes  de  dégénéres- 
cence des  cellules  parenchymateuses,  tels 
que  gonflement,  trouble,  dégénérescence 
graisseuse  et  nécrose  des  cellules,  puis  di- 
latation des  vaisseaux  avec  hémorragies 
partielles  et  pénétration  de  nombreux  leu- 
cocytes dans  le  tissu  glandulaire.  Plus  l'in- 
fection est  intense,  plus  accusées  sont  les 
altérations  du  parenchyme  surrénal.  Les 
cellules  parenchymateuses  ne  commencent 
à  se  modifier  qu'à  partir  du  cinquième  jour 
après  rinfection.  Les  éléments  conjonctifs 
de  la  glande  sont  aussi  frappés  par  le  pro- 
cessus infectieux.  En  général,  on  les  voit 
proliférer,  former  des  néotravées  conjonc- 
tives, et  cela  de  7  à  8  jours  après  rinfec- 
tion. K,  ARLOINC. 

J.  Nicolas  et  S.  Bonnaxnour.  Karyo- 
kinèse  dans  la  surrénale  du  lapin  rabique. 
(86)  CV,  741  ;  19  novembre  1905.  —  Tra- 
vail des  laboratoires  des  professeurs  Arloing 
et  Rcnaut.  La  karyokinèse  abonde  dans  la 
capsule  surrénale  du  lapin  rabique,  alors 
qu'on  n^en  rencontre  pas  dans  les  autres 
infections;  elle  est  localisée  dans  les  par- 
ties périphériques  de  la  substance  corticale, 
non  seulement  dans  la  zone  glomérulaire, 
mais  aussi  dans  la  zone  fasciculéc. 

CH.    LESIEUR. 

Motz  et  Majewski.  Contribution  à 
l'élude  de  l'anatomie  pathologique  des  can- 


cers épithéliaux  de  la  prostate.  (74)  CXLII, 
355-356;  5  février  1906. 

A.  van  Voornveld.  Febris  intermens- 
irualis.  (41)  VII,  543;  octobre  1905.  — 
Chez  une  tuberculeuse  de  18  ans,  ayant 
des  lésions  pulmonaires  moyennement  éten- 
dues, mais  ne  présentant  aucune  infection 
génitale,  l'auteur  a  observé  ce  phénomène 
rare  de  la  fièvre  intermenstruelle.  Il  donne 
des  graphiques  thermiques  détaillés  recueil- 
lis chez  ce  sujet.  Ce  phénomène  de  la  fièvre 
intermenstruelle  est  analogue,  semble-t-il, 
à  la  douleur  intermédiaire  qui  s'observe 
parfois  entre  deux  époques.  La  tuberculose 
pulmonaire  a  peut-être,  mais  cela  semble 
douteux,  le  pouvoir  de  sensibiliser  l'orga- 
nisme à  une  action  thermogène.  La  fièvre, 
d'après  son  allure,  est  liée  au  mouvement 
rythmique  des  phénomènes  qui  siègent  dans 
l'appareil  génital.  On  doit  probablement 
expliquer  par  une  hypersensibilité  pério- 
dique intermenstruelle  des  centres  thermi- 
ques, Taction  de  la  tuberculine.  Il  va  sans 
dire  que  la  malade  n'avait  ni  endométrite, 
ni  salpingite  tuberculeuse.  Ce  symptôme 
fébrile  n'a  en  lui-môme  aucune  importance. 
Il  faut  pourtant  le  connaître.  Au  cas  où  la 
menstruation  aurait  disparu  du  fait  de  la 
tuberculose,  on  devine  à  quelles  erreurs 
pourrait  conduire  la  constatation  de  ces 
poussées  fébriles,  et  combien  de  ce  chef  on 
serait  porté  à  assombrir  à  tort  le  pronostic. 

F.   ARLOING. 


R.  Zipkin.  Hyalinâhnliche  collagene 
Kugell  aus  Produkte  epitbelialer  Zellen  in 
malignen  Strumen  (Boules  collagènes  d'as- 
pect hyalin  comme  produits  des  cellules 
épithéliales  dans  les  goitres  malins).  (5) 
CLXXXII,  374-407;  1905.  —  Ces  boules 
donnaient  les  réactions  colorantes  du  tissu 
conjonctif  malgré  leur  origine  épithéliale. 

GOUGET. 

Nicolas.  Alex.  Petzalis  et  George 
Gosmettatos.  Quelques  considérations  sur 
les  anencéphaliens.  Etude  histologique  du 
système  nerveux  d'un  fœtus  anencéphale. 
Annales  de  Gynécologie  et  d'Obstétrique, 
octobre  1905  (26  pages,  6  fig.).  —  Indé- 
pendamment des  agents  provocateurs  phy- 
sico-chimiques ou  biologiques  de  l'anencé- 
phalie,  le  procédé  de  sa  production  serait 
toujours  le  même  et  consisterait  en  une 
méningite  fœtale  dont  l'origine  syphilitique 
est  souvent  à  présumer.         e.  peindbl. 
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J.  Comby.  Eûcéphallie  aiguê  chea  les 
enfants.  (78)  41  ;  17  janvier  1906. 

LESNÉ. 

Niessl  r.  Mayendorf.  Ein  Âbszess 
im  linkea  Schâfenlappen  (als  beiu*àg  zur 
Lehre  von  der  Lokalisation  der  Seelen- 
blindheit  und  Âlcxic)  (Un  abcès  du  lobe 
temporal  gauche  ;  contribution  à  Tétude  de 
la  localisation  de  la  cécité  psychique  et  de 
ralexie).  (19)  XXIX,  383-398;  1905.— 
Relation  d'un  cas  personnel.  Ëtude  critique 
des  théories  concernant  la  cécité  psychique 
et  l'alexie.  l.  alqurr. 

Fabinyi.  Uber  die  syphilitische  Erkran- 
kung  der  Basisarlerien  des  Gehirns  (Arté- 
rite  syphilitique  des  artères  de  la  base  du 
cerveau  (2  pi.  en  couleurs).  (19)  XXX, 
44-77  ;  1903.  —  Dans  trois  autopsies  per- 
sonnelles, Fauteur  a  constate  dans  lee  vais- 
seaux de  la  base  du  cerveau  des  lésions 
différentes  dans  les  trois  cas  et  que  repro- 
duisent les  planches  en  couleurs  annexées 
à  ce  travail.  —  L'artérite  syphilitique,  ca- 
ractérisée pour  les  uns  par  Tendartérile, 
pour  d'autres  par  la  périartériie,  pour  d'au- 
tres, enfin»  par  Taltération  de  la  tunique 
moyenne,  peut  donc  revêtir  différents  as- 
pects :  le  virus  syphilitique  pourrait,  d'a- 
près Fauteur,  frapper  isolément  l'une  ou 
l'autre  des  trois  tuniques.  Dans  tous  les 
cas,  il  y  a  diminution  du  calibre  détermi- 
nant des  lésions  cérébrales  variables,  que 
l'auteur  décrit  dans  ses  trois  cas. 

L.    ALQUIER. 

M.  Villard  et  L.  Tixier.  Variabilité 
et  dissociation  des  réactions  cliniques  cy- 
tologiques,  bactériologiques  et  anatorao- 
pathologiques  dans  certaines  formes  de 
méningites  tuberculeuses.  (80)  LlX,  660; 
16  décembre  lOOo. 

E.  Samele.  Beitrag  zur  Kenntniss  der 
Zytologie  der  Zerebrospinalllûssigkeit  bei 
Nervenkranken  (Contribution  à  l'étude  cy- 
tologique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
les  maladies  nerveuses).  (38)  LVIII,  262-282; 
1906.  —  Travail  fondé  sur  12  cas.  Résul- 
tats un  peu  différents  de  ceux  de  la  plupart 
des  auteurs.  Dans  deux  cas  do  tumeur  cé- 
rébrale, mononucléose  faible  ou  moyenne; 
sur  quatre  cas  de  tabes,  un  seul  à  mono- 
nucléose accentuée,  deux  à  mononucléose 
légère,  un  sans  mononucléose  :  il  s'agissait 
cependant  d'un  cas  récent.  Dans  un  oas  de 
syphilis  cérébrale,  mononucléose  modérée, 


et  accompagnée  d'une  polynucléodd  rèlati- 
venf^ènt  assez  marquée.  Dans  les  processus 
méningés  chroniques  (tabes,  syphilis),  Ids 
cellules  ont  plutôt  Taspeet  des  «  formes  de 
transition  »  qui  s'observent  dans  le  satig 
que  celui  de  vrais  lymphocytes,  et  Fauteur 
tend  à  les  considérer  comme  de  provenance 
endothéliale.  hougbt. 

Andrea  PdiTànnitii.  Sulla  patogencsi 
délie  sclerosi  neuro-centrali  giôvanili. 
(Giomale  iniernaz.  délie  SeiêHze  med,)^ 
XXVII;  1905  (10  pages).  —  L'auteur 
considère  comme  formant  un  groupé  natu- 
rel un  certain  nombre  d'affections  à  début 
insidieux  dans  le  jeune  âge,  à  évolution 
lente  et  progressive,  à  caractère  familial, 
et  ayant  pour  substratum  anatomique  une 
sclérose  degenerative  frappant  surtout, 
mais  non  exclusivement,  la  partie  motrice 
du  système  nerveux  central.  CeUe  synthèse 
réunit  les  affections  suivantes  :  porencepha- 
lic, sclérose  lobaîre  infantile,  diplêgîeà  et 
mal.de  Little,  hérédo-ataxie  cérébelleuse 
et  mal.  de  Friedreich,  sclérose  latérale  artiyo- 
trophique  familiale,  cécité  et  ûphtalmd- 
plégies  familiales,  athétose  et  choree  fami- 
liales. L'auteur  retrace  le  développement 
des  systèmes  encéphalo-médullàires,  insis- 
tant sur  le  faisceau  pyramidal  et  sa  foritift- 
lion  tardive,  pour  monlrei*  qu'il  est,  à  Uh 
certain  stade,  particulièrement  vulnérable. 
Les  agents  perturbateurs  de  son  déveid[)- 
pement,  et  par  là  sclérogènes,  sont  les 
toxi-infections,  au  premier  rang  desquelles 
il  faut  placer  la  syphilis  parentale,  ailcès- 
Irale.  Cette  notion  est  utile  vu  le  nihilisme 
thérapeutique  actuel  ;  s'il  h'y  a  pas  lieu  de 
s'attendre,  en  dehors  de  quelques  excep- 
tions heureuses,  à  Tamélioration  d'affec- 
tions plutôt  parasyphiliiiques  par  lé  Irdite- 
raent  direct,  on  peut  tout  espérer  du  trai- 
tement prophylactique.        e.  feindbl. 

A.  Alezandei^i  Zur  Kennbiiss  der 
Rùckenmarkâvemnderungen  nach  Vara- 
chluss  der  Âorla  abdominàlis  (Goniribulion 
à  rétude  des  altérations  de  la  moelle  épi- 
nière  consécutives  à  Toblitération  de  Taorle 
abdominale).  (38;  LVIÏI,  247-Î62;  190O.— 
Oblitération  complète  de  Faortc  abdomi- 
nale à  la  hauteur  de  l'origine  do  la  rénale 
gauche.  Mort  au  bout  de  56  heures.  Dans 
la  moelle,  rîianifestations  dégénératives 
étendues  sur  une  hauteur  correspondant  à 
l'oblitération  aorlique ,  avec  altérations 
ascendantes  se  poursuivant  jusque  dans  la 
moelle  cervicale.  Les  manifestàtiiins  cliài^ 
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ques  peuvent  très  bien  être  rapportées  aux 
altérations  de  la  moelle,  sans  altérations 
des  nerf  ft  périphériques.  Quant  aux  lésions 
de  la  moelle,  elles  dépendent  de  la  hauteur 
à  laquelle  s'est  faite  Toblitération  deTaorte, 
l'anémie  médnllaire  supposant  une  oblité- 
ration complète  des  quatre  artères  lom- 
baires. GOLGBT. 

Klippel  et  Lhermitte.  Lésions  de 
la  moelle  dans  la  démence  précoce.  (95) 
93-94  ;  1906.  —  Les  lésions  de  la  subs- 
tance grise  consistent  en  une  atrophie,  un 
état  granuleux  du  protoplasme  en  général, 
très  marqué  des  cellules  des  cornes  antérieu- 
res.Dans  la  substance  blanche,on  peut  consta- 
ter des  lésions  systématisées  dont  la  topogra- 
phie rappelle  celle  du  tabès,  mais  on  note 
l'absence  de  la  participation  des  méninges. 
On  peut  donc  admettre  que  dans  la  moelle 
comme  dans  le  cerveau,  la  démence  pré- 
coce provoque  une  lésion  primitive  des 
éléments  nerveux  et  névrogliqucs  à  Tex- 
elusion  d'un  processus  vasculaire  ou  con- 
jonctif,  ce  qui  la  dislingue  des  paralysies 
générales  dans  lesquelles  le  tissu  vasculo- 
onjonctif  participe  aux  lésions 

R.   CESTAN. 

Neumann.  Hematemesis  bei  organis- 
chen  Nervenerkrankungen  (Tabes)  (Hema- 
témèsesdans  le  tabès).  1 19)  XXIX,  398-413  ; 
1905.  — Relation  d'un  cas  personnel.  Revue 
des  faits  antérieurs.  Index  bibliographi- 
ques de  la  question.  l.  alquibr. 

Long  et  Cramer.  Du  tabès  tardif. 
(9.5)  110-115  ;  1906.  —  Sur  46  cas  de  tabes, 
les  auteurs  ont  trouvé  13  cas  ayant  apparu 
aprèsl'àge  de50 ans. Dans  5cas,  la  syphilis 
était  certaine  et  l'infection  avait  eu  lieu  à  Page 
de  20  ans  ;  dans  5  autres  cas  la  syphilis 
était  très  probable.  Ainsi  donc  l'incubation 
peut  être  fort  longue,  de  trente  à  quarante- 
deux  ans  et  l'infection  syphilitique  parait 
être  une  cause  suffisante  pour  n'avoir  pas  à 
invoquer  l'influence  de  l'artério-  sclérose 
des  artères  spinales.  D'ailleurs  les  auteurs 
ont  pu  pratiquer  l'examen  hislologique  de 
plusieurs  cas,  et  voir  que  les  lésions  des  ra- 
cines etdes  cordons  postérieurs  ne  différaient 
en  rien  dans  le  tabès  tardif  de  celles  que 
l'on  voit  dans  le  tabès  de  la  période 
moyenne  de  la  vie. 

R.    CESTAN. 

Balint  et  Benedict.  Uber  Erkran- 
knngen  des  Conusterminalisund  der  Cauda 
equina.  (19)   XXX,    1-41  ;   1905.   —  Six 


observations  personnelles  dont  5  avec  au- 
topsie. Considérations  relatives  aax  centrés 
spinaux  des  sphincters  vesical  et  rectal, 
aux  centres  génitaux  et  aux  centres  moteuri 
et  sensitifs  de  Putérus.        l.  alquibr. 

Nonne.  Ein  Weiterer  Beitrag  zurLebre 
von  der  anatomischen  Grundlage  der 
«  sypbilitischen  Spinalparalyse  »  (Nouvelle 
contribution  à  l'étude  des  lésions  correspon-* 
dantes  à  la  paralysie  spinale  syphiliti- 
que). (19)  XXIX,  369-365;  1905.— 
L'auteur  insiste  sur  Tintérèt  que  pré* 
sente,  pour  la  pathologie  générale  de  la 
syphilis  nerveuse,  ce  cas  qu'il  interprète 
comme  la  juxtaposition,  chez  un  syphiliti- 
que, d'une  myélite  diffuse  et  de  lésions 
systématisées  combinées.  Myélite  transverse 
dans  la  région  dorsale,  sans  degeneration 
au-dessus  et  au-dessous  ;  dégénératiot 
tf  primitive  »  légère  mais  indiscutable  da 
cordion  de  GoU  dans  la  région  cervicale  et 
dorsale  supérieure,  et  dn  faisceau  pyrami-*- 
dal  croisé  dans  la  moelle  lombaire.  Scié* 
rose  vasculaire  sans  caractères  spéoiflques, 
endarlérite  chronique  de  la  spinale  anté» 
rieure,  légère  méningite  postérieure  oervico- 
dorsale.  l.  alqijiba. 

Marinesco.  Recherches  sur  la  régéné- 
rescence  autogène.  (95)  1125-1137;  1905. 
—  Dans  une  section  nerveuse,  la  fibre  ner- 
veuse se  régénère  dans  le  bout  périphé<- 
rique  et  dans  le  bout  central,  mais,  grâce  à 
sa  connexion  avec  la  cellule  nerveuse,  le 
bout  central  se  régénère  avec  plus  de  rapi- 
dité et  d'abondance.  Le  protoplasme  de  la 
gaine  de  Schwann ,  par  multiplication 
des  noyaux,  donne  naissance  à  des  cellules 
embryonnaires  ;  dans  ces  cellules  appa- 
raissent des  granulations  serrées  qui  en  se 
réunissant,  forment  les  fibrilles  nerveuses 
au  sein  du  prol*>plasme  de  la  cellule,  puisces 
cellules  se  soudent  eDtre  elles  dans  le  sens 
do  la  longueur  pour  reconstituer  la  fibre 
nerveuse.  R.  gestae. 

Babinski.  Hyperexcitabilité  électrique 
du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale.  (95) 
1098-1101;  1905. 

Babinski.  De  l'influence  de  Tobscura- 
tion  sur  le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière 
et  la  pseudo- abolition  de  ce  réflexe.  (95) 
1214-1218  ;  1905. 

Klippel  et  M.  Villaret.  Asthénies  et 
atrophies  myopathiques  (Étude  svntbétique). 
(69)CLXLVII,  353-3:5;  1906.  ' 
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J.  Schiffmann.  Zur  Kenntniss  der 
Negrischen  Tollwulhkôrperchen  (Les  corps 
de  Négri  dans  la  rage).  (37)  LU,  199-229; 
1906.  —  Négri  a  décrit  en  1903  les  corps 
dont  il  s'agit  dans  la  corne  d'Animon  des 
animaux  morts  do  la  rage.  Les  cas  de  rage 
où  ont  été  retrouvés  ces  corps  de  Négri 
sont  nombreux  (288  examens  positifs  sur 
297  cas  examinés,  Lizzani).  Les  dimensions 
de  ces  corps  de  Négri  sont  extrêmement 
variables.  S.  a  trouvé  des  corps  de  6  à 
10  (i  dans  la  corne  d'Ammon  d'un  chien, 
8  (i  dans  le  cervelet.  Chez  le  lapin,  au  pre- 
mier passage,  ces  corps  n'ont  que  4  |i,  et 
chez  le  rat  dans  les  mêmes  conditions 
2  |JL.  Il  y  a  des  différences  dans  les  dimen- 
sions suivant  les  espèces  animales,  et  sui- 
vant le  passage.  Les  localisations  des  corps 
dd  Négri  dans  le  système  nerveux  ne  pa- 
raissent pas  dépendre  des  formes  cliniques 
de  la  maladie.  La  durée  d'incubation  et  la 
durée  de  la  maladie  ne  paraissent  pas  avoir 
deletion  sur  le  nombre,  les  dimensions  ou 
le  ;  localisations  des  corps  de  Négri.  Quand 
les  passages  deviennent  fréquents,  les 
formes  complexes  tendent  à  disparaître. 
Les  corps  de  Négri  permettent  de  faire  une 
diSérence  entre  le  virus  des  rues  et  le  virus 
iixe.  Les  corps  de  Négri  manquent  dans  le 
virus  fixe.  Lapin  au  71 3"^  et  755*'  passages, 
chien  756«  :  pas  de  corps  de  Négri.  Protoco- 
les des  expériences. Tableau  résumant  les  ex- 
périences. Bibliographie,  v.  montagard. 

Bohne.  Beitrag  zur  diagnostischen  Ver- 
werthbarkeit  der  Negri'schen  Kôrperchen 
(Valeur  diagnostique  des  corps  de  Négri). 
(37)  LU,  87-97;  1906.  —  L'auteur  a  exa- 
miné 170  cerveaux.  4  cerveaux  humains 
ayant  appartenu  à  des  individus  morts  de 
hi  rage  donnèrent  quatre  résultats  positifs 
a;i  point  de  vue  de  la  présence  des  corps 
d  3  Négri;  6  cerveaux  de  vache,  2  résultats 
positifs;  157  cerveaux  de  chien,  93  résul- 
tais positifs.  Chez  9  chiens  Tinoculation  fut 
positive:  et  il  n'y  avait  pas  de  corps  de 
N(3gri  ;  les  autres  55  cas  ne  donnèrent  pas 
d'inoculation  positive;  l'examen  ne  Ht 
pas  découvrir  de  corps  de  Négri.  Dans 
50  cerveaux  de  chiens,  morts  de  maladie 
inconnue  ou  empoisonnés,  B.  n'a  pas  trouvé 
de  corps  de  Négri.  Les  corps  de  Négri 
sf.nt-ils  les  parasites  de  la  rage  ou  sont-ils 
.simplement  des  modiBcalions  cellulaires 
f\\\es  à  ce  parasite?  Laboratoire  de  GaflFky, 
l  ibliographie.  v.  wontagard. 

Luigi  Panichi.  Ein  Beitrag  zur  Kennt- 

ir^s  «lor  Palhoj^enese  dor  (lurch  InlVclion 


mit  Pneumokokken  experimentell  erzeugten 
Paralysen  (Contribution  à  l'étude  pathogé- 
nétique des  paralysies  provoquées  expéri- 
mentalement par  linfection  pneumococci- 
que),  (4)  LUI,  339-364  ;  1905.  —  L'auteur 
après  avoir  constaté,  à  la  suite  de  l'infeclion 
pneumococcique,  d'une  part  des  lésions  de 
la  cellule  nerveuse,  d'autre  part  des  hémor- 
ragies, attribue  aux  hémorragies  médul- 
laires le  rôle  principal  dans  Tétiologie  des 
paralysies.  Ces  hémorragies  seraient  condi- 
tionnées par  des  modiHcations  pathologiques 
du  sang  circulant,  des  endotheliums  vas- 
culaires,  des  nerfs  vaso-constricteurs  et 
peut-être  des  tissus  périvasculaires.  L'au- 
teur se  propose  de  continuer  ses  recher- 
ches sur  ce  sujet.  v.  boncourt. 

S.  Fusa.  Der  Greisenbogen.  (L'arc  senile). 
(5)  CLXXXII,  407-419;  1905.  —  L'arc 
senile  est  dû  à  la  présence  de  fines  granu- 
lations graisseuses  dans  la  cornée.  Il  s*agit 
d'infiltration,  non  de  dégénérescence,  et  la 
cause  en  est  sans  doute  un  trouble  nutritif 
d'origine  circulatoire.  gouget. 

Schlesinger.  Ueber  Sensibilitàtsslô- 
rungen  bei  akuter  lokaler  Ischâmie  (Trou- 
bles de  la  sensibilité  dans  l'ischémie  aiguë 
locale).  (19)  XXIX,  374-383;  1905.  — 
L'ischémie  aigué  produit,  immédiatement, 
des  douleurs  atroces,  et  une  anesthésie 
complète  pour  tous  les  modes  des  sensibi- 
lités superficielle  et  profonde,  et  dont  les 
limites  sont  celles  du  territoire  ischémie. 
La  gangrène,  si  elle  se  produit,  est  super- 
posée à  l'anesthésie.  Cette  dernière  a  une 
grande  valeur  diagnostique  :  elle  ne  se  pro- 
duit que  dans  les  oblitérations  artérielles 
complètes  elle  manque  dans  la  maladie  de 
Raynaud  et  fait  défaut  dans  les  oblitéra- 
lions  veineuses,  même  dans  l'oblitération 
de  la  veine  cave  inférieure  ;  c'est  donc  un 
signe  d'embolie.  l.  alquibr. 

J.  F.  Pojarinsky.  Formation  hétéro- 
plastique  du  tissu  osseux.  Thèse  de  Peters- 
bourg  1905.  In  (110)  15  octobre  1906;  1164. 
—  L'observation  de  200  cas  de  calcification 
amène  l'auteur  à  conclure  que  l'ossification 
hétéroplastique  qu'on  peut  rencontrer  dans 
tous  les  organes  n'est  pas  une  ossification 
à  proprement  parler,  mais  le  résultat  d'une 
inflammation  chronique.  Pour  qu'il  y  ait 
ossification,  les  conditions  suivantes  sont 
nécessaires  :  nécrose,  calcification,  et  for- 
mation du  tissu  ostéogène  aux  dépens  des 
lis?(is  environnants.   L'ossification  hétéro- 
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plasUque  se  fait  exclusivement  par  prolifé- 
ration du  tissu  conjonclif,  diaprés  le  type 
physiologique  (par  aplasie).  Dans  Fossi- 
fication  hétéroplastique  on  n'observe  pas  la 
formation  de  tissu  cartilagineux  :  l'os  se 
forme  directement  sans  passer  par  le  stade 
de  tissu  ostéoïde.        bu.  wassbrbbrg. 


HÉRÉDITÉ,   PHÉDlSPOSmON 

E.  Lenoble  et  Aubineau.  Une  variété 
nouvelle  de  myoclonie  congénitale  pouvant 
être  héréditaire  et  familiale,  à  nystagmus 
constant  (Nystagmus-myoclonie).  (80)  LIX, 
645  r  16  décembre  19ob. 

Q.  Brassart.  Etudes  sur  la  consangui- 
nité. Thèse  de  Paris.  1905;  128  pages.  — 
La  consanguinité  met  spécialement  en  jeu 
l'hérédité  de  famille  et  favorise  aussi  bien 
rhérédité  saine  que  l'hérédité  pathologique; 
c'est  pourquoi  dans  toutes  les  familles 
exemples  de  tares  héréditaires  elle  n'exerce 
sur  la  santé  de  la  descendance  aucune 
influence  nocive  et  n'amène  au  contraire 
que  les  plus  heureux  résultats,  tandis  que 
dans  les  familles  entachées  de  vices  consti- 
tutionnels, elle  entraîne  sûrement  la  dé- 
chéance. LESNK. 


IMMUNITÉ  ET  PROCESSUS  DE  DÉFENSE 
DE  ^ORGANISME 

Paul  Leconte.  L'immunité.  Revue  cri- 
tique pour  les  années  1903-1904.  (85)  XXII, 
81-120;  1905.  —  Excellente  étude  et  qui 
justifie  son  titre  ;  l'auteur  considère  suc- 
cessivement les  questions  de  la  production 
des  anticorps  (agglutination  microbienne, for- 
mation d'anticorps  microbiens  divers,  d'anti- 
corps de  tissus  et  poisons)avec  les  applications 
médico-légales  qui  en  résultent;  de  l'union 
des  receptors  et  des  anticorps  et  à  ce  sujet 
du  mécanisme  de  Thémol^ise;  de  l'action 
élective  des  précipi tines  et  des  anticorps  en 
général  ;  de  la  multiplicité  des  alexines  ; 
du  lieu  de  formation  des  alexines  ;  du  lieu 
de  formation  des  anticorps.  b.  g. 

E.  Iiôi^enstein.  Ueber  Resorption  und 
Immunitâtserscheinungen  (Sur  la  résorption 
et  les  manifestations  de  l'immunité).  (37) 
LI,  341-357;  1905,  —  L'auteur  étudie 
l'immunité  produite  par  les  maladies  loca- 
lisées  à    une    partie   de    l'organisme.    Il  i 


injecte  à  des  lapins  des  bacilles  divers 
(tuberculeux,  typhique)  dans  la  chambre 
antérieure  de  l'œil.  Ces  bacilles  qui,  injec- 
tés sous  la  peau  ou  dans  les  veines,  provo- 
quaient une  formation  considérable  d'agglu- 
tinine,  ne  forment  pas  d'agglulinine  quand 
on  les  injecte  dans  la  chambre  antérieure 
de  l'œil.  Nous  savons  aussi  que  les  mala- 
dies qui  confèrent  le  mieux  l'immunité  sont 
celles  qui  s'accompagnent  d'un  état  géné- 
ral. Les  maladies  locales  ne  confèrent  pas 
l'immunité  (gonorrhée,  érysipèle).  Les  in- 
fections chroniques  sont  locales,  aussi  voit- 
on  un  foyer  nouveau  se  former  à  côte  d*un 
foyer  guéri.  Il  faudrait  donc,  au  cours  des 
maladies  chroniques,  essayer  de  copier  les 
maladies  aiguës  générales  qui  donnent  l'im- 
munité .  Pour  l'actinomycose,  par  exemple, 
il  faudrait  injecter,  sous  la  peau  du  malade, 
les  produits  triturés  des  formations  actino- 
mycosiques,  de  façon  à  créer  une  infection 
générale,  et  une  immunité  à  la  suite  de 
la  résorption  de  ces  produits.  Pour  la  lèpre 
et  le  trachome,  le  même  traitement  serait 
utilisable.  En  ce  qui  concerne  le  trachome, 
les' moyens  d'investigation  sont  faciles;  ce 
qui  est  la  cause  de  la  maladie  peut  aussi 
être  la  cause  de  la  guérison.  Travail  du 
Laboratoire  de  Môller,  Berlin. 

V.    MONTAGARD. 


H.    Beiteke    et    G.   Neuberg.    Zur 

Kenntniss  der  Antifermonte  (Contribution  à 
Tétude  des  antiferments),  (5)  CLXXXIII, 
169-180;  1906.  —  Tammann  a  prétendu 
qu'il  devrait  être  possible,  en  partant  des 
produits  de  dédoublement  d'une  substance, 
obtenus  par  fermentation,  de  reconstituer 
cette  substance,  par  addition  du  ferment. 
Crofts  Hill  a  montré  le  bien-fondé  de  cette 
hypothèse  par  l'expérience  suivante  :  le 
ferment  maltase,  qui,  en  solutions  étendues, 
dédouble  le  disaccharide  maltose  en  deux 
molécules  de  glycose,  régénère  un  disac- 
charide en  solutions  concentrées  de  glycose. 
Depuis  lors,  des  résultats  analogues  ont  été 
obtenus  avec  la  lactase  du  képhir  et  la 
lipase.  Les  antiferments  peuvent-ils,  eux 
aussi,  produire  de  pareils  processus  réver- 
sibles ?  C'est  ce  qu'ont  cherché  les  auteurs. 
A  l'aide  d'un  sérum  à  anllémulsine,  ils  ont 
obtenu  la  formation  d'un  disaccharide  aux 
dépens  du  glycose  et  du  galactose^  c'est-à- 
dire  des  deux  sucres  simples  en  lesquels 
l'émulsine  dédouble  un  disaccharide.  Des 
essais  analogues,  entrepris  avec  un  sérum 
antilipasique,  n'ont  donné  que  des  résultats 
négatifs.  gouget. 
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N.  O.  Ziber-Choumova.  Action  bac- 
téricide de  la  fibrine  du  sang.  Société  nuse 
des  médecins  à  Saint-^Péiersbourg^  séance 
du U  mars  1903.  In(109)12  novembre  1905, 
1422.  —  En  expérimentant  avec  différentes 
tibrines,  l'auteur  a  observé  que  leurs  extraits 
aqueux  présentent,  dans  certaines  condi- 
tions, des  propriétés  bactéricides.  Pour  étu- 
dier ces  propriétés  in  vitro,  il  faisait  des 
extraits  obloroformo-aqueux  de  fibrine  bien 
lavée  et  pressée,  éliminait  ensuite  le  chlo 
roforme  et  ensemençait  ces  extraits  avec 
différents  microbes.  Les  expériences  in 
vivo  étaient  pratiquées  de  la  façon  suivante  : 
on  inoculait  aux  animaux  un  mélange  dé- 
terminé d'une  culture  microbienne  avec 
Textrait  en  question  ;  dans  quelques  expé- 
riences, ce  mélange  était  conservé  préala- 
blement pendant  quelque  temps  à  Tauto- 
clave  à  la  température  de  37°.  Les  expé- 
riences de  Pauteur  lui  ont  montré  que  les 
propriétés  bactéricides  des  extraits  se  tra- 
duisent par  un  ralentissement,  parfois  même 
par  Tarrôt  complet  de  la  pullula  tien  de 
certains  microbes,  et,  d'autre  part^  par 
rabaissement  de  la  virulence  dos  microbes 
et  de  leur  action  pathogène  en  général. 
Cette  action  de  la  fibrine  s'observe  non 
seulement  chez  les  animaux  immunisés 
contre  certaines  maladies,  mais  aussi  chez 
tous  les  animaux  normaux  :  la  différence, 
dans  les  deux  cas,  n'est  que  quanlilalive. 
Quant  à  la  nature  mémo  de  ces  substances 
bactéricides,  Tauteur  les  considère  comme 
des  diastases  ou  comme  des  corps  voisins 
des  diastases.  Il  faut  encore  noter  ce  fait 
intéressant  :  les  diastases  en  ((uestion  de- 
mandent un  certain  temps  pour  manifester 
leur  action  bactéricide.  Ainsi,  les  mélanges 
frais  des  extraits  de  fibrine  avec  les  bac- 
téries inoculés  aux  animaux  provoquent 
rinfectioo,  parfois  même  la  mort  des  ani- 
maux, quoique  plus  tardivement  que  dans 
les  expériences  do  contrôle.  Mais  si  ces 
mélanges  ont  été  préalablement  conservés 
pendant  quelque  temps  à  l'autoclave  à  37*, 
ils  ne  donnent  lieu  à  aucun  phénomène 
morbide.  em.  wassërbbrg. 

R.  Ton'WunBohheim.Ueber Hémolyse 

im  Reagcnsglas  und  iin  Tierkôrpcr  (L'hé- 
molyse in  vitro  et  chez  l'animal).  (4)  LIV, 
185-296;  1905.  —  Si  on  considère  les  in- 
fections bactériennes  au  point  de  vue  des 
hémorragies  (hémoglobinémie  ou  hémolyse 
consécutive)  qu'elles  produisent,  on  peut 
diviser  ces  infections  en  trois  groupes.  Le 
premier  groupe  constitué  par  les  maladies 


qui  ne  sont  pas  bémolysautes  pendant  la 
vie  ou  après  la  mort,  mais  où  il  existe  ce* 
pendant  des  lésions  globulaires  du  sang. 
Dans  le  deuxième  groupe,  on  observe  àprèA 
la  mort  une  intense  hémoglobinémie.  Lé 
troisième  groupe  embrasse  les  infections  au 
cours  desquelles  les  cellules  rouges  du 
sang  ne  sont  pas  atteintes.  Les  infections  à 
streptocoques,  à  pyocyanique,  le  choléra 
des  poules,  la  coli-bacillose  et  la  fièvre 
typhoïde  appartiennent  au  premier  groupe, 
le  charbon  au  deuxième  groupe.  Les  mala- 
dies à  diplocoque  de  Frœnkel  et  Weich- 
selbaum,  le  tétanos  forment  le  troisième 
groupe.  Les  staphylococcies  aiguës  sont 
du  deuxième  et  les  chroniques  du  troisième 
groupe.  On  peut  diviser  les  maladies  d'une 
façon  plus  étroite  encore  :  maladies  hémo- 
lysantes  et  non  hémolysantes.  La  constitu- 
tion des  substances  qui  produisent  l'hémo- 
lyse in  vitro  ne  nous  est  pas  connue,  on 
les  désigne  sous  le  nom  de  staphylolv- 
sine,  etc.  Les  auteurs  modernes  ne  sont  pas 
d'accord  sur  le  mécanisme  d'action  des 
serums  hémolytiques  pour  les  erythrocytes 
d'autres  espèces  animales.  Bordet,  Ëhrlieh 
pensent  que  l'hémolyse  est  purement  chi- 
mique, Baumgarten  croit  que  l'osmose  joue 
un  rôle  considérable.  L'hémoglobinémie 
intense,  que  l'on  trouve  au  moment  de  la 
mort  chez  le  lapin  charbonneux,  est-elle 
due  à  une  action  toxique  ou  à  Tanisotonie 
du  milieu?  Les  bactéries, en  circulant  dans 
le  sang,  pourraient  détruire  une  partie  dn 
chlorure  de  sodium.  Les  analyses  ne  con- 
firment pas  cette  hypothèse.  Le  chlorure  de 
sodium  reste  en  même  proportion.  Les  bac- 
élries  détruisent  peut-être  d'autres  sels.  Mais 
les  erythrocytes  normaux  peuvent  être  dé- 
truits par  un  sérum  de  lapin  charbonneux 
isotonique.  On  doit  alors  expliquer  cette  hé* 
molyse  par  l'action  toxique  Le  poison  détriu* 
rait  la  membrane  d'enveloppe  de  l'érytbro- 
cyte.  La  lécithine  et  la  cholestérine  de  la 
membrane  seraient  altérées  et  la  membrane 
devient  perméable.  Pascucci  croit  même 
que  les  erythrocytes  ne  sont  pas  des  cel- 
lules pleines,  et  qu'elles  sont  formées 
comme  des  vésicules  dont  la  membrane 
forme  le  stroma.  Le  tiers  dé  ce  stroma 
serait  composé  de  lécithine  et  de  cholesté- 
rine. Les  travaux  de  W.  sont  favorables  à 
l'hypothèse  de  Pascucci.  Bibliographie  très 
complète.  Travail  du  Laboratoire  de  Lode 
à  Innsbruck.  v.  montagard. 

L.  Rèmy.  Contribution  à  l'étude  des 
serums  hémolytiques.  Recherches  sur  le 
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mode  d'uBÎon  du  sérum  et  des  substances 
actives  avec  les  globules  rouges.  (60)  XIX, 
766-786;  1»05. 

boptôr.  Sensibilisatrice  spécifique  dans 
le  sérum  des  animaux  vaccinés  et  des 
malades.  (60)  XIX,  753-765;  1905.  — 
Dans  le  sériim  des  animaujc  vaccinés  contre 
le  bacille  dysentérique  et  celui  des  malades 
atteints  de  dysenterie  bacillaire,  il  existe 
une  sensibilisatrice  spécifique,  décelable  par 
la  réaction  de  fixation  de  Bordet,  indépen- 
dante du  pouvoir  agglutinant.  Chez  les 
malades,  elle  apparaît  en  général  à  la  fin 
du  premier  septennaire  et  persiste  pendant 
la  convale§<ieilce.  Un  sérum  impressionné 
pair  uii  échantillon  de  bacille  dysentérique 
est  capable  de  sensibiliser  les  autres  types 
de  bacille,  que  Fagglutination  avait  permis 
de  distinguer.  L'unité  de  la  sensibilisatrice 
permet  de  conclure  à  Tunité  spécifique  des 
bacillns  dysentériques,  p.  nobécourt. 
• 

O.  IfBUchs*  Sind  bei  der  baktericiden 
Wirkung  des  Blutserums  osmotische  Vor- 
gànge  im  Spiele?  (Les  processus  osmo- 
tiques  entrent-'ils  en  jeu  dans  Taction  bac- 
téricide du  sérum  sanguin  ?)  (4)  LIV,  396- 
412;  1903.  —  Laboratoire  de  Gruber,  à 
Munieh.  L'action  bactéricide  du  sérum  san- 
guin est  due  i\  la  présence  de  substances 
ami  bactériennes,  les  alexines.  Peut-être  les 
bactéries  sont-elles  détruites  parce  qu'on 
les  fait  passer  d*un  milieu  dans  un  autre 
dont  la  tonicité  ne  leur  convient  pas.  La 
zone  claire  des  bactéries  qui  est  semi- per- 
méable à  Tétat  normal  peut  être  modifiée 
par  les  ambocepteurs  des  sérunis  immuni- 
sants. Les  bacilles  imprégnés  par  des  corps 
immuns  ne  sont  pas  plus  fragiles  qu'avant 
leur  imprégnation  vis-à-vis  des  variations 
osmotiques.  La  plasmolyse  se  fait  de  même, 
que  la  bactérie  ait  été  influencée  ou  non  par 
les  éorps  immuns.  Les  phénomènes  de  la 
plasmolyse  étaient  suivis  au  microscope. 

V.  MONTAGARD. 

J.  Bordet.  Bemerkungen  ùber  die  Ân- 
tikomplemente  (Remarques  sur  les  anti* 
complémenU).  (10),  l*»"  janvier;  1906,  17. 
—  Ce  travail  est  une  réponse  à  l'article  de 
Moreschi  paru  dans  le  Berl.  KL.  Woch., 
p.  1181,  1905.  —  Ehrlich  et  Morgcnrolh 
sont  contredits  par  Moreschi.  Ce  dernier  se 
sert  des  études  dé  Bordet,  et  notamment 
s'attribue  la  découverte  de  l'avidité  des 
microbes  et  des  globules  du  sang  sensibi- 


lisés par  l'ambocepteur,  pour  les  cortiplé- 
ments.  Ces  faits  ont  été  mis  en  évideôfte 
par  Bordet  dès  1900.      v.  montaûard. 

R.  Pfelffer  et  G.  Moredohi.  Uebér 
scheinbare  anlicomplementâre  uUd  Anflâm- 
boceplorwirkungen  prœcipitiereftdér  Sé#a 
im  Tiorkôrper  (Sur  lés  actions  appareilles 
anticomplémenlaires  et  antiamboceptfiéés 
des  serums  précipitants  dans  l'organiêttie 
animal).  (10),  8  janvier  1906;  33.  -*-  Les 
serums  spécifiques  précipitants  mis  en  pré- 
sence des  précipitogènes  qui  leur  contieA- 
nent,  même  dans  l'organisme  vivant,  met- 
tent en  action  des  propriétés  àntibàôté- 
riolyliques  en  fixant  le  complément.  Le 
précipitât  est  le  plus  efficace,  il  dite  le 
complément  ou  le  détruit.  Dans  ce  phéAô- 
mène,  il  faut  tenir  compte  du  rapport 
quantitatif  du  sérum  précipitant  et  du  pré- 
cipitogène.  L'optimum  de  l'action  antibàc- 
tériolytique  se  produit  avec  Toptlmum  de 
la  précipitation.  L'action  aniicomplértien- 
taire  du  précipitât  peut  cacher  I'eiistonce 
des  antiambocepteurs.  De  nouvelles  recheif- 
ches  montreront  dans  quelle  ttiesure  !ès 
recherches  actuelles  et  passées  sur  le»  anti- 
ambocepteurs ont  pu  être  faussées  du  fait 
de  ces  causes  d'erreur.  Laboratoire  de 
Kônigsberg.  v.  uoirTiioARD. 

C.  Mûifeschl.  Zur  Lehre  von  den  Àn- 
likomplementcn  (Sur  la  question  des  anti- 
complémenls).  (10),  22  janvier  1906;  100. 
—  C'est  le  deuxième  article  sur  la  question. 
Le  premier  parut  dans  Berl.  KL.  Woch., 
n°  37,  1905.  —  Précipitines  et  précipitino- 
gènes  s'Unissent  en  proportions  variables 
pour  former  une  série  de  précipitats  qui 
ont  une  plus  ou  moins  grande  action  anti'- 
complémenlaire.  Toutes  les  circonstances 
qui  rendent  la  précipitation  plus  intense 
rendent  en  môme  temps  l'action  anticom" 
plêmentaire  plus  forie.  Le  corps  immun 
n'est  pas  influencé  par  le  précipitât.  Grâce 
aux  serums  hémoly tiques  on  peut  produire 
le  phénomène  de  Neisser  et  Weohsberg  ; 
cependant,  dans  ce  cas,  la  neutralisation  du 
complément  n'est  pas  le  fait  du  corps 
imniun  en  excédent,  mais  est  causée  par 
le  précipité  spécifique.  Les  serums  anti- 
complémentaires  au  sens  de  Bordet,  Ehr- 
lich et  Morgenroth  sont  des  serums  préci- 
pitants. Gay  a  publié  ses  recherches  où  il 
produit  le  phénomène  de  Neisser  et  Weohs- 
berg en  faisant  faire  diversion  au  complé- 
ment au  moyen  du  précipitât.  Travail  du 
laboratoire  de  Pfeiffer.    v.  montagxrd. 
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T.  BLikuchi.  Weitere  Erfahrungcn 
ùber  Aggressinimmanitâlgeg;enden  Shiga- 
Kniseschen  Dyscnieriebazillus  (Nouvelles 
recherches  sur  Timmunité  des  aggrcssines 
vis-à-vis  du  bacille  dvsenlerique  de  Shiga- 
Krase).  (4)  LIV,  297-325;  1905.  —  On 
peut  immuniser  d'une  façon  active  les 
cobayes  contre  la  dysenterie  en  leur  injec- 
tant deux  fois  des  exsudais  stériles  d'ag- 
gressines  du  cobaye.  Les  lapins  peuvent 
être  également  immunisés  avec  des  doses 
plus  faibles.  Si  on  traite  pendant  long- 
temps les  cobayes,  lapins  et  brebis  avec  ces 
exsudats  stériles,  on  arrive  à  rendre  leur 
sérum  antitoxique.  0*^«,5  de  sérum  de  co- 
baye peut  protéger  le  lapin  contre  une 
infection  intra-péritonéale.  Dans  le  péritoine 
des  cobayes  immunisés  activement  ou  pas- 
sivement on  trouve  un  amas  considérable 
des  bacilles  dysentériques  injectés,  alors 
que  le  sérum  de  ces  animaux  ne  possède 
in  vitro  qu'un  pouvoir  agglutinant  très 
faible.  Les  serums  immuns  obtenus  par  le 
traitement  par  les  aggressines  ne  présen- 
tent pas  in  vitro  les  propriétés  bien  con- 
nues d'un  sérum  bactériolytique.  Les 
cobayes  immunisés  sont  capables  de  dis- 
soudre les  bactéries,  surtout  si  on  ne  leur 
en  injecte  qu'une  petite  quantité.  Les  nou- 
velles formes  de  Timmunité  étudiées  dans 
cet  article  peuvent  être  désignées  sous  le 
nom  d'immunité  antîaggressine.  Travail  du 
laboratoire  de  Hueppe  et  Bail. 

V.   MONTAGARD. 


E.  Weil  et  H.  Nakayama.  Die  Pha- 
gocytosebehinderung  des  Subtil  is  durch 
das  Siiblilis-Aggressin  (Diminution  de  la 
phagocytose  du  subtilis  au  moyen  de 
i'aggressine  du  subtilis).  (10),  15  janvier 
1906  ;  70.  —  L'aggressine  du  subtilis  est 
capable  de  diminuer  la  phagocytose  du 
bacille  du  foin  par  les  leucocytes  du  co- 
baye in  vitro.  Cette  diminution  de  la  pha- 
gocytose ne  provient  pas  des  extraits  du 
bacille  du  foin  ou  du  sérum  de  cobaye 
dans  lequel  ont  poussé  les  bacilles  subtilis. 
Elle  est  causée  très  vraisemblablement  par 
l'association  des  bacilles  et  de  l'aggressine 
qui  endommagent  les  leucocytes.  Cet  affai- 
blissement de  la  phagocytose  est  spécifique. 
Les  leucocytes  du  cobaye,  mêlés  au  subtilis 
dans  une  solution  salée,  phagocytent  les 
bacilles  en  une  demi-heure.  Si  on  ajoute  à 
1  c.  c.  du  mélange  précédent  0^°,5  d'ag- 
gressine,  la  phagocytose  ne  se  produit  pas 
même  au  bout  de  six  heures. 

V.    MONTAGARD.. 


A.  Wassermann,  R.  Osterta^  et 
J.  Citron.  Ueber  das  gegenseitige  immu- 
nisatorische  Verhallen  des  Lôfïler*schen 
Mâusetyphusbacillus  und  der  Schweinepcst- 
bacillen  (Sur  le  pouvoir  d'immunisation 
réciproque  du  bacille  typhique  de  la  souris 
de  Loftier  et  du  bacille  de  la  peste  por- 
cine). (37)  LU,  282-286;  1906.  —  Les 
lapins  sont  peu  sensibles  au  bacille  typhi- 
que de  la  souris  de  Lôffler  et  sont'  très 
sensibles  au  bacille  de  la  peste  porcine.  Ils 
supportent  1/20  d'aiguille  (2  milligrammes i 
de  bacille  typhique,  et  meurent  avec  la 
même  dose  du  bacille  du  porc.  Les  au- 
teurs ont  immunisé  lentement  des  lapins 
contre  le  bacille  typhique,  puis  ils  ont 
injecté  des  bacilles  porcins.  Les  animaux 
déjà  immunisés  supportaient  bien  les  ba- 
cilles de  la  peste  porcine,  les  animaux 
témoins  succombaient.  Le  vaccin  du  bacille 
do  la  typhoïde  du  rat  fait  apparaître  chez 
le  lapin  des  substances  protectrices  vis-à- 
vis  du  bacille  de  la  peste  porcine.  Les 
quatre  échantillons  de  bacilles  porcins  que 
possédaient  W.  et  C.  se  sont  comportés  de 
la  même  façon.  Le  bacille  paratyphique 
B.  de  Schottmûller  se  comporte  comme  le 
bacille  typhique  de  la  souris  vis-à-vis  de 
l'agglutination,  de  la  sérorcaction.  Il  est 
donc  possible  de  faire  entrer  dans  la  pra- 
tique l'utilisation,  de  ces  divers  bacilles 
pour  favoriser  ou  préparer  l'action  imrou- 
nisatrice  vis-à-vis  du  bacille  de  la  peste 
porcine.  v.  montagard. 


C.  Cépède.  Myoxidium  Giardi  Cépède, 
et  la  prétendue  immunité  des  anguilles  à 
l'égard  des  infections  myxosporidiennes. 
(80)  LX,  170  ;  27  janvier  1906. 


G.  Schilling.  Versuche  zur  Immunisi- 
ning  gegen  Tsotsekrankheit  (Recherches 
sur  l'immunisation  de  la  tsétsé).  (37)  LIi, 
149-178  ;  1906.  —  Les  parasites  de  la  tsétsé 
perdent  leur  virulence  en  passant  du  bœuf 
sur  le  rat,  du  rat  sur  le  chien.  Après  ces 
deux  passages,  le  parasite  n'est  plus  viru- 
lent pour  le  bœuf.  Ces  recherches  de  Koch 
ont  servi  de  point  de  départ  aux  études  de 
S.,  élève  de  Koch.  Les  animaux  qui  ont 
servi  aux  expériences  provenaient  les  uns 
des  côtes  de  l'Océan,  les  autres  venaient  de 
l'intérieur.  Sur  les  côtes,  les  glossines  sont 
extrêmement  rares.  Les  parasites  prove- 
naient d'un  cheval,  malade  spontanément; 
ils  subirent  six  passages  (rats  gris  et  chien). 
36  bœufs  furent  inoculés  à  Sokodé.  En  un 
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mois  ils  reçurent  deux  à  trois  fois  de  1  à 
10  e.  c.  chacun  et  chaque  fois  d^exsudat 
peritoneal  de  chiens  infectés.  —  Sur  les 
i9  animaux  qui  restèrent  à  Sokodé,  2  furent 
atteints  d'une  maladie  qu*on  ne  put  préci- 
ser, soit  10  0/0,  si  on  admet  qu'ils  furent 
atteints  de  tsétsé.  11  mois  après  les  injec- 
tions, 8  bœufs  furent  de  nouveau  examinés. 
4  avaient  des  parasites  dans  le  sang,  4 
étaient  indemnes.  Ces  8  bœufs  avaient 
draille urs  les  apparences  de  la  santé.  Les 
animaux  infectés  expérimentalement  peu- 
vent guérir  de  leur  maladie,  ou  tout  au 
moins  présenter  fort  peu  de  parasites,  de 
sorte  qu'on  n'en  trouve  plus  quand  on  les 
recherche  dans  10  c.  c.  de  sang.  Les  bœufs 
traités  furent  envoyés  dans  le  continent  où 
ils  moururent  du  nagana.  Les  animaux 
n'avaient  pas  été  surmenés,  mais  ils  avaient 
été  mal  nourris  et  n'avaient  reçu  que  de 
l'eau  Crès  mauvaise.  9  bœufs  traités  et 
6  témoins  furent  envoyés  à  Atapame  ;  sur 
les  9  traités,  5  moururent  et  sur  les  6  té- 
moins, 5  forent  atteints  du  nagana  et  suc- 
combèrent. Le  nagana  est  une  maladie 
chronique.  Les  parasites  ne  produisent  pas 
do  toxines  dans  l'organisme  et  les  serums 
des  animaux  qui  guérissent  possèdent  des 
substances  protectrices  très  faibles.  A  Ata- 
pame, les  animaux  furent  atteints  par  des 
piqûres  de  mouches  avant  que  des  subs- 
tances protectrices  aient  eu  le  temps  de  se 
former.  Dans  les  pays  à  mouches,  un  bœuf 
ne  peut  pas  passer  sans  être  piqué  un 
nombre  considérable  de  fois. 

V.  MONTAGARD. 


J.  Citron.  Die  Immunisirung  gcgen 
Schweineseuchc  mit  Hûife  von  Bakterien- 
extracten  (L^immunisation  contre  l'épidémie 
des  porcs  à  l'aide  d'extraits  bactériens). 
(37)  LU,  238-262;  1906.  —  Citron  a 
d'abord  cherché  à  augmenter  la  virulence 
des  bactéries.  Bail  a  montré  que  si  on 
ajoute  des  aggressines,  non  toxiques  par 
elles-mêmes,  aux  bactéries,  on  peut  accroî- 
tre la  virulence  de  ces  dernières  et  rendre 
mortelle  une  dose  qui  ne  Pétait  pas.  Des 
extraits  bactériens  non  toxiques  sont  conte- 
nus dans  les  bactéries  de  l'épidémie  du 
porc.  Ces  extraits  sont  solubles  dans  les 
liquides  de  l'organisme  et  dans  l'eau  et 
augmentent  la  virulence  "des  bactéries.  Si 
on  injecte  ces  extraits  aux  animaux  avant 
d'injecter  les  bacilles,  on  accroît  la  résis- 
tance de  ces  animaux  à  l'infection.  Citron 
s'est  assuré  que  les  animaux  qui  succom- 
baient à  l'intoxication  par  ces  extraits  bac- 


tériens ne  présentaient  pas  de  bacilles  dans 
le  sang.  Les  extraits  bactériens  ne  renfer- 
ment plus  de  bacilles  vivants.  Si,  d'autre 
part,  on  recueille  des  exsudats  stériles  des 
animaux  ayant  succombé  expérimentale- 
ment à  l'épidémie  des  porcs,  on  peut,  en 
se  servant  de  ces  cxsudats,  protéger  des 
cobayes  et  des  lapins  contre  des  doses 
quatre  fois  plus  fortes  que  la  dose  mor- 
telle. Citron  pense  que  ces  exsudats  sté- 
riles sont  bien  supérieurs  aux  extraits 
obtenus  à  l'aide  de  bacilles  tués  par  la 
chaleur.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  chaleur 
qui  tue  les  bacilles  fait  apparaître  des 
substances  toxiques  artificielles  qui  n'exis- 
tent pas  dans  les  exsudats  animaux.  L'in- 
jection sous-cutanée  des  extraits  bactériens 
provoque  au  point  d'inoculation  une  vive 
réaction,  au  contraire  Tinjeclion  des  exsu- 
dats naturels  ne  produit  aucun  trouble.  Si 
l'injection  ast  intra-veineuse  ou  intra-périto- 
néale,  l'animal  qui  a  reçu  les  extraits  arti  - 
ficiels  succombe  quelquefois  à  la  cachexie 
et  au  marasme.  Il  existe  dans  le  sérum  do 
lapins  immunisés  contre  les  aggressines  des 
substances  spécifiques  capables  de  protéger 
d'autres  lapins  contre  des  doses  mortelles. 
Ces  substances  spécifiques  ou  anticorps  ne 
sont  pas  encore  très  nombreuses,  et  la  pro- 
tection n'est  pas  très  puissante.  Laboratoire 
de  Wassermann.  v.  montagard. 


TECHNIQUE  EXPÉRIMENTALE 
ET  CLINIQUE 

Mayet.  Sur  l'inoculation  du  cancer.  (79) 
CXLI,  1265  ;  26  décembre  1905. 

A.  O.  von  Vahl.  La  valeur  de  la  mé- 
thode de  Gram  dans  Texamen  des  sécré- 
tions uréthralesblennorrhagiques  chez  Thom- 
me.  Thèse  Saint-Pétersbourg^  1905.  In  (110) 
15  octobre  1905  ;  1164.  —  La  méthode  de 
Gram  bien  employée  donne  des  résultats 
absolument  sûrs,  mais  pour  cela  il  faut 
diagnostiquer  la  blennorrhagie  en  se  basant 
non  seulement  sur  les  diploooques  décolo- 
rés, mais  aussi  sur  les  particularités  mor- 
phologiques de  ces  derniers,  sur  leur  dispo- 
sition, etc.  L'examen  de  l'urèthre  normal  a 
démontré  à  l'auteur  qu'on  y  trouve  un 
nombre  limité  de  microrganismes  uréthraux 
typiques  :  un  streptocoque  (streptococcus  gi- 
ganteus  urethral  de  Lustgarten  et  Manna- 
berg),  six  espèces  de  diplocoques  et  trois 
espèces  de  bâtonnets,  tous  se  colorant  par 
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le  Gram.  Quant  aux  pseudo-gonocoques,  on 
Dd  le»  rencontre  pas  dans  Turèthre  normal. 

BH.  WASSBRBERG. 


D.  K'  Koustri.  I/)chies  postpuerpéra- 
les des  femmes  bien  portantes  comme  mi- 
lieu de  culture  des  microbes.  Thèse  Saint- 
Pékrsbourg,  1905.  In  (110;  15  octobre 
1905,  1164.  —  Les  microbes  tels  que  le 
proteus  vulgaris,  le  bacterium  coli  cora- 
Dttuqe,  le  staphylocoque  pyogène  doré,  en- 
semencés sur  les  lochies  physiologiques, 
s'y  développent  plus  lentement  que  sur  le 
bouillon  faiblement  alcalin  et  parfois  ne  s  y 
développent  même  pas  du  tout.  Le  proteus 
vulgaris  pousse  aussi  bien,  dans  le  sérum 
du  sang  placentaire  que  sur  les  lochies 
uJtérines.  11  n'en  ebt  pas  de  même  du  coli- 
bacille et  du  staphylocoque  pyogène  doré 
qui  se  trouvent  mieux  sur  le  premier  de  ces 
deux  milieux.  Le  chauffage  des  lochies  a 
oS"  agit  défavorablement  sur  le  développe- 
ment de  ces  bactéries.  Le  fait  que  les  lochies 
constituent  un  milieu  de  culture  peu  propice 
à  la  pullulalion  des  microbes  contribue  à 
préserver  Tutérus  de  l'infection  et  cela 
d'autant  plus  que  les  lochies  s'éliminent 
constamment  de  l'organisme. 

EM.  WASSBRBBRG. 


E.  Almquist.  Gultur  von  pathogenen 
Bakterien  in  Dûngerstoffen  (Culture  des 
bactéries  pathogènes  dans  les  engrais).  (37) 
LU,  179-199  ;  1906.  —  Dans  les  terres 
fumées  et  dans  les  engrais  purs,  on  peut, 
après  stérilisation  et  addition  d'une  certaine 
quantité  d'eau,  faire  pousser  les  diverses 
bactéries  pathogènes  (choléra,  typhique, 
paratyphique).  Les  cocci  pyogenes  peuvent 
aussi  se  développer  dans  ces  milieux,  mais 
ils  n'ont  pas  été  étudiés  spécialement.  Les 
eaax  de  lavages  concentrées,  ne  conviennent 
pas  très  bien  aux  bactéries  de  la  diarrhée. 
Le  poids  spécifique  de  ces  milieux  ne  doit 
pas  dépasser  1,005-1,002.  Les  milieux  trop 
riches  en  salpêtre  ne  leur  conviennent  pas. 
Le  bacille  typhique  parait  se  développer 
plus  rapidement  dans  ces  milieux  à  la  tem- 
pérature de  iH°  qu'à  celle  de  24°.  Quand  le 
bacille  typhique  se  développe  lealement, 
il  y  a  formation  de  bacilles  petits.  Si  on  ajoute 
de  1  1/2  à  2  0/0  de  chlorure  de  sodiuai, 
1a  vibrion  cholérique  et  le  typhique  se  déve- 
loppent plus  rapidement.  La  culture  est 
plus  vivace.  Ces  bacilles  en  poussant  dans 
les  engrais  peuvent  conserrer  leur  viru* 
laaee  pendant  pluBieurs  •amaines.  La  spi- 


rille du  choléra  peut,  dans  certaines  cir- 
constances, produire  des  sphères  ou  ooni* 
(lies.  Cette  cQoidie  du  choléra  placée  dans 
un  bouillon  peptone  donnera  des  spirilles. 
La  théorie  qui  veut  que  les  bactéries  patho- 
gènes puissent  se  développer  pn  dehors  des 
habitations  et  se  propager  grâce  aux 
engrais  et  aux  terres  fumées  est  donc 
fondée.  L*expérience  la  confirme.  Les  terres 
qui  ont  servi  à  ces  expériences  provenaient 
du  sol  d'une  vacherie,  d'une  porcherie  et 
d'un  abattoir  de  village.  Elles  éuient  sté- 
rilisées à  1^0°,  puis  arrosées  avec  de  l'eau 
distillée  bouillie.  v.  montauaro. 

Besserev  et  Ja£fé.  Ueber  Typhus  Kul- 
turen,  die  sich  den  Imrounitàtsreaktionen 
gegenûber  atypisch  verbal  ten  (Sur  les  cul- 
tures de  typhus  se  comportant  de  fai^on 
atypique  vis-à-vis  des  réactions  d'imnfîu- 
nilé).  (18)  XXXI,  2044;  21  décembre  1905. 
—  Si  l'on  pratique  la  réaction  de  Pfeiffer, 
on  voit  qu'il  y  a  des  souches  de  typhus  qui 
résistent  à  Taction  d'un  sérum  bactéricide. 
Poui'tant  Besserev  et  JafFé  qui  ont  observé 
ces  faits  utilisaient  des  souches  de  cultures 
de  bacilles  d'une  nature  typhique  indubi- 
table.  Les  bacilles  avaient  été  isolés  des 
matières  de  malades;  ils  avaient  tous  les 
caractères  culturaux  du  bacille  typhique  ; 
ils  étaient  très  agglutinés  par  un  sérum 
provenant  d'un  sujet  immunisé  ;  enfin  leur 
injection  faisait  produire  un  sérum  bactéri- 
cide pour  les  bacilles  du  typhus.  Les  auteurs 
cherchent  à  expliquer  la  résistance  de  ces 
souches  de  bacilles.  Théoriquement  on  peut 
supposer  que,  par  suite  d*un  long  séjour 
dans  le  tube  intestinal  des  malades,  ces 
microbes  ont  subi  des  inodifications  de 
leurs  appareils  récepteurs  nécessaire  à  la 
bactériolyse  ;  ou  bien,  d'après  la  théorie  de 
Wassermann,  ils  auraient  perdu  leurs 
récepteurs  correspond  aux  amboceptors 
d'un  sérum  déterminé,  ou  bien  encore 
l'avidité  des  appareils  récepteurs  se  serait 
modifiée.  De  tout  cela,  découle  un  fait  pra- 
tique important.  L'absence  de  la  réaction 
de  Pfeiffer  ne  doit  pas  faire  éliminer  la 
nature  typhique  d'i^e  souche  bacillaire 
suspecte  donnée  et  à  elle  seule  cette  réac- 
tion ne  permet  pas  de  fonder  avec  certitude 
la  notion  de  la  nature  typhiqpe  d'une  cul- 
ture. II  faut  la  compléter  par  les  caractères 
des  cultures,  l'agglutination  et  les  autres 
réactions  d'immu^isation.    f.  Aai^PiivQ. 

Nietor.Ueber  den  Kaohwais  von  Tsrpbosi^ 
baeillan  im  Trinkwasaar  dnreh  Pftllunf  inH 
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Eiseaoxychiorid  (Moyen  de  déceler  les  ba- 
cilles lyphiques  daots  l'eau  de  boisson  par  la 
prêeipitatioD  à  Taide  du  chlorure  de  fer) . 
(Î3)  XVI,  ÔT  ;  15  Janvier  1906.  —  Labora- 
toire de  C.  Frsenkel  à  Halle.  Vingt  examens 
d'eau  de  boisson.  Le  procédé  de  précipita- 
tion par  le  perch iorure  de  fer  est  simple, 
facile  et  rapide.  Les  résultais  sont  bons. 
La  culture  sur  agar  au  vert  malachite  doit 
ùtre  le  coraplément  de  cette  méthode .  Dans 
les  eas  où  les  eaux  sont  infectées,  il  est 
bon  de  vérifier  les  procédés  les  uns  avec 
les  autres.  v.  montagard. 


Christian.  Zum  Nachweis  fàkaler  Ve- 
runreinigung  von  Trinkwasser  (Recherches 
des  souillures  par  matières  fécales  dans  les 
eaux  de  boisson).  (4)  LÏV,  386-396  ;  1905. 
—  Laboratoire  de  Rubner.  Les  méthodes 
actuelles  ne  permettent  pas  d'une  façon 
certaine  d'identifier  un  coli  et  de  dire  qu'il 
provient  d'un  intestin.  L'obtention  d'un 
sérum  polyvalent  est  le  meilleur  moyen  de 
déceler  le  coli,  mais  il  est  peu  pratique.  Le 
procédé  de  Rodet  (4S»-45«,5)  est  à  recom- 
mander. Celui  de  Eijkmann  consiste  à 
mettre  l'eau  à  examiner  dans  des  tubes 
coBtenant  1  0/0  de  sucre  de  canne,  i  0/0  de 
peptone  et  0,5  0/0  de  chlorure  de  sodium. 
Etaveà46^  En  24  heures,  s'il  y  a  du  coli,  le 
bouillon  esttrouble.Avec  des  eaux  excellen-, 
tes,  la  fermentation  et  le  trouble  ne  doivent 
pas  apparaître.  Les  eaux  de  Berlin  sont 
impures  d'après  la  méthode  Eijkmann. 
0«,001  d'eau  de  la  Sprée  et  0eo,0*002  d'eau 
du  Pankc  donnent  un  résultat  positif.  C. 
pense  qu'il  faut  opérer  bur  400  c.  c.  au 
moins  de  l'eau  à  examiner.  Beaucoup  de 
fontaines  qui  portaient  les  mots  de  »  Eau 
non  potable  »  donnaient  une  eau  ne  conte- 
nant pas  de  coli.  On  peut  permettre  la 
consommation  d'une  eau  dans  laquelle 
vivent  des  grenouilles  ou  des  poissons.  Bi- 
bliographie. V.  MOISTAGARD. 

W.  B.  Wherry.  A  search  into  the 
nitrate  and  nitrite  content  of  Witte's  pep- 
tone, with  special  reference  to  ist  influen- 
ce on  the  demonstration  of  the  indol 
and  cholera-red  reactions  {Bureau  of  Go- 
vemment  laboraiorieSy  biological  labora- 
tory, n"»  31,  p.  17-26,  Manille,  1905).  — 
Des  nitrites  et  des  nitrates  aussi,  peuvent 
entrer  dans  U  composition  des  milieux  arti- 
ficiels ;  ils  «ont  4a  provenance  diverse 
(eau,  peptone,  papier-filtre)  et  peuvent 
ixriver  à  donner  œlteoient  tes  réactions  des 


nitrites.  En  outre,  en  quelques  jours,  une 
certaine  quantité  de  nitrites  peut  être  formée 
par  absorption  de  l'air  du  laboratoire  ;  ces 
nitrites  suffisent  à  produire  la  réaction  de 
L'indol  quand  on  met  de  Tacide  sulfurique 
pur  en  contact  avec  une  culture  de  B,  coli 
dans  une  solution  de  peptone  qui,  primiti- 
vement, ne  contenait  pas  de  nitrites.  Le 
spirille  du  choléra  ne  produit  pas  de  nitrites, 
pas  même  en  petite  quantité,  dans  la  solu- 
tion de  peptone  de  Witte  libérée  de  nitrites 
et  nitrates  par  la  dialyse,  contrairement  à 
ce  qui  a  été  dit  (Bleish).  La  réaction  rouge 
du  choléra  (couleur  vermillon)  ne  doit  pas 
être  confondue  avec  la  réaction  de  l'indol 
(couleur  pourpre)  ;  elle  ne  se  produit  avec 
le  spirille  du  choléra  ou  le  B.  coli  que  pen- 
dant la  réduction  d'une  trace  de  nitrate  ; 
cette  réaction  n'est  pas  spécifique.  —  La 
conclusion  de  ces  faits  est  qu'il  faut  exami- 
ner les  milieux  au  point  de  vue  de  la  pré- 
sence des  nitrites  et  des  nitrates  avant  de 
rechercher  la  réaction  de  l'indol,  ou  la  réac- 
tion rouge  du  choléra.  e.  fbindbl. 

K.  Schmitz.  Untersuchungen  ûber  das 
nach  der  Lustig'schen  Méthode  bereitete 
Choleravaccin  (Recherches  sur  le  vaccin  du 
choléra  préparé  d'après  la  méthode  de 
Ustig).  (37)  h\l,  1-31  ;  1906.  —  Luslig  et 
Galeotti  extraiebl  des  corpe  bactériens,  à 
l'aide  d'agents  chinùques,  des  substances 
actives  qu'ils  classent,  à  cause  de  leurs 
réactions  comme  albumines  spécifiques,  dans 
le  groupe  des  nucléoprotéides.  Leurs  re- 
cherches sur  les  bacilles  pesteux  ont  donné 
des  résultats.  Tiberti  a  confirmé  ces  résul- 
tats pour  le  charbon.  Cette  méthode  appli- 
quée au  choléra  par  Schmitz  lui  a  permis 
d'extraire  des  substances  très  toxiques  i\ 
fortes  doses.  Ces  nucléoprotéides  sont  toxi- 
ques même  quand  on  les  extrait  de  cultures 
avirulentes.  Les  animaux  présentent  des 
variations  individuelles  considérables  yis- 
k-vis  de  leur  réaction  à  l'égard  de  ces  pro- 
téides.  Après  une  ou  deux  vaccinations, 
l'immunisation  obtenue  est  considérable. 
Cette  immunisation  commence  dans  les  vingt- 
quatre  heures  qui  suivent  l'injection  et  dure 
plusieurs  mois  suivant  la  quantité  injectée. 
Le  sérum  des  animaux  immunisés  contient 
des  agglutinines  spécifiques.  On  peut  déce- 
ler par  la  méthode  de  Bordet  des  corps 
imm uns  spécifiques  dans  les  nucléoprotéides. 
À  l'aide  de  ces  vaccinations  on  peut  proté- 
ger un  animal  contre  une  infection  cholé- 
rique expérimentale.  Travail  du  laboratoire 
de  Tavel.  Bibliographie,    v.  montagarb. 


Hdi 


ANALYSE» 


M.  Neisser  etH.  Sachs.  Die  forensischc 
Bluldifferenzierung  durch  antihâmolytische 
Wirkung  (La  différenciation  du  sang  en 
médecine  legale  basée  sur  l'action  antihé- 
molytique).  (10)  15  janvier  1906;  66.  — 
Les  auteurs  proposent  l'utilisation  de  la 
technique  suivante.  On  prend  O^'^.to  d'hé- 
molysine  (sérum  de  lapin  normal),  0«'^,01 
d'antisérum  (sérum  de  lapins  préalablement 
injectés  avec  du  sang  humain),  1<^<^,5  de 
sang  de  mouton.  On  met  le  sang  ou  le 
sérum  à  examiner  en  présence  du  sérum 
de  lapin  et  de  Tantiscrum  pendant  une 
heure  à  37*»,  on  ajoute  ensuite  1  ce.  de 
sang  de  mouton  dilué  à  5  0/0.  On  met  de 
nouveau  à  37**.  En  deux  heures,  la  réaction 
doit  se  produire.  Si  le  sang  à  examiner  est  du 
sang  humain,  il  ne  doit  pas  se  produire 
d*hémolyse.  Le  sang  humain  dilué  à  i/100.000 
empêche  encore  Thémolyse  de  se  produire. 
Cette  méthode  est  très  exacte,  très  sensible 
et  facile  à  appliquer.  Elle  est  comparable 
à  la  méthode  Uhlenhuth-Wassermann,  et  est 
basée  sur  la  neutralisation  du  complément 
de  Thémolysine  normale.      v.  montagard. 


G.  Lockexnann.  Ueber  den  Nachwcis 
von  Fleischmilchsaiire  in  Blut,  Urin,  und 
ZerebrospinalflûssigkeiteklamptischerFrau- 
en  (Sur  la  présence  d'acide  sarco-lactique 
dans  le  sang,  l'urine  et  le  liquide  cérébro- 
spinal de  femmes  éclam tiques).  (27)  13  fé- 
vrier 1906;  299-300.  —  L'auteur  indique  la 
technique  employée  pour  la  recherche  de 
l'acide  sarco-lactique  dans  le  sang,  l'urine 
et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Travail  du 
laboratoire  de  Beckman  et  entrepris  sous 
les  auspices  de  Zweifel.  h.  claiidb. 


Agéron.  Die  Geselze  dcr  51oclianik  und 
des  hydrostatischen  Druckesals  Grundlage 
neuer  Gesichtspunkte  ûber  Entstehung 
und  Behandlung  funktioneller  Magener- 
krahkung  (Les  lois  de  la  mécanique  et  de  la 
pression  hydrostatique  comme  base  de  nou- 
veaux points  de  vue  sur  la  pathogénie  et 
le  traitement  des  maladies  fonctionnelles  de 
Testomac).  (9)  XI,  460-478;  1905.  —  La 
caractéristique  du  fonctionnement  moteur 
normal  de  l 'estomac  consiste  dans  la  tension 
de  la  paroi  gastrique  après  le  repas,  créant 
une  contre-pression  concentrique.  La  sufli- 
sancc  motrice  de  Testomac  dépend  à  la  fois 
du  degré  de  la  tension  et  de  l'inlensité  de 
la  contre-pression  ;  les  plus  fréquentes  des 
maladies  de  l'estomac  tirent  leur  origine 
d'une  disproportion  durable  entre  la  charge 


de  la  paroi  et  la  contre-pression  qu'elle  est 
capable  d'exercer.  Grâce  à  des  sondages 
répétés  après  le  repas  d'épreuve,  il  est  pos- 
sible de  mettre  en  évidence  les  troubles 
moteurs  de  l'estomac;  on  constate  alors 
que  les  valeurs  adoptées  pour  la  durée  de 
l'évacuation  de  Pestomac  normal  sont  faus- 
ses. Avec  le  repas  d'épreuve  d'Ewald,  l'éva- 
cuation est  tantôt  complète  au  bout  de 
2  heures,  tantôt  seulement  au  bout  de  6  heu- 
res. D^ailleurs,  dans  la  station  debout,  la 
tension  de  la  paroi  gastrique  el  la  contre- 
pression  exercée  par  la  grande  courbure 
et  le  fond,  sont  beaucoup  moindres  que 
dans  la  position  couchée  ;  l'auteur  a,  en 
effet,démontré  que  l'évacuation  de  restomac 
est  plus  rapidement  terminée  lorsque  le 
sujet  reste  couché  sur  le  dos  que  quand  il 
est  debout.  Il  conclut  à  l'utilité  de  la  sieste, 
au  moins  de  la  position  couchée  après  le 
repas,  dans  le  traitement  des  dyspepsies 
motrices.  v.  balthazard. 


Ad.  F.  Hecht.  Eine  klinische  Fett- 
probe  fur  die  Fàzes  (Méthode  de  recherche 
clinique  des  graisses  dans  les  fèces).  (27) 
309-310,  13  février  1906.  —  Méthode  ins- 
pirée de  l'acidobutyrométrie  deGerberpour 
le  lait.  Travail  du  laboratoire  d'fischerich. 

H.  CLAUDB. 


Ernest  Boiet.  La  capacité  pulmonaire 
et  les  mesures  spirométriques  chez  les  tu- 
berculeux. Thèse  de  Paris^  1905  ;  110  pages. 
—  Associée  aux  mesures  spirométriques 
ordinaires,  la  mensuration  de  la  capacité  pul- 
monaire par  le  procédé  de  Gréhant,  permet 
de  déterminer  la  valeur  pulmonaire  des 
sujets.  Chez  les  tuberculeux,  la  capacité 
pulmonaire  et  la  capacité  respiratoire  ex- 
trême sont  diminuées,  la  circulation  aé- 
rienne est  augmentée,  Tair  courant  ne  subit 
pas  de  modifîcalions  ;  l'air  complémentaire 
est  diminué  ;  Fair  de  réserve  n'est  pas  mo- 
difié; l'air  residual  est  diminué,     lesné. 

Beer.  The  present  status  of  blood 
cryoscopy  in  determining  the  fonctional 
activity  of  the  kidneys  (L'état  actuel  de  la 
cryoscopie  du  sang  pour  déterminer  l'acti- 
vité fonctionnelle  des  reins).  (42)  CXXXI, 
203-210  ;  1906.  —  Un  rein  anatomiqueraenl 
normal  ou  presque  normal  peut  dune  façon 
passagère  être  incapable  d'éliminer  la  quan- 
tité de  molécules  qu'il  doit,  dans  les  condi- 
tions ordinaires,  rejeter  en  dehors  de  Tor- 
ganismc.  La  concentration  dn  sang  évaluée 
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par  la  cryoscopie  ne  permet  pas  d^apprécier 
ces  troubles  foDCtionnels  du  rein,  car  on 
peut  constater  un  point  cryoscopique  nor- 
mal—  0«,56,  alors  même  que  les  reins  sont 
fonctionnellement  inactifs  et  que  leurs  lé- 
sions anatomiques  sont  très  étendues.  On 
peut,en  rev  anche,  constater  des  points  cryos- 
copiques  de  —  0**,60  et  même  plus  élevés, 
conlre-indiquant  complètement  la  néphrec- 
omie d'après  les  idées  de  Kûmmel,  dans  des 
cas  où  le  second  rein  est  analoniiquement 
normal  et  ne  cause  que  des  troubles  fonc- 
tionnels attribuables  à  des  réflexes  nerveux, 
ou  relevant  d'une  intoxication  minime  pro- 
voquée par  les  lésions  de  Tautre  rein.  Bien 
plus,  Tauleur  a  trouvé  des  points  cryosco- 
piques  très  élevés  chez  des  malades  dont 
les  deux  reins  étaient  en  parfait  état.  Dans 
les  cas  de  lésions  bilatérales,  si  la  néphrec- 
lomie  est  pratiquée,  le  point  cryoscopique 
étant  normal,  on  peut  enlever  sur  l'organe 
malade  la  plus  grande  partie  du  paren- 
chyme rénal  qui  assurait  la  fonction  rénale  ; 
le  tissu  rénal  subsistant  étant  insuffisant 
pour  la  dépuration  urinaire,  Turémie  ne 
tarde  pas  à  apparaître.  La  liste  des  cas  dans 
lesquels  la  néphrectomie  a  été  pratiquée 
sans  dommage,  malgré  une  concentration 
élevée  du  sérum  sanguin, — O'^yGO,  augmente 
tous  les  jours.  L'auteur  conclut  que  nous 
ne  somibes  pas  en  état  d'apprécier  les 
causes  qui  font  élever  le  point  cryoscopi- 
que et  qu'il  est  impossible  de  reconnaître 
les  cas  où  un  point  cryoscopique  trop  élevé 
indique  une  lésion  rénale.         h.  claudb. 

E.  Dafourt.  De  la  valeur  biologique  du 
coeflicient  azoturique.  (86)  GIV,  605  ; 
19  mars  1905.  —  Le  coeflicient  azoturique 
ne  peut  être  considéré  ni  comme  la  mesure 
des  oxydations  de  Porganisme,  ni  comme  la 
mesure  de  l'utilisation  des  albuminoïdes.  Il 
est  surtout  en  rapport  avec  le  fonctionne- 
ment antitoxique  du  foie.  Enfin,  il  n*a  d'im- 
portance que  si  l'on  tient  compte,  en  même 
temps,  du  chiffre  de  l'azote  total,  et  il  se- 
rait préférable  d'exprimer  sa  signification 
par  l'énoncé  du  chififre  de  l'azote  complé- 
mentaire (azote  non  transformé  en  urée, 
c'est-à-dire  azote  toxique).  Les  conclusions 
reposent  sur  l'observation  de  ce  qui  se 
passe  dans  les  affections  du  foie,  le  diabète, 
les  états  fébriles,  où  le  rapport  azoturique 
baisse,  et  sur  les  expériences  tendant  à  faire 
baisser  ce  rapport  (substitution  du  régime 
Tégétanen  au  régime  carné)  ou  à  le  faire 
monter  (médication  alcaline). 
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thode rapide  pour  la  coloration  des  Spiro- 
chetes sur  coupes.  (80)  LX,  134;  20  jan- 
vier 1906. 


THÉRAPEUTIQUE  ET  HYGIÈNE 
GÉNÉRALES 


M.  Cohn.  Die  Bedeutung  der  Rôntgens- 
thralen  fur  die  Behandlung  der  lymphatis- 
chen  Sarkome  (La  signification  des  rayons 
de  Rôntgen  pour  le  traitement  des  sarcomes 
lymphatiques).  (10)  ;  V  janvier  1906,  14. 
—  Travail  du  laboratoire  rôntgénique  du 
sanatorium  de  Hansaplatz.  Cohn  décrit 
d'abord  le  sarcome  lymphatique  et  montre 
son  incurabilité  par  les  moyens  chirurgicaux. 
Cohn  avait  présenté  des  malades  à  la  Société 
de  médecine  de  Berlin.  Il  compte  actuelle- 
ment cinq  malades  traités.  Il  élimine  la 
tuberculose  ganglionnaire  du  cou  sur  la- 
quelle les  rayons  X  n'ont  pas  d'action.  Ces 
cinq  cas  de  sarcome  lymphatique  sont  l'un 
guéri  depuis  7  mois,  le  deuxième  depuis 
5  mois,  un  troisième  est  guéri,  mais  on  le 
traite  encore,  le  quatrième  est  prés  d'être 
guéri,  le  cinquième  est  en  voie  d'améliora- 
tion. Les  rayons  Rôntgen  auraient  une  in- 
fluence considérable  sur  les  glandes  et  Cohn 
propose  de  rôntgéniser  les  cancers  mam- 
maires opérés  afin  de  prévenir  la  récidive 
ganglionnaire  de  l'aisselle  ou  de  la  région 
sus-claviculaire.  Observations  des  cinq  sar- 
comes du  cou.  V.  MONTAGARD. 


Lesné.  Traitement  par  le  babeurre  de 
certaines  toxidermites de  l'enfance  (Strophu- 
lus et  eczéma).  (64)  IX,  1-9 1906.  —  L'auteur 
a  obtenu  des  résultats  favorables.  Le  ba- 
beurre constitue  un  aliment-médicamerU 
agissant  sur  l'auto-intoxication  gastro-in- 
testinale et,  par  suite,  sur  les  toxidermites 
qui  en  dépendent.  p.  nobbgourt. 


Manrice  Blanche.   Alimentation  ra- 
tionnelle du  tuberculeux.   Thèse  de  Paris, 
1 1905,  94  pages.  —Chez  le  tuberculeux  les 
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combustions  organiques  sont  exagérées  ;  il 
dépense  beaucoup  d*azote  et  se  déminéra- 
lise surtout  en  phosphore.  Il  n*est  pas  né- 
cessaire de  faire  chez  lui  de  la  suralimenta- 
tion, mais  on  doit  choisir  une  alimentation 
spéciale  qui  supplée  à  la  désassimilation 
des  albuminoïdes  ;  on  y  arrivera  surtout  par 
l'emploi  de  la  yiande  crue  et  des  hydrates 
de  carbone  convenablement  dosés.  Le  nom- 
bre de  calories  que  doit  fournir  cette  ration 
est  égal  à  14  ou  16  par  décimètre  carré  de 
surface  extérieure,  d'après  Gh.  Ricbet  (40 
à  45  par  kilogramme  du  poids  du  corps). 
La  ration  du  tuberculeux  en  azote  doit  être 
de  Off'jlO  à  0*%15  par  décimètre  carré 
(1^',6  à  2  gr.  par  kilog.)  ;  la  viande  crue 
introduite  dans  ralimentation  à  la  dose  de 
200  à  300  gr.  par  jour,  permet  de  porter  la 
quantité  d'azote  à  un  chiffre  inférieur  à 
0",10  par  décimètre  carré.  Les  hydrates  de 
carbone,  le  sucre  en  particulier,  exercent 
une  action  analogue  mais  moins  intense. 
Les  graisses,  à  la  dose  moyenne  de  80  à 
100  gr.  par  jour  ne  devront  entrer  dans 
l'alimentation  du  tuberculeux  qu'autant 
qu'elles  sont  bien  supportées.  En  dehors  du 
régime  général,  le  régime  du  tuberculeux 
doit  être  individuel,  basé  sur  la  tolérance 
stomacale.  L'augmentation  de  poids  n'est 
un  symptôme  favorable  que  lorsqu'elle  est 
lente  et  progressive.  L'analyse  des  urines 
renseignera  sur  la  valeur  du  régime  alimen- 
taire prescrit.  lbsnb. 

Krause.  Ueber  die  Anwendung  von  Neu- 
tuberculin  (Bacillenemulsion)  (Sur  l'emploi 
de  la  nouvelle  tuberculine).  (18)  XXXI, 
2048;  21  décembre  1905.  ~  Krause  vient 
confirmer  les  bons  résultats  obtenus  par 
ElsÂsser  chez  les  tuberculeux  fébricitants  à 
qui  il  avait  injecté  de  la  nouvelle  tubercu- 
line (emulsion  de  bacilles).  Non  seulement 
Krause  déclare  être  très  satisfait  de  cette 
méthode  dans  sa  pratique  de  clinique  pri- 
vée, mais  aussi  dans  sa  pratique  en  ville. 
Quelques  injections  de  nouvelle  tuberculine 
font  disparaître  la  fièvre,  même  chez  des 
tuberculeux  avancés,  même  après  que  les 
traitements  antifébriles  les  plus  variés  ont 
échoué.  Il  faut  seulement  bien  tàter  l'idio- 
syncrasie  du  sujet  au  remède  bacillaire  et 
injecter  des  quantités  minutieusement  do- 
sées. Les  seules  suites  à  redouter  sont  la 
congestion  et  l'œdème  qui  peuvent  se  pro- 
duire au  niveau  des  lésions  de  tuberculose 
laryngée  ;  des  accidents  seraient  donc  pos- 
sibles, jamais  l'auteur  n'en  a  vu  de  sérieux. 
Il  a  assisté  au  contraire  à  la  réparation  de 


lésions  ulcéreuses  et  à  la  disparition  de 
gros  œdèmes.  L'état  général  des  malades 
traités  avec  1 'emulsion  de  bacilles  s'améliore 
sensiblement  ;  leur  poids  augmente. 

p.  ARLOING. 

A.  SchnôUer.  TheoretisehesundPrak- 
tisches  ûber  ImmunisierunggegenTuberku- 
lose  nebst  statistik  von  211  mit  Denys'schem 
Tuberkulin    behandellen    LungenkrankeUy 
Si8   pages,    C.  F.  Schmidt,  Strassburg, 
1905.  —  Cette  intéressante  monographie 
publiée  par  Schnôller  porte  sur  les  diverses 
méthodes    d'immunisation,    théoriques    et 
pratiques,  contre  la  tuberculose  et  insiste 
particulièrement  sur  le  traitement  de  21  f 
malades  de  Davos-Platz  par  la  tuberculine 
de  Denys  de  Louvain.    Cette  tuberculine 
(qui  est  simplement  le  bouillon  de  culture 
filtré  sur  porcelaine,  où  se  sont  développés 
les  bacilles  tuberculeux)  contient  les  toxines 
.sécrétées  par  les  bacilles  et  les  protéines 
qui  des  individus  morts  se  dissolvent  dans 
le  milieu  liquide  nutritif.  Ce  médicament 
protège  les  cellules  saines  contre  l'envahis- 
sement  tuberculeux    en    neutralisant    les 
toxines  tuberculeuses  ;  il  augmente  la  leu- 
cocytose  et  favorise  l'afflux  des  lysines  yers 
lef-  foyers  tuberculeux.  Les  résultats  fayo- 
râbles  sont  très  minutieusement  analysés  et 
critiqués  ;  des  tableaux  très  clairs  permet- 
tent de  suivre  facilement  ces  recherches 
cliniques  un  peu  ardues  sur  211  malades 
traités  avec  des  doses  variables  suivant  leur 
susceptibilité  personnelle  (car  il  est  très  im- 
portant d'éviter  toute  réaction  thermique)  ; 
les  injections  poursuivies  deux  mois    au 
moins  ont  donné  des  résultats  positifs  allant 
de  l'amélioration  considérable  à  la  guérison 
chez  1>86  sujets  (88,2  0/0).  Relèvement  du 
poids,  de  l'appétit,  disparition  des  bacilles 
dans  les  crachats,  diminution  des  signes 
pulmonaires  tels  sont  les  effets  de  ce  traite- 
ment par  la  tuberculine  de  Denys,  suxtont 
en  s'aidant  des  sanatoriums  d^altitude. 

F.  AELOOfC. 

Karwackl.  Untersuchungen  ûber  die 
spezifîschen  Eigenschaflen  des  antituberku- 
lôsen  Serums  von  Maragliano  (Recherches 
sur  les  propriétés  spécifiques  du  sérum  de 
Maragliano).  (41)  YIII,  52  ;  décembre 
1905.  —  Le  sérum  de  Maragliano  est 
plus  toxique  pour  le  cobaye  que  le  séram 
de  cheval  normal.  Ce  sérum  ne  contient  pas 
d'antiprotéines  et  ne  protège  pas  les  oo- 
bayes  contre  une  dose  mortelle  de  tnber* 
culine;  il  accélère  même  la  mort  par  une 
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^rte  d'intoxication  aiguë.  Ce  sérum  ne 
possède  pas  de  pouvoir  agglutinant  à  un 
taux  élevé;  il  n'agglutine  pas  plus  que  le 
séruna  de  cheval  normal.  Il  contient  des 
ambocepteurs  spécifiques  et  provoque  dans 
Torganisme  animal  une  bactériolyse  des 
bacilles  tuberculeux.  Le  sérum  injecté  en 
même  temps  que  des  bacilles  protège  contre 
la  tuberculose  anatomique,  mais  non  contre 
l'intoxication  par  la  protéine.  Enfin  il  agit 
défavorablement  contre  la  tuberculose  en 
évolution.  F.  aeloing. 


E.  Giorelli  et  A.  Blinda.  L'emploi 
du  sérum  antidiphtérique  dans  le  traitement 
des  stomatites  et  des  vulvo-vaginites  de 
l'enfance.  (64)  VUI,  724-737;  1905.  —  Les 
auteurs  ont  obtenu  de  bons  résultats.  Le 
sérum  agit,  non  pas  à  cause  de  son  action 
spécifique,  mais  probablement  en  stimulant 
l'organisme.  p.  nobécourt. 

P.  Remlinger.  Contribution  à  l'étude 
du  mélange  de  sérum  antirabique  et  de  virus 
fixe.  (80)  LIX,  658;  16  décembre  1905. 

A.  Marie.  Préservation  du  chien  contre 
la  rage  par  les  mélanges  de  virus  Rxe  et 
de  sérum  antirabique.  (80)  LIX,  637  ;  16  dé- 
cembre 1905.  —  Résultats  positifs  des  ex- 
périences ;  il  est  possible  de  préserver,  par 
une  seule  injection  et  pendant  la  durée  d'une 
année,  le  chien  contre  la  rage  des  rues. 

p.   NOBECOURT. 


BélB  Schick.  Ueber  die  weiteren  Er- 
folge  der  Serumbehandlung  des  Scharlach 
(Nouvelles  recherches  sur  le  traitement  se- 
rothérapique  de  la  scarlatine).  (18)  XXXI, 
209%;  28  décembre  1905.  —  Ce  travail  cli- 
nique, accompagné  de  nombreuses  obser- 
vations et  de  courbes  mettant  en  lumière 
les  résultats  obtenus,  montre  l'issue  favo- 
rable des  cas  graves  de  scarlatine  traités  à 
la  clinique  pédiatrique  de  Vienne  par  le 
sérum  antistreptococcique  de  Moser.  Il  y  a 
peu  de  maladies  infectieuses  dans  lesquelles 
la  gravité  de  TafTection  donne  une  indica- 
tion thérapeutique  spécifique  aussi  nette 
que  dans  la  scarlatine.  Tous  les  cas  de  scar- 
latine traités  par  le  sérum  étaient  de  ceux 
où  toute  autre  thérapeutique  eût  été  insuf- 
fisante et  où,  suivant  les  termes  de  l'auteur, 
il  n'y  a  rien  à  perdre  et  tout  à  gagner. 
Malgré  ces  conditions  si  défavorables,  les 
beaux  résultats  obtenus  sont  si  encoura- 


geants que  Schick  estime  que  dans  l'intérêt 
des  scarlatineux  la  sérothérapie  devrait  être 
utilisée  non  seulement  en  Russie,  mais  bien 
dans  tous  les  autres  pays.      f.  arloing. 

Henri  Letourneur.  Les  hôtes  habi- 
tuels de  nos  appartements,  chiens,  chats, 
oiseaux,  et  du  danger  qu'ils  présentent. 
Thèse  de  Paris,  1905;  134  pages. 


Friedel.  Die  Typhusuntersuchungcn  des 
Laboratoriums  der  Kôniglichen  Regierung 
in  Goblenz  (Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde 
du  laboratoire  impérial  de  Coblentz).  (23) 
XVI,  5;  1«'  janvier  1906.  —  Les  fièvres 
typhoïdes  déclarées  catarrhe  intestinal  ne 
sont  pas  surveillées  en  vue  de  la  contagion  ; 
dans  le  village  d'Ërda,  un  catarrhe  lyphique 
non  déclaré  contagionna  46  habitants  sur 
900  et  causa  12  morts  par  typhoïde.  Dans 
le  laboratoire  de  Coblentz,  on  cherche  les 
preuves  bactériologiques  de  toutes  les  fiè- 
vres typhoïdes  déclarées  ;  les  maladies  non 
diagnostiquées  et  susceptibles  d'être  typhi- 
ques  sont  examinées;  la  guérison  destyphi- 
ques  est  constatée  par  l'examen  bactériolo- 
gique ;  dans  certains  cas,  on  cherche  à  éta- 
blir la  cause  et  la  filiation  des  cas.  Pour 
faciliter  la  disparition  des  bactéries  typhi- 
ques  des  urines,  Friedel  recommande  l'uro- 
tropine.  Friedel  fait  jouer  un  rôle  impor- 
tant aux  légumes  crus  et  à  la  salade  dans 
la  contagion.  La  période  où  éclata  l'épidé- 
mie, ces  aliments  étaient  souvent  servis 
aux  personnes  atteintes.  Relation  d'une  épi- 
démie de  paratypboïde  à  Wetzlar. 

V.  MONTAGARD. 

Niclot.  Sur  les  moustiques  de  la  divi- 
sion d'Oran.  (80)  LX,  4-6;  6  janvier  1906. 

D.  T.  Verjbitzky.  Rôle  des  insectes 
dans  l'épidémiologie  de  la  peste.  Thèse  de 
St'Pétersbourg,  1905.  In  (110),  5  novembre 
1905;  1228.  —  Les  expériences  .ont  été 
faites  sur  des  puces  {pulex  irritarUy  pulex 
canis,  pulex  felis,  typhlopsylla  musculi) 
et  des  punaises  (cimex  lectular).  Ces  in- 
sectes contiennent  toujours  des  microbes 
de  la  peste  après  avoir  piqué  les  animaux 
pesteux  12  à  26  heures  avant  leur  mort, 
quand  ceux-ci  contiennent  aussi  des  micro- 
bes dans  le  sang.  Les  microbes  vivent  dans 
l'organisme  des  puces  pendant  4  à  6  jours. 
Chez  les  punaises,  les  microbes  disparais- 
sent an  bout  de  3  jours  quand  elles  n'ont 
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ô2.  Archives  de  Biologie  (de  Van  Beneden). 

t>S.        —       d'Electricité  médicale  expérimentale  et  clinique. 

64.  —       de  Médecine  des  Enfants. 

65.  —       de  Médecine  expérimentale  et  ^'Anatomie  pathologiqae* 

66.  —        de  Neuroloffie. 

67.  —       de  Parasitologie. 

68.  —       des  sciences  biologiques  da  Saint-Pétersbourg, 

69.  —       générales  de  Médecine. 

70.  —       m  ter  nationales  de  Pharmacodynamie  et  de  Thérapie. 

71.  —       internationales  de  Physiologie. 

72.  —       italiennes  de  Biologie. 
78.  Bulletin  de  1* Académie  de  Médecine. 

74.  —  de  l'Académie  royale  de  médecine  de  Belgique. 

75.  —  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon. 

76.  —  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris. 

77.  —  de  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris. 

78.  —  médical. 

79.  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  Sciences. 

80.  —  —       de  la  Société  de  Biologie. 

81 .  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  méoicales  de  Bordeaux. 

82.  Journal  de  l'Anatomie  et  de  la  Physiologie. 

83.  —      de  médecine  de  Bordeaux. 

84.  ~      de  Neurologie. 

85.  La  Cellule. 

86.  Lyon  médical. 

87.  Marseille  médical. 

88.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 

89.  Presse  médicale. 

90.  Recueil  de  Médecine  vétérinaire. 

91.  Revue  d'Hygiène. 

92.  —      de  Médecine. 

98.  —  médicale  de  la  Suisse  romande. 

94.  —  mensuelle  des  Maladies  de  l'Enfance. 

95.  —  neurologique. 
90.  —  de  la  tuberculose. 

97.  Semaine  médicale. 

Périodiques  de  langue  iiêlieoae. 

98.  Archivio  di  flsiologia. 

99.  —       di  farmacologia  sperimentale  e  scienze  afOni. 

100.  —       per  le  scienze  mediche. 

101.  Il  Policlinico. 

102.  Lo  Sperimentale. 

103.  Riforma  medica. 

104.  Bivista   sperimentale  di  Freniatria  e  Medicina  legale  délie  alienaiioni  meniali. 

Périodiques  de  langue  russe, 

105.  Isvestia  Imperatorskoï  voienno  raeditzinskoï  Academii  (Annales  de  rAcadémie  médicale 

militaire  de  Saint-Pétersbourg). 

106.  Medicinskoié  Obozrénié  (Revue  de  médecine). 

107.  Nevroloiçuitchesski  Vestnik  (Messager  neurologique). 

108.  Obozrénié  psychiatrii,    nevrologuii  u  soudebnoî  meditzini  (Revu«  de  psychiatrie,  de 

neurologie  et  de  médecine  légale). 

109.  Rousski  Vratch  (Le  Médecin  russe),  anciennement  Vratch. 

110.  Vratchebnaïa  Gazeta  (Gazette  médicale),  anciennement  Ejenedeloik. 

Périodiques  de  langues  diverses. 

111.  Boletin  de  la  Academia  de  ciencias  de  Barcelona. 

112.  Gazeta  lekarska  (Gazette  médicale). 

113.  Kronika  lekarska  [Chronique  médicale). 

114.  Medvcvna  (La  Médecine). 
116.  Nordiskt  medicinskt  Arkiv. 

116.  Przeglad  lekarski  (La  Revue  médicale). 


Le  Gérsni  :  P.  BOUCHBZ 
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RECHERCHES 
SUR    L'ÉMATOGKNE    ET    L'ORIGINE    DE     L'ÉMOGLOBINE 

Par  MM.   L.     HUGOUNENO   et   ALBERT   MOREL 


La  question  de  l'origine  de  Thémoglobine  a  depuis  longtemps  intéressé 
les  chercheurs  ;  c*est  un  des  problèmes  les  plus  intéressants  de  la  biologie. 

On  est  arrivé  à  connaître  histologiquement  dans  quelle  formation  apparaît 
ce  pigment  chez  Tembryon  et  dans  quels  organes  il  se  renouvelle  chez 
Tadulte.  On  ignore  encore  aux  dépens  de  quelles  substances  et  par  quelles 
réactions  il  se  produit.  Etudier  celte  production  chez  l'embryon  semble 
peut-être  plus  facile  que  chez  l'adulte  ;  cependant,  il  n'en  est  rien  si  l'on 
eflectue  cette  recherche  chez  le  jeune  mammifère,  à  cause  de  la  multiplicité 
des  matériaux  que  la  mère  fournit  au  fœtus.  Au  contraire,  chez  l'oiseau 
astreint  à  édifier  tout  son  organisme  aux  dépens  des  matériaux  renfermés 
dans  l'œuf,  le  nombre  des  composés  pouvant  servir  à  la  genèse  de  l'hémo- 
globine est  plus  limité.  L'œuf  de  poule  étant  le  plus  commun,  c'est  sur  lui 
qu'ont  porté  les  principaux  travaux. 

Pour  arriver  à  connaître  la  substance  mère  de  l'hémoglobine,  on  a  pris 
pour  guide  la  recherche  d'une  matière  organique  ferrugineuse.  Celle-ci  a 
élé  découverte  par  Mieschor  *,  puis,  retrouvée  par  Bunge*  dans  la  vitelline, 
ce  dernier  lui  a  donné  le  nom  à'bématogène^  mais  il  n'a  pu  fournir  d'autre 
justification  de  cette  dénomination  que  la  teneur  élevée  en  fer  de  cette  subs- 
tance. Kossel  3,  puis  Le  vene  et  Alsberg^  ont  étudié  ce  composé  qu'ils  ont 
considéré  comme  une  nucléineou  un  acide  paranuclénique. 

Nous  avons  repris  cette  étude  et  nous  apportons  une  preuve  décisive  que 
rhéinatogène  n*est  pas  une  nucléine,  mais  bien  une  sorte  d'hémoglobine, 
formée  de  l'union  d'une  albumine  avec  un  pigment  ferrugineux. 

*  MiBSCHBR.  Mediciniseb.  chenaische  Uniersucb.  p.  502. 
'  BuNGE.  Zeit,  /.  physiol,  Cbem,,  i.  IX,  p.  49. 

*  KossBL.  ZeJl.  t.  pbysioL  Chem,,  t.  X,  p.  248. 

*  Lkvsnb  bt  Alsbbbo.  ZoU.  f.  pbysioL  Cban.,  t.  XXXI,  p.  543. 
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Préparation  de  fbématogène.  —  Nous  avons  mis  en  œuvre,  dans  une 
première  préparation,  420 œufs  de  poule  frais  ;  ils  ont  donné  600  grammes  de 
vitelline,  lesquels  ont,  après  digestion  pepsique,  laissé  un  résidu  de  19  ^r. 
d'hématogène,  soit  un  rendement  de  0'^045  par  œuf. 

Dans  une  seconde  préparation,  1.600  œufs  de  poule  frais  nous  ont  donné 
2.800  grammes  de  vitelline  qui,  après  digestion,  ont  fourni  79  gr.  d'hémaio- 
gène  ;  soit  un  rendement  de  0^,049  par  œuf. 

Les  œufs  sont  cuits  durs  dans  l'eau  bouillante.  Les  jaunes  sont  séparés, 
broyés  et  épuisés  à  l'alcool  bouillant,  pHjis  avec  un  mélange  à  parties  ég-ales 
d'alcool  et  d'éther,  enfln  par  l'éther,  en  broyant  chaque  fois  le  résidu  insoluble 
et  en  l'agitant  ensuite  au  sein  du  dissolvant  à  l'aide  d'un  agitateur  mécanique. 
Le  résidu  blanc,  qui  ne  cède  plus  rien  à  ces  dissolvants,  est  considéré  comme 
de  la  vitelhne,  dont  l'un  de  nous  *  a  étudié  le  dédoublement.  Cette  vitelline 
n'est  pas  une  albumine  simple,  elle  renferme  encore  des  lécithines  et,  en 
outre,  de  l'hématogène. 

La  vitelline  est  placée  à  l'étuve  à  -^  S7®  dans  de  grandes  touries  en  ^rès 
avec  de  l'eau,  de  la  pepsine  et  de  L'acide  sulfurique  (vitelline  100  gr.,  eau 
2  litres,  pepsine  extractive  8  gr.,  SO*H«  6  gr.) 

On  agite  le  mélange  fréquemment. 

Tous  les  8  jours,  on  décante  la  solution  et  on  sèche  le  résidu  à  +80*>,  puis 
on  le  broie  et  on  l'épuisé  à  Talcool  absolu  bouillant,  ensuite  à  l'éther  pour 
enlever  chaque  fois  une  portion  notable  des  corps  gras  qui  étaient  combinés 
à  l'albumine  dans  la  vitelline  primitive  et  que  la  digestion  a  libérés. 

Ces  dégraissages  répétés,  sont  indispensables,  si  l'on  veut  préparer  l'héma- 
togène pur. 

Au  bout  de  deux  mois,  on  finit  par  obtenir  un  résidu  non  digestible,  ne 
contenant  plus  de  graisse  et  absolument  débarrassé  de  substances  soiubiii- 
sables  par  la  pepsine.  Il  ne  donne  plus^  lorsqu'on  effectue  la  réaction  du 
biuret,  de  coloration  violette  soluble  dans  l'alcool. 

C'est  ce  résidu  qui  est  l'hématogène. 


II 

Propriétés  et  analyse,  —  L'hématogène  est  une  poudre  à  peine  colorée  en 
brun  très  clair,  insoluble  dans  l'eau  pure,  dans  l'eau  acidifiée,  dans  les 
dissolvants  organiques. 

Soluble  seulement  dans  les  liqueurs  alcalines. 

Ce  corps  donne  une  coloration  rouge  avec  le  réactif  de  Millon. 

Il  donne^  avec  les  réactifs  du  biuret  (potasse  et  sulfate  de  cuivre),  une 
coloration  violette  soluble  dans  l'eau  et  insoluble  dans  Talcool. 

Sa  solution  dans    l'eau  alcaline,  examinée  au  spectroscope,  absorbe  les 

'  L.  HuoouNENQ.  JourD,  de  physiol,  et  de  pêthol,  générale,  niai'B  1906.  Recherches 
lur  la  vilelliDe. 
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radiations  violettes  et  bleues,  mais  ne  donne  aucune  bande  dans  le  jaune  ou 
le  rouge. 

L*hématogène  calciné  au  four  à  mouffle  laisse»  pour  cent  de  produit,  b^,b^ 
de  cendres  blanches  dont  une  partie  n'est  soluble  que  dans  Teau  régale  après 
fusion  alcaline. 

L'hématogène  ne  contient  ni  Cl,  ni  Br,  ni  FI,  ni  I,  ni  As,  ni  Mn,  niCu  ;  niais 
il  renferme  G,  H,  N,  0,.P,  S,  Fe,  Ca,  Mg. 

Voici  les  résultats  des  analyses  quantitatives  effectuées  sur  les  produits 
provenant  des  deux  préparations  ci-dessus  décrites  : 

i'*  prépar.  î»  prépar. 

C 43,5  42,99 

H 6,9  0,8 

N 12,6  12,91 

P 8,7  8,23 

S 0,57  0,57 

Fe 0,455  0,41 

Ca 0,352 

Mg 0,126 

O 26,797 

Le  dosage  des  éléments  minéraux  a  été  effectué  par  la  méthode  donnée 
par  Tun  de  nous^  à  propos  de  l'analyse  des  cendres  du  fœtus,  et  la  recherche 
de  l'arsenic  par  la  méthode  d'Armand  Gautier  •. 


m 

Produits  de  décomposition  de  F  hématogène.  —  Nous  avons  recherch 
si  l'hématogène  hydrolyse  donne  naissance  aux  produits  que  l'on  rencontre 
dans  le  dédoublement  des  nudéines  :  bases  xanthiques  ou  hydrates  de 
carbone. 

Recherche  des  bases  xanthiques.  — Kossel  ^  cherchant  les  bases  xanthi- 
ques dans  les  produits  d'hydrolyse  du  corps  qu'il  désignait  sous  le  nom  de 
nucléine  du  jaune  d'œuf,  n'en  avait  pas  trouvé. 

La  recherche  que  nous  avons  effectuée  de  ces  corps  nous  a  conduits  au 
même  résultat. 

Nous  avons  attaqué  l'hématogène  par  des  acides  de  concentration 
différente  ; 

lo  15  gr.  hématogène  +  50  gr.  SOm^  +  100  gr.  H^O; 
2»  10  gr.  hématogène  +  50  gr.  SG^Ha  +  50  gr.  H^G; 
3<»  2  gr.  hématogène  +  10  gr.  HCl  +  10  gr.  H2G. 

Chaque  attaque  durait  24  heures;  pour  les  deux  premières  elle  était  effec- 
tuée au  réfrigérant  ascendant,  pour  la  troisième,  en  tube  scellé,  à  -{-  iSO^, 

•  HuGOVNENQ.  Jouro.  de  Physiol,  et  Pathol,  génér,,  t.  I,  p.  708,  et  l.  H,  p.  i. 

•  Gautier.  Bulletin  de  la  Soc.  thim.  de  Paris,  1904. 

•  KossBL.  Zeit.  f.  pbysiol.  Chem..  \.  X,  p.  248. 
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Dans  les  produits  de  la  réaction,  il  nous  a  été  impossible  de  mettre  en 
évidence  des  corps  précipitant  par  le  uitrate  d'argent  ammoniacal  (sans 
excès  de  AzH*,  avec  juste  assez  de  AzH*,  pour  dissou  Ire  l'oxyde  d'argent) 
ni  par  le  réactif  de  Salkov^ski-Ludwig  (azotate  d'argent  ammoniacal,  chlo- 
rure de  magnésium  et  chlorure  d'ammonium). 

Recherche  des  hydrates  de  carbone.  —  Nous  avons  attaqué  Thématogène 
par  des  acides  de  concentration  différente,  suivant  les  méthodes  employées 
par  Neuberg  *  et  par  Sleudel  *. 

l''  10  gr.  hématogène  -f  50  c.  c.  HCl  concentré,  en  tube  scellé,  pendant  2  heures, 

à+  110»; 
2^  5  gr.  héinatoxéne  -f  20  c.  c.  HCl  concentré,  en  tube  scellé,  au  bain-marie, 

pendant  24  heures  ; 
3<»  5  gr.  hématogëne  +  20  c.  r.  HCl  concentré  +  20  ce.  d'eau,  en  tube  scellé, 

pendant  24  heures,  à  +  110*»  ; 
4°  5  f^r.  hémalogéne  +  20  c.  r^.  HCl  concentré  +  80  c.  c.  d'eau,  deux  heures 

d'èbuilition,  au  réfrigérani  à  retlux. 

Après  chaque  altuque,  le  produit  de  la  rénction  était  étendu  à  100  c.  c.  et 
oxactemeut  salure  par  KOH.  On  y  clierchait  les  substances  réductrices  par 
lu  liqueur  de  Fehling,  ainsi  que  ios  corps  capables  de  donner  une  osazoïie 
cridLallisuble. 

Pans  tous  les  cas,  ces  recherches  ont  élé  absolument  m^i^^ntives. 


IV 

Nous  avons  alors  entrepris  de  mettre  en  évidence,  dans  les  produits 
dhydrolyse  dp  rhémotogène,  les  corps  qui  se  rencontrent  dans  l'hydrolyse 
de  l'hémoglobine  (acides  amides,  pigment  ferrugineux). 

Nous  mettons  en  réaction  : 

3  gr.    hématogène    +    90  gr.  S0*H2  +  180  gr.  H20  à  feu  nu,   au  réfrigé- 
rant ascendant,  pendant  24  heures. 

I^e  produit  de  la  réaction  a  perdu  de  l'ammoniaque  et  des  composés  azotés 
volatils  entraînant  une  moitié  de  l'azote  total,  ainsi  que  des  produits  sulfurés 
volatils,  parmi  lesquels  H^S. 

Les  produits  lixes  sont  formés  d'une  solution  acide  colorée  en  jaime-brim 
et  un  précipité  brun  foncé. 

La  solution,  traitée  par  l'acide  phosphotungstique,  donne  un  précipité  gru- 
meleux d'acides  diamidés.  Ceux-ci,  libérés  ensemble  de  leur  combinaison 
phosphotungstique  par  la  baryte,  sont  dosés  en  bloc  :  ils  renferment  il  p.  100 
deAz  total. 

Les  acides  monoaminés  ne  précipitent  pas  par  l'acide  phosphotungstique; 
ils  cristallisent  pour  la  majeure  partie  et  ils  renferment  ensemble  38  p.  100 
de  Az  total. 

*  Ngubbrg.  Ber.  d,  deutach.  cbem.  Ges.,  t.  XXXIV,  p.  S903. 
■  Stei'dkl.  ZcU,  f.  physiol.  Chûm.,  l.  XXXIV,  p.  853. 
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V 

Le  pigment  insoluble  dans  la  liqueur  sulTurique  est  assez  abondant 
(2  gr.  10  pour  30  gr.  d*hématogène).  Il  est,  après  lavage,  recueilli  sous 
forme  d*une  poudre  brun  foncé,  pou  soluble  dans  Teau  acide,  soluble  dans 
Teau  alcaline,  insoluble  dans  les  dissolvants  organiques. 

La  solution  faiblement  alcaline  examinée  nu  spectroscope  absorbe  seu- 
lement les  radiations  du  bleu  au  violet;  elle  ne  donne  aucune  bande  d'ab- 
sorption dans  le  jaune  ou  le  rouge. 

Ce  pigment  ne  possède  aucune  des  réactions  caractéristiques  de  Théma- 
tine  :  il  ne  donne  pas  de  cristaux  d'hémine,  il  ne  donne  pas  de  pigments 
particuliers  sous  Taction  de  l'acide  nitrique,  de  l'acide  sulfurique  ou  de 
l'acide  chromique,  lequel  est  simplement  réduit.  Mais  le  fer  qu'il  contient  en 
forte  proportion  y  est  dissimulé  comme  dans  l'hématogène  et  dans  l'hématinë. 

Sa  composition  élémentaire  est  la  suivante  : 

C. 65,9o/o 

H 4,37 

Az 6,67 

Fe 2,6 

Ph 0,t 

S % traces 

Il  laisse,  après  calcination  au  four  à  mouffle,  4  gr.  8  pour  cent  de  cendres. 

Cette  composition  est  k  rapprocher  de  celles  des  pigments  ferrugineux 
obtenus  en  attaquant  l'hématinë  par  les  persulfates  alcalins  :  un  de  ces 
pigments  nous  a,  en  effet,  donné  à  l'analyse  : 

C 63,20/^ 

H 3,87 

Az 6,38 

Fe. 2,6 

Nous  proposons  de  donner  à  la  matière  colorante  ferrugineuse  provenant 
du  dédoublement  de  l'hématogène,  le  nom  A'hématovine  pour  rappeler  son 
origine  et  ses  analogies  avec  VhémaUne. 

VI 

Constitution  de  F  hématogène.  —  L'hématogène  contient  presque  tout  le 
fer  de  l'œuf  :  c'est  donc  la  réserve  où  l'embryon  est  obligé  de  puiser  le  fer 
de  son  sang.  Mais  cette  réserve  contient  encore  Ph,  S,  Ca  et  Mg,  ce  qui 
semble  indiquer  qu'à  côté  de  la  formation  de  l'hémoglobine,  elle  est  obligée 
d'assurer  aussi  la  production  d'autres  substances  ;  elle  jouerait  alors,  en  plus, 
le  même  rôle  que  les  nucléones  et  l'acide  phosphocarnique  dans  le  cycle  du 
phosphore  et  des  métaux  alcalino-terreux. 

L'hématogène  a,  pendant  longtemps,  été  considéré  comme  une  nucléine, 
parce  qu'il  résiste  à  la  digestion  pepsique,  et  aussi  parce  qu'il  est  riche  enPh. 
Nous  avons  montré  qu'il  ne  fait  pas  partie  du  groupe  des  nucléines,  parce 
qu'il  ae  se  décompose  pas  comme  le  font  ces  composés. 
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En  effet,  les  nucléines  se  dédoublent  suivant  le  schéma  suivant 

Nacléîne. 


AT 

Albumine 
ou  dérivés. 


Acide 
nucléinique. 


Acide 
phosphorique. 


Dérivés 
pyrimidiques. 


Bases 
xanthiques. 


Hydrates 
de  carbone. 


On  ne  trouve,  dans  les  produits  d'hydrolyse  de  Thématogène,  ni  hydrates 
de  carbone,  ni  bases  xanthiques  caractéristiques  des  nudéines  vraies. 

L*hématogéne  a  une  constitution  qui  permet  de  le  rapprocher  de  l'hémo- 
globine. En  effet,  de  même  que  l'oxyhémoglobtne  se^  dédouble  en  une 
albumine  et  un  pigment  ferrugineux,  Thématogène  se  dédouble  en  acides 
amides  dérivés  des  albumines  et  en  pigment  ferrugineux. 


Oxyhémoglobine. 


Hématogéne. 


Hématine. 


Dérivés 
d'une  albumine. 


Hématovine. 


Ce  rapprochement  peut  même  être  poussé  plus  loin:  de  même  que  laglobine 
dérivée  de  Thémoglobine,  l'albumine  constitutive  de  Thëmatogène  se  range 
parmi  les  histones  par  sa  teneur  élevée  en  acides  diamidés.  Nous  avons  déjà 
signalé  et  nous  rappelons  les  rapports  établis  entre  l'hématovine  et  l'hématine 
par  l'existence  de  dérivés  d'oxydation  de  l'hématine  ayant  une  composition  et 
des  propriétés  très  voisines  de  celles  de  l'hématovine. 

L'hématogène  est  donc  bien  une  sorte  d'hémoglobine  de  réserve,  mais 
une  hémoglobine  non  encore  différenciée,  comme  elle  le  sera  plus  tard  chez 
radulte. 

C'est  donc  une  matière  fort  intéressante,  et  il  importe  de  suivre  ses  trans- 
formations pendant  le  développement. 


VII 


Hématogéne  dans  la  série  animale.  —  Si  cet  hématogène  est  bien,  comme 
nous  le  croyons,  la  substance  mère  de  l'hémoglobine  chez  le  poulet,  on 
doit  le  retrouver  dans  les  œufs  d'autres  espèces.  Nous  comptons  rechercher 
cette  substance  dans  les  œufs  d'autres  oiseaux  qui,  chargés  de  tous  les  élé- 
ments nécessaires  au  développement  du  Jeune,  doivent  certainement  renfer- 
mer des  réserves  de  fer.  Nous  le  rechercherons  également  dans  les  œufs  de 
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reptiles  et  de  batraciens  dont  un  chimiste  de  notre  laboratoire,  M.  Galimard, 
étudie  les  albumines,  dans  les  œufs  d*insectes,  en  particulier  dans  les  œufs 
de  vers  à  soie.  Enfin,  nous  avons  recherché  Thématogène  dans  la  clupéovine^ 
albumine  de  Tœuf  de  hareng,  étudiée  par  Tun  de  nous  *. 

La  clupéovine  a  été  préparée  en  épuisant  les  œufs  frais  de  hareng  par  les 
divers  dissolvants  des  graisses  ;  le  résidu  a  été  dissous  dans  la  soude 
très  diluée  et  reprécipité  par  HGl.  Ce  traitement  a  été  renouvelé  plusieurs  fois  ; 
finalement,  l'albumine  a  été  purifiée  par  dialyse  et  par  précipitation  à  l'aide 
de  Talcool. 

Nous  avons  soumis  à  la  digestion  pepsique  cette  substance.  Au  bout  de 
9  semaines,  le  résidu  non  digéré  a  été  recueilli,  séché  et  pesé  ;  il  pesait 
l''^  84  pour  100  gr.  de  clupéovine  mise  en  digestion. 

Ce  résidu  brun  foncé  ne  ressemble  pas,  comme  on  pourrait  le  croire,  à 
rhématogène  de  Tœuf  de  poule.  Il  n'est  pas  pulvérulent.  Il  ne  contient  ni  fer, 
ni  cuivre,  ni  manganèse,  mais  seulement  deé  traces  de  phosphore  (moins  de 
Q^i  pour  cent.) 

L'ébuUition  avoQ  un  acide  minéral  ne  donne  pas  naissance  à  un  pigment 
insoluble  ;  elle  solubilise  le  tout. 

Le  résidu  de  la  digestion  de  la  clupéovine  semble  donc  être  une  matière 
protéique,  peut-être  de  nature  kératinique,  absolument  différente  de  rhéma- 
togène. 

Nous  devons  cependant  ajouter  que,  dans  l'œuf  ile  carpe,  la  présence  d'un 
pigînent  ferrugineux  a  été  signalée. 

L'absence  d'hématogène  dans  l'œuf  de  hareng  prouve  que  certains  œufs 
de  poisson  ne  possèdent  pas  les  mêmes  réserves  que  Tœuf  d'oiseau.  Les  œufs 
de  poisson,  continuant  à  avoir  des  échanges  avec  le  milieu  extérieur  pen- 
dant le  développement,  n'ont  pas  besoin  d'avoir  des  réserves  aussi  complètes 
que  les  œufs  d'oiseau  où  tout  le  développement  se  poursuit  dans  un  milieu 
fermé. 

<  L  HuGouNENQ.  C.  R,  Acad,  Sciences,  25  avril  1904. 
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I/ANALYSE   DES  SPHYGMOGRAMMES 


(Travail  dil  Laboratoire  de  psychologie  de  Harvard,  Cambridge,  Mass.). 


I 


Par    M.    F.   M.  URBAN  j 


A  i'encontre  des  théories  ordinairement  défendues  sur  ^origine  du  dicro- 
tisme  du  pouls,  on  peut  montrer  que  Télévation  dicrotc  est  simplement  due 
à  rélasticité  de  i'artère.  Les  expériences  de  von  Kries,  les  inscriptions  gra- 
phiques des  mouvements  d'un  tube  élastique,  par  Marey  et  par  Grashey, 
la  disparition  de  cette  élévation  avec  Télasticité  des  artères  n^admettent  pas 
une  autre  explication  que  celle  que  les  élévations  secondaires  sont  un  phéno- 
mène produit  nécessairement  en  des  tubes  élastiques.  Grashey  u  montré 
qu'un  tube  élastique  fait  des  mouvements  de  cette  sorte  et  les  autres  expé- 
riences montrent  Texistence  du  dicrotisme  aussi  bien  avec  de  la  résistance 
périphérique  que  sans  elle,  aussi  bien  avec  la  fonction  intacte  du  cœur  et  de 
ses  valvules  que  lorsque  le  cœur  est  remplacé  par  un  sac  remph  de  liquide. 
Les  seules  conditions  sont  que  Tonde  qui  est  produite  dans  un  tel  système  de 
tubes  élastiques  ait  une  certaine  forme  initiale  et  que  l'élasticité  soitintiicte. 
Le  problème  est  d'étudier  Teflet  d'une  onde  de  certaine  forme  produite  dans 
un  système  de  tubes  élastiques. 

Si  un  tel  système  n'est  pas  sous  l'influence  d'une  force  étrangère,  le  mou- 
vement d'un  point  de  la  paroi  d'un  tube  est  conditionné  par  les  quatre 
facteurs  suivants  :  1*  l'élasticité  du  tube;  2^  la  nature  physique  du  liquide; 
30  la  forme  initiale  de  l'onde  et  4°  la  vitesse  avec  laquelle  le  liquide  sort  du 
tube.  La  paroi  de  l'artère  a  les  qualités  d'un  corps  élastique  et  le  sang  est  un 
liquide  incompressible. 

l^a  forme  de  l'onde  produite  dans  le  système  artériel  dépend  de  l'action  du 
ventricule.  Quand  les  valvules  sont  ouvertes,  la  pression  près  de  l'origine  de 
l'aorte  est  identi({ue  avec  celle  indiquée  par  les  courbes  de  pression  int^aca^ 
diaquo.  Quand  les  valvules  sont  fermées,  la  pression  iniracardiaque  n*a  plus 
d'influence  sur  les  changements  de  preésion  daas  le  système  artériel.  Les 
courbes  de  la  pression  intracardiaque  ont  été  tracées  par  Chauveau  et  Marey. 
Fick,  Hiirthle,  von  Frey,  Rolleston  et  par  Bayliss  et  Starling.  Les  courbes 
obtenues  par  ces  investigateurs  appartiennent  à  deux  types^  qui  diffèrent 
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seulement  par  l'absence  ou  la  présence  du  €  plateau  ».  On  peut  représenter 
schématiqnement  les  changements  de  pression  intracardiaque  par  une  ligne 
comme  celle  dans  la  figure  1. 

Telle  est  aussi  la  fonction  de  force  qui  produit  Tonde  pulsatile,  car  cette 
force  qui  produit  la  pression  près  de  Torigine  de  Taorte  est  identique  avec  la 
pression  intracardiaque  quand  les  valvules  sont  ouvertes^  et  elle  est  zéro 
quand  les  valvules  sont  fermées.  Cette  courbe  donne  la  forme  initiale  de 


M 
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Fig.  1. 


Tonde  pulsatile  qui  se  propage  dans  tout  le  système  artériel  et  qui,  en  se 
propageant,  prend  une  autre  forme  par  des  influences  décrites  plus  bas.  La 
courbe  de  la  figure  1  donne  aussi  les  changements  de  pression  produits 
dans  un  sac  rempli  de  liquide  par  une  compression  soudaine  ;  c'est  pourquoi 
il  est  possible  de  remplacer  la  fonction  compliquée  du  cœur  par  la  compres- 
sion d'un  sac  élastique  ^ 

Le  quatrième  facteur  est  la  vélocité  avec  laquelle  le  sang  sort  des  artères. 
Les  conditions  physiques  en  ce  cas  sont  très  compliquées  et  nous  faisons  la 
supposition  que  cette  vélocité  est  constante  pendant  le  temps  d'un  battement 
du  cœur». 


*  CeUe  méthode  a  été  déjà  employée  par  E.  H.  Webbr,  Anwendung  der  WeUenlehre  auf 
die  Lelire  vom  Kreislaufe  des  Blutes  (Berichie  d.  k,  Saecbsisobca  Gos.  d,  Wiss.  Math.- 
Pbys.  CL,  1850,  p.  188). 

*  On  poorrait  croire  qae  cette  supposition  est  garantie  par  la  loi  de  Poiseaille  que  la 
quantité  du  liquide  sortant  par  un  capillaire  est  proportionnelle  à  la  différence  de  pression 
et  à  la  quatrième  puissance  du  diamètre  et  inversement  proportionnelle  à  la  friction  du 
liquide  et  à  la  longueur  du  tube.  Mais  la  loi  de  Poiseuille  est  prouvée  mathématiquement 
et  vérifiée  par  des  expériences  seulement  pour  des  tubes  droits  et  horizontaux  et  pour  une 
pression  constante.  Les  capillaires  du  système  artériel  ne  sont  ni  droits  ni  horizontaux  et  la 
pression  dans  les  artèces  n*est  pas  constante  et  au  sens  strict  Técoulement  du  sang  par  les 
arterioles  n'est  pas  nn  cas  de  la  loi  de  Poiseuille.  La  Tonne  spéciale  de  notre  supposition 
sur  Técoulement  du  sang  n*est  pas  du  tout  essentielle  pour  la  théorie  des  sphygmogrammes. 
On  pourrait  ainsi  faire  la  supposition  que  la  quantité  du  sang  passé  par  les  arterioles  est 
proporiionoelle,  dans  un  temps  très  court,  à  la  quantité  du  sang  contenu  dans  les  artères. 
Nons  désignons  les  volumes  du  sang  dans  Tartére  par  v  et  son  changement  pendant  le 
temps  très  court  dt  par  dv.  Le  volume  du  sang  sorti  par  les  arterioles  est  égal  à  la  din^i- 
nntion  du  volume  du  sang  dans  les  artères  et  Ton  obtient  l'équation 


dont  la  solution 


montre  que  le  volume  du  sang  dans  l'artère  diminue  comme  une  exponentielle.  On  bien  on 
pourrait  essayer  d'intégrer  dans  la  formule  de  Poiseuille  en  regardant  la  pression  comme 
variable;  on  obtient  alors  une  parabole.  Les  expériences  de  E.  H.  Weber,  qui  essayait  de 
remplir  d'eau  les  artères  d'un  cadavre,  montrent  que  le  sang  sort  des  artères  avec  une 
vitesse  considérable,  d'oii  nous  concluons  que  la  courbure  de  la  ligne  qui  donne  le  décrois- 
sement  du  volume  du  sang  dtiiA  les  artères  doit  être  petite,  c'est-à-dire  que  cette  ligne  ne 
diffère  pas  beaucoup  d'une  ligqîe.  droite.  En  tout  cas,  le  résultat  pour  la  forme  dessphygmo- 
grammes  n'est  pas  très  dilTërent;  seulement  la  construction  devient  un  peu  pi  us. laborieuse, 
mais  pas  du  tout  plus  difficile,  car  on  a  seulement  à  remplacer  une  ligne  droite  par  une 
certaine  courbe. 
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Si,  à  diaque  instant,  une  quantité  constante  sort  par  les  arterioles,  le 
volume  du  sang  contenu  dans  les  artères  déat>it  régulièrement  et  on  peui 
représenter  ce  décroissement  par  une  ligne  droite  descendante  comme  celle 
de  la  figure  8. 

La  constructioa  est  faite  sous  la  piésomptîon  que  le  choc,  qui  remplit  de 
nouveau  les  titbea^  arrive  un  certaki  temps  après  que  l'écoulement  est  floi. 


M  _J 

Fig.  2. 

On  peut  montrer  qu'un  point  de  la  paroi  d'un  tube  dans  un  système  qui  a 
ces  quatre  propriétés,  doit  nécessairement  subir  un  mouvemeat,  dont  l'ins- 
cription graphique  donne  une  courbe  comme  celles  tracées  par  le  «phygmo- 
graphe  fixé  sur  une  artère. 

La  contraction  du  ventricule  gauche  produit  une  onde  qui  se  propage  par 
toutes  les  artères  et  qui  a  Teffet  de  les  distendre.  La  vitesse  de  la  propa- 
.gation  de  l'onde  pulsatile  est  très  grande  et  Tonde  arrive  à  la  périphérie 
avant  que  la  contraction  du  ventricule  soit  finie.  La  pression  dans  les  artères 
force  le  .sang  à  passer  par  les  capillaires  et  cet  écoulement  diminue  le 
volume  du  sang  dans  les  artères.  Cette  diminution  de  volume  peut  être  repré- 
sentée graphiquement  par  une  ligne  droite  descendante.  La  paroi  a  quitté 
sa  position  originale  et  elle  est  forcée  d'y  retourner  par  l'élasticité.  Le  mou- 
vement d'un  point  de  la  paroi  sera  la  résultante  de  ces  deux  composantes: 
du  mouvement  qu'il  subirait,  si  la  paroi  n'était  que  forcée  de  suivre  l'in- 
fluence de  sa  force  élastique,  et  du  mouvement  qu'il  ferait  si  la  paroi  était  la 
surface  du  liquide  renfermé  dans  le  tube.  Ces  deux  mouvements  ont  la 
même  direction  et  nous  obtiendrons  la  résultante  par  simple  superposition 
des  composantes. 

Une  force  élastique  a  toujours  la  tendance  à  rapprocher  un  corps  de  ça 
position  d'équilibre  ;  si  la  distance  n'est  pas  trop  grande,  cette  foroe  est 
proportionnelle  à  l'élongation.  Les  corps  physiques  sont  aussi  sous  rinfluence 
de  la  friction,  dont  l'accélération  est,  toujours  négative  et  diminue  la  vitesse. 
Les  mouvements  qu'un  corps  peut  subir  sous  l'influence  de  la  friction  et  de 
l'élasticité  appartiennent  à  deux  types.  Supposons  qu'un  tel  corps  soit 
éloigné  par  une  influence  quelconque  de  sa  position  d'équilibre.  Aussi  long- 
temps que  le  corps  s'éloigne  de  cette  position  sa  vitesse  est  diminuée  par 
l'élasticité  et  par  la  friction,  jusqu'à  ce  qu'elle  soit  zéro.  Le  corps  revient 
alors  sous  l'influence  de  l'élasticité  vers  sa  position  d'équilibre  et  il  aurait  la 
vitesse  initiale  au  point  d'équilibre,  si  la  friction  n'avait  pais  constamment 
diminué  la  vitesse.  Il  y  a  deux  cas  possibles:  ou  le  corps  acquiert  une  vitesse 
qui  le  porte  au  delà  de  sa  position  d'équilibre,  ou  sa  vitesse  n'y  sufRt  pas. 
Dans  le  premier  cas,  le  corps  fait  un  mouvement  vibratoire  ou  périodique; 
dans  le  second,  il  se  rapproche  asymptotiquement  de  sa  position  originale. 

Ces  possibilités  sont  illustrées  par  la  figure  3. 
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La  courbe  i  montre  un  oiouvemMl  vibratoire  sans  friction  ;  la  courbe  est 
naturellement  une  simple  onde  de  sinus. La  courbe  2  montre  FinCluence  delà 
Triction.  L'amplitude  d'un  tel  mouv^mieot  est  plus  petite  et  la  période  plus 
grande.  Faisant  abstraction  de  l'influence  de  la  difTérente  grandeur  des 
amplitudes,  on  peut  dire  que  la  période  est  constante.  La  vitesse  est  dimi- 
nuée par  la  friction,  ce  qui  montre  un  décroissement  des  amplitudes.  Ce 
décroissement  est  caractérisé  par  le  fait  que  deux  amplitudes  successives 
sont  dans  une  proportion  constante.  On  voit  que  de  la  grandeur  de  cette  pro- 
portion dépend  la  vitesse  du  décroissement  des  amplitudes  et,  par  cela,  la 


Fig.  3. 


vitesse  de  l'extinction  d'un  tel  mouvement  vibratoire.  Les  courbes  3  et  4 
montrent  l'effet  d'une  grande  friction.^Le  corps  n'est  pas  porté  au  delà  de  sa 
position  d'équilibre,  mais  il  l'approche  avec  une  vitesse  toujours  décrois- 
sante. Le  mouvement  n'est  pas  vibratoire  ou  périodique. 

Une  artère  est  sous  l'influence  d'une  friction  considérable  et  de  la  grandeur 
de  cette  friction  dépend  la  forme  du  sphygmogramme.  On  peut  distinguer 
deux  types  de  sphygmogrammes  selon  le  mouvement  de  la  paroi  de  l'artère, 
mouvement  qui  peut  être  périodique  ou  non.  Au  premier  type  appartiennent 
les  courbes  I  et  II  de  la  fig.  4  et  au  second  les  courbes  III  et  IV  de  cette  fig. 

Les  courbes  sont  tracées  de  cette  manière  que  la  résultante  d'un  mouve- 
ment vibratoire  et  du  mouvement  d*un  point  de  la  surface  d'un  liquide,  dont  le 
volume  diminue  régulièrement,  est  tracée.  Les  points  de  cette  résultante  sont 
trouvés  par  superposition  des  courbes  simples.  Les  numéros  I  et  II  montrent 
la  forme  du  sphygmogramme,  si  un  mouvement  périodique  de  la  paroi  de 
l'artère  est  possible  ;  les  constructions  montrent  llnfluence  de  différences  de 
l'amplitude  et  de  la  période  du  mouvement.  On  doit  comparer  avec  ces 
constructions  schématiques  les  sphygmogrammes  AA  et  BB  de  la  figure  5, 
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qui  montrent  les  formes  difTérentes  de^  sphygmogrammes  sous  riafloeoce 
d'une  tension  variable  de  Tarière, 

La  tension  de  Tartère  est  augmentée  en  AA  et  pioyenne  en  BR.  Si  l'élas- 
ticité de  i*artère  n'est  pas  assez  grande  pour  rendre  possible  un  mouvement 
vibratoire,  le  sphygmogramme  ne  montre  plus  l'élévation  dicrotique,  comme 
le  prouvent  les  constructions  III  et  IV  de  la  figure  4  et  les  sphygmogrammes 
ce  et  DD  de  la  figure  5. 

Les  courbes  n°*  III  et  IV  de  la  flg.  5  difîèrent  par  la  vitesse  de  rextinction 
du  mouvement  vibratoire.  La  différence  de  la  friction  est  considérable,  mais 
son  influence  sur  la  forme  du  sphygmogramme  est  relativement  petite.  Ces 
courbes  sont  obtenues  avec  une  artère  molle  dont  Télasticité  faible  ne  suffit 
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Fig.  4. 


pas  pour  rendre  possible  un  mouvement  vibratoire.  Si  Técoulement  du  sang 
par  les  arterioles  est  très  rapide  et  si  les  artères  ont  presque  perdu  leur 
caractère  de  corps  élastiques,  le  sphygmogramme  ne  montre  que  l'élévation 
de  Tondevoyageant;  entre  deux  battements  du  cœur  la  courbe  tracée  esthori- 
zontale,  montrant  que  le  volume  du  sang  est  diminué  jusqu'à  l'état  normal. 
On  comprend  d'après  cette  explication  pourquoi  la  courbe  sphygmographi- 
que  est  si  extrêmement  variable  et  on  voit  aussi  quelles  conditions  physiques 
peuvent  avoir  de  l'influence  sur  la  forme  de  cette  courbe.  Les  conditions  des 
vibrations  delà  paroi  d'une  artère  sont  sujettes  à  des  variations  individuelles 
et  temporaires»  mais,  dans  un  cas  donné,  seulement  une  forme  du  mouvement 
sera  possible.  Les  constructions  de  la  figure  4  montrent  aussi  pourquoi  deux 
ou  trois  élévations  peuvent  être  trouvées  dans  la  partie  descendante  du  sphyg- 
mogramme. Les  vibrations  sont  éteintes  plus  ou  moins  rapidement,  mais 
•  plusieurs  élévations  se  trouvent  dans  la  partie  catacrotique  du  sphygmo- 
,gi*amme  d'une  artère  tendue,  caries  vibi^ations  d'un  corps  sous  i'influenee 
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d'une  grande  foi-ce  élastique  sont  rapides  et,  quoique  d'une  petite  amplitude, 
elles  subsistent  longtemps. 

La  partie  anacrotique  du  sphygmogramme  doit  être  presque  verticale, 
parce  qu'elle  est  Teffet  du  choc  soudain  produit  par  la  contraction  du  ventri- 
cule. On  trouve  une  interruption  de  l'ascension  anacrotique  seulem'ent  en  des 
cas  exceptionnels,  comme  par  exemple  TinsufRsance  du  cœur.  Il  est  clair 
aussi  que  l'élévation  dicrotique  ne  peut  jamais  arriver  avant  Tonde  primaire, 
car  des  vibrations  sont  impossibles  avant  le  choc  qui  les  provoque.  Les 
petites  differences  qu'on  a  observées  entre  la  vitesse  de  Ponde  primaire  et  de 
aTonde  »  dicrotique  sont  expliquées  par  la  période  difTérenle  des  vibrations. 


Fig.  5. 

Cette  période  dépend  de  l'élasticité  de  la  paroi  et  de  la  friction.  Ces  deux 
facteurs  sont  sujets  à  dos  variations  et  à  des  différences  locales,  comme  par 
exemple  la  masse  de  la  paroi  ou  la  masse  des  tissus  voisins  peuvent  être 
différentes.  Quand  on  mesure  le  temps  entre  l'arrivée  de  l'élévation  primaire 
et  de  rëlévation  dicrotique,  une  fois  à  la  carotide  et  une  autre  foi«%  à  l'artère 
radiale,  une  différence  entre  ces  deux  temps  indique  ou  que  la  friction  ou  que 
l'élasticité  n'est  pas  égale  à  ces  deux  points. 

La  courbe  hémautographique  est  produite  ainsi.  La  forme  de  cette  courbe 
dépend  de  la  masse  et  de  la  vitesse  du  sang  sortant  de  l'artère.  La  masse 
est  naturellement  diminuée  quand  l'artère  est  en  état  de  contraction.  I^ 
vélocité  du  sang  dans  les  artères  dépend  de  la  résistance  du  système  ;  une 
résistance  augmentée  diminue  cette  vélocité  et  une  résistance  diminuée  l'aug- 
mente (1). 


•  R.  TioiRSTBDT,  SkandiDaviscbes  Arehiv  f.  Physiologie,  189?,  p.  216.  —  Voy.  aussi 
Traité  de  Physique  Bioiogiqho,  1901,  t.  T,  p.  188,  où  roenlion  est  faite  de  cette  loi  de 
réconlement  do  sang:. 
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Quand  Tarière  est  dans  une  phase  positive  de  sa  vibration,  Touverlure  eêt 
plus  grande  et  la  résistance  du  système  est  diminuée  ;  si  la  paroi  est  dans 
une  phase  négative  l'ouverture  est  plus  polite  et  la  résistance  plus  grande. 
Ainsi  les  phases  de  ces  vibrations  sont  marquées  par  une  masse  et  par  une 
vélocité  différentes  du  sang  sortant,  qui  trace  cette  courbe. 

Les  constructions  de  la  figure  4  sont  faites  sous  la  supposition  que  le  mou- 
vement vibratoire  de  la  paroi  est  fini  quand  la  nouvelle  onde  pulsatile  arrive, 
Il  paraît  que  c'est  le  cas  de  toutes  les  courbes  normales.  Si  la  seconde  onde 
arrive  plus  tôt,  le  mouvement  de  la  paroi  devient  plus  compliqué  et  lesphyg- 


^Fig.  6. 

mogramine  montre  des  formes  anormales.  Si  l'opde  arrivant  trouve  la  paroi 
dans  une  phase  positive  de  vibration,  l'addition  donnera  une  nouvelle  onde 
de  plus  grande  amplitude  et  de  la  même  période. 

L'oqde  prochaine  trouve  la  paroi  dans  la  même  phase  positive,  ai  l'inter- 
valle entre  deux  battements  du  cœur  est  égal.  Le  changement  de  la  forme  de 
la  vibration  changera  aussi  la  forme  du  sphygmogramme,  comme  le  montre 
la  construction  de  la  figure  6.  Les  élévations  sont  plus  hautes  et  les  incisions 
entre  l'élévation  primaire  et  l'élévation  secondaire  sont  plus  profondes.il  est 
bien  clair  que  cette  augmentation  de  hauteur  n'est  pas  indéfinie,  car  avec 
rélongation  la  vitesse  est  augmentée  aussi  et,  par  cela,  la  friction  ;  il  n*est 
pas  difficile  de  donner  les  conditions  analytiques  sous  lesquelles  une  forme 
stationnaire  est  obtenue  ^ 

Le  mouvement  sera  stationnaire,  c'est-à-dire  la  forme  des  ondes  tracées 
restera  la  même,  si  le  choc  de  l'onde  nouvelle  est  justement  consommé  par 


*  Voy.  Appendice  II. 
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la  friction  augmentée.  La  partie  CD  de  la  courbe  de  la  flgure  6  montre  la 
forme  du  mouvement  résultant  et  du  sphygmogramme  ;  cette  anormalité  du 
pouls  est  connue  sous  le  nom  de  dicrotisme  (pulsus  bis  feriens).  La  cons- 
truction de  la  flgure  6  dojt  être  comparée  avec  les  tracés  des  observations  de 
Landois  et  de  Riegel  dans  la  flgure  7.  Les  courbes  1-4  montrent  Torigine  du 
dicrotisme  d'après  les  observations  de  Landois.  Toutes  les  singularités 
caractéristiques  de  ces  sphygmogrammes  peuvent  être  vues  dans  la  construc- 
tion de  la  figure  6,  et  surtout  Taugmentation  de  la  profondeur  de  Tincision 
entre  les  deux  élévations  est  très  bien  marquée. 

Les  formes  des  courbes  entre  CD  de  la  flgure  6  sont  presque  identiques 

avec  les  sphygmogrammes  du  dicrotisme  développé  obtenus  par  Landois 

numéros  3  et  4  de  la  flgure  7)  et  par  Riegel  (flgure  7,  numéro  7).  Il  est  aussi 
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Fig.  7. 

intéressant  de  remarquer  que  les  tracés  du  pouls  dicrote  sont  presque 
libres  de  ces  petites  élévations  qui  ont  été  attribuées  par  Landois  à  l'élasticité 
(t  Elasticitatsschwankungen  »).  Ce  fait  est  très  surprenant  quand  on  accepte 
une  des  théories  qui  attribuent  l'élévation  dicrotique  à  une  onde,  car  il  n'y  a 
pas  de  raison  pour  laquelle  les  petites  ondes  devraient  disparaître  dans  les 
tracés  du  dicrotisme  anormal  ;  mais  son  explication  est  très  facile  quand  on  se 
souvient  que  cette  forme  du  pouls  est  la  résultante  de  deux  vibrations  qui 
interfèrent  de  cette  manière  que  les  vibrations  d'amplitudes  petites  sont 
consommées  par  des  autres  de  plus  grandes  amplitudes.  Dans  les  sphygmo- 
grammes du,  dicrotisme  anormal  des  élévations  plus  hautes  changent  avec 
des  élévations  de  hauteur  moindre  et  une  onde  complète  consiste  en  deux  de 
ces  élévations.  C'est  la  raison  pour  laquelle  le  doigt  tâtant'  sent  deux  chocs 
de  force  différente  pour  chaque  contraction  du  cœur. 

Landois  donne  les  conditions  suivantes  comme  favorables  pour  l'origine  du 
dicrotisme  :  1)  une  onde  primaire  courte  comme  dans  la  fièvre,  où  les  batte- 
ments du  cœur  se  succèdent  avec  une  grande  rapidité  ;  2)  une  tension  arté- 
rielle diminuée,  car  le  dicrotisme  disparait  si  la  tension  de  l'artère  est  aug- 
mentée par  une  compression  des  veines  de  cette  partie  du  corps'. 

Nous  voyons,  en  effet,  que  ces  conditions  sont  nécessaires  et  il  pai*aît  qu'elles 
«ont  aussi  suffisantes.  Si  le  nombre  des  battements  du  cœur  n'est  pas  aug- 

*  Landois.  Human  Physiology,  1889,  p.  148. 


406 


P.  M.  URBAN 


menlé,  il  n'y  a  pas  de  dicrotisme,  car  les  vibrations  seront  détruites  par  la 
friction  avant  l'arrivée  de  l'onde  prochaine.  Il  est  clair  aussi  que  l'élasticité 
de  l'artère  doit  être  normale,  car  autrement  des  vibrations  d'aucune  sorte 
ne  seront  j^ossibles.  La  tension  diminuée  est  aussi  favorable  en  produisant 
des  vibrations  de  grande  période.  Ces  qualités  sont  sujettes  à  des  variations 
locales  et  c'est  pourquoi  le  dicrotisme  anormal  peut  être  observé  quelquefois 
dans  une  partie  du  corps,  mais  pas  dans  une  autre. 

Dans  les  mêmes  conditions  ,mais  sous  l'influence  d'une  rapidité  des  batte- 
ments du  cœur  un^  peu  plus  grande,  il  se  produit  la  forme  du  pouls  qu*on  a 
nommée  pouls  hyperdicrote.  Son'origine'  est  expliquéedans  la  construction 
de  la  iigureS. 

La  fOiislruction  n'ésl  pas  difiérenle  de  celles  des  ligures  précédentes.  La 
phase  ilans  laquelle  se  Irouve  la  première  vibration  au  moment  de  Tinterfé- 


l-'ife'.  H. 


renée  cause  la  forme  iiiujulière  lie  la  n^snllunte.  Le  spiiygiiiogranime  du 
pouls  hyperdicrote  ressenihJe  uu  peu  à  un  sphy^^niogramuie  tracé  de  droite 
à  gauche,  mais  sa  Uesceule  est  trop  lunie  pour  élre  prise  pour  la  partie  an»- 
erotique  (fun  sphygmogramme.  L'interruption  de  l'ascension  cause  cette  sen- 
sation dans  le  doigt  tâtaut  pour  laquelle  on  a  donné  à  cette  forme  du  pouls 
le  nom  de  pulsus  capricaDs.  Le  développement  du  pouls  hyperdicrotique  et 
sa  forme  iinale  sont  montrés  dans  les  numéros  5,  6  et  8  de  la  figure  7  ;  les 
courbes  tracées  correspondent  exactement  aux  constructions  de  la  figure  8. 

D'après  notie  explication  de  l'origine  de  l'élévation  dicrotique,des  ondes 
réfléchies  n'ont  *pas  d'influence  sur  la  forme  des  sphygmogrammes.  Des 
ondes  réfléchies  ne  causent  que  de  petites  irrégularités,  mais  comme  les 
conditions  de  réflexion  sont  stationnaires  pendant  une  expérience,  leur  effet 
se  trouve  dans  toutes  les  parties  du  sphygmogramme.  Mais  les  conditions 
de  la  réflexion  sont  exti*émement  variables  et,  par  exemple,  la  fixation  même 
de  l'instrument  produit  une  déformation  de  l'artère,  qui  cause  une  ré- 
flexion. C'est  pourquoi  l'on  observe  souvent  de  petites  ondulations  régulières 
dans.les  tracés  d'une  expérience,  qu'on  ne  peut  pas  retrouver  dans  une  autre. 
On  attribuait  autrefois  une  grande  importance  à  chaque  ondulation  de  la 
partie  catacrotique  des  sphygmogrammes,  et  on  espérait  pouvoir  caracté- 
riser toutes  les  maladies  par  leurs  sphygmogrammes.  Cet  espoir  est  vain.  Les 
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sphygmogi^ammes  sont  très  utiles,  mais  ils  permettent  des  conclusions  seu- 
lement en  regard  de  certaines  qualités  du  système  artériel. 

La  forme  des  sphygmogrammes  dépend  principalement  de  la  fonction  du 
cœur,  de  Télasticité  de  la  paroi  de  Tartère  et  de  la  vélocité  de  Técoulement 
du  sang  par  les  capillaires.  Un  changement  de  la  forme  des  sphygmogrammes 
peut  être  produit  par  les  circonstances  suivantes  : 

!•  La  vélocité  de  Técoulemenl  peut  changer  subitement  sous  une  certaine 
pression.  La  ligne  droite,  dans  les  constructions  de  la  figure  S,  ne  représen- 
tera plus  la  diminution  du  volume  et  elle  doit  être  remplacée,  par  exemple, 
par  deux  droites  qui  s'intersectent  en  un  angle.  Ce  cas  sera  relativement 
rare  et  nous  excluons  aussi  la  possibilité  que  le  sang  change  tant  qu*il  n'a 
plus  les  qualités  physiques  d*un  liquide  incompressible. 

2"*  L*onde  produite  par  la  contraction  du  ventricule  gauche  peut  avoir  une 
forme  qui  ne  permet  plus  de  la  représenter  schématiquement  par  une  courbe 
comme  celle  de  la  figure  1.  La  forme  de  la  partie  ascendante  est  de  première 
importance,  car  la  forme  de  la  partie  anacrotique  dépend  d'elle.  Un  change- 
ment du  «  plateau  •  ou  de  la  partie  descendante  de  la  courbe  de  la  pression 
intracardiaque  aura  une  influence  semblable  à  celle  mentionnée  plus  haut 
sous  le  n*»  1,  c'est-à-dire  la  diminution  du  volume  ne  peut  plus  être  repré- 
sentée graphiquement  par  une  ligne  droite  ^ 

La  rapidité  de  la  succession  des  battements  du  cœur  ne  semble  pas  avoir 
une  grande  influence  sur  la  forme  des  courbes,  tant  que  l'intervalle  entre 
deux  battements  suffit  pour  que  la  friction  détruise  les  vibrations  de  la  paroi 
de  Tartère.  Un  changement  de  la  période  des  battements  du  cœur  rend  les 
courbes  plus  longues  ou  plus  courtes,  mais  ce  n*est  pas  un  signe  essentiel 
pour  la  forme  de  la  courbe,  car  on  peut  obtenir  le  même  effet  en  augmentant 
ou  diminuant  la  vitesse  du  papier  mouvant.  Si,  au  contraire,  la  nouvelle  onde 
arrive  avant  l'extinction  de  la  vibration  de  l'artère,  le  sphygmogramme  mon- 
tre des  formes  anormales  selon  la  phase  de  la  vibration  au  moment  d'interfé- 
rence. Si  le  travail  du  cœur  change,  c'est-à-dire  si  la  quantité  du  sang  jetée 
dans  les  artères  par  la  contraction  du  ventricule  est  augmentée  ou  diminuée, 
la  hauteur  des  courbes  changera.  Un  changement  de  hauteur,  cependant, 
n'indique  pas  nécessairement  un  changement  de  l'action  du  cœur,  car  la  hau- 
teur des  courbes  peut  être  affectée  aussi  par  un  changement  de  l'amplitude 
des  vibrations  de  l'artère. 

S""  Les  vibrations  de  l'artère  dépendent  de  deux  facteurs  :  de  l'élasticité  et 
delà  friction.  L'élasticité  dépend,  dans  un  temps  court  et  dans  un  sujet  donné, 
principalement  de  l'innervation  de  la  paroi  et  elle  dépend  aussi  du  degré 
de  repletion  des  artères  par  le  sang.  Une  augmentation  du  volume  du 
sang  fait  agrandir  la  force  élastique  sous  Tinfluence  de  laquelle  la  paroi  re- 
tourne vers  sa  position  d'équilibre  et  une  diminution  du  volume  sera  favo- 
rable à  des  vibrations  lentes. 

La  friction  dépend  de  l'état  des  tissus  voisins.  Gela  explique  le  fait  que  des 

*  n  paraît  que  les  élévations  dans  la  partie  anacrotique  sont  un  ^  signe  anormal.  Les 
sphygoiogrammes  de  douze  personnes  de  santé  normale  ont  été  observés  pendant  une  année 
sans  trouver  une  interruption  do  Tascension.  Des  expériences  furent  faites  de  celte  manière 
que  le  bras,  sur  lequel  Tinstrument  était  fixé,  reposait  dans  une  position  horizontale  sur 
une  table. 

JOUHNAL  Dl  PHTSIOL.  BT  DR  PATHOL.  OBNÉR.,  1906.  27 
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APPENDICE  I 

Note  sur  la  méthode  graphique. 

Nous  avons  étudié  quelles  sortes  de  mouvements  un  point  de  la  paroi  de 
Tartère  fait,  sous  l'influence  d'une  force  élastique  et  de  la  friction,  s'il  est  forcé 
de  rester  sur  la  surface  d'un  liquide,  dont  le  volume  diminue  constamment. 
Les  constructions  ont  montré  qu'un  tel  mouvement  est  donné  par 

s-^^  +  A+Ce-wsin^^+CO  I 

Dans  cette  formule  s  signifie  l'éloîgnemept  du  point  de  sa  position  d'équi- 
libre ;  t  est  la  variable  du  temps  et  C,  &,  ^,  h  sont  des  constants. 

Cette  formule  représente  les  courbes  tracées  avec  le  sphygmographe  avec 
une  approximation  satisfaisante.  On  peut  partir  de  ces  constructions  comme 
données  et  on  peut  demander  :  quelle  est  la  loi  des  mouvements  d'un  point  de 
la  paroi  de  l'artère,  si  le  sphygmogramme  peut  être  représenté  par  une  fonc- 
tion semblable  à  celle  dans  la  formule  I. 

Le  sphygmographe  À  transmission  est  un  système  mécanique,  qui  consiste 
de  trois  parties  :  V*  la  pelote;  2^  le  tube  de  transmission  et  3<*  le  tambour  avec 
le  levier  à  écrire.  De8  expériences  ont  montré  que  le  sphygmographe  à  trans- 
mission donne  tous  les  détails  du  sphygmographe  direct  et,  pour  cette  raison, 
nous  traitons  le  sphygmographe  à  transmission  de  la  même  manière  que  le 
sphygmographe  direct.  M.  Mach  a  montré  que  les  mouvements  de  la  pelote 
et  du  levier  sont  donnés  par  deux  équations  différentielles  appartenant  au 
même  type^  Si  ia  solution  d'une  de  ces  équations  est  trouvée,  on  peut  obtenir 
la  solution  de  l'autre  en  répétant  les  mêmes  argumentations. 

La  pelote  est  sous  Tinfluence  1^  d'une  force  élastique,  qui  est  proportion- 
nelle à  Télongation  de  la  position  d^équilibre,  2^  de  la  friction  qui  est  propor- 
tionnelle À  la  vélocité  et  3<>  de  la  pression  variable  de  la  paroi  contre  le  ressort. 
Nous  nommons  la  fonction  du  temps,  qui  donne  cette  pression  variable,  9  (Q, 
et  le  problème  consiste  à  trouver  la  nature  de  cette  fonction,  si  l'analyse  des 
sphygmogrammes  a  montré  que  les  courbes  obéissent  à  une  loi  comme 
celle  de  la  formtile  L  Le  mouvement  du  ressort  de  sphygmographe  est  carac- 
térisé par 

OÙ  2  6  signifie  la  constante  de  la  friction  et  p^  celle  de  Télasticité. 

Nous  trouvons  9  (t)  en  introdui9ant  pours  l'expression  que  l'alnalyse a  donnée 
pour  résultat.  La  fonction  9  (t)  obtient  alors  la  forme 

9(0=/)24/(0  +  264^'(0  +  ^'(0- 
/)H(0=P^^^+/>^/iH-Cp2e-"  sin  — . 

2h^'(t)  =  Ug  +  2C6  -  s-*«  cos  l/—  2C(^2e-*«  gin  — . 

^'"(t)  =  C62e-w  sin  -  —  2C  —  c-*'  cos  ^^  -  C  ?r^  e-*'  sin  ~ . 

9(0  =  A^  +  B  +  Ge-"sin—  III 

ou  signifie 

A  =  gp^. 

B  =  hp^-\-20g. 


G=.(p2„62-|)c. 


'  E.  Mach.  Zur  Théorie  der  Pulswellenz-eichner,  Sitzuagsbcrichtc  dcr  K.  Ak&demie  dp' 
Wisaenschaften  zu  Wion,  Math.-Ph^B,  CL,  I8ti3,  t.  XLVl,  II,  p.  159. 
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Le  facteur  multiplié  avec  le  cosinus  a  disparu  et  nous  trouvons,  pour  le 
mouvement  d'un  point  de  la  paroi  d'une  artère,  une  fonction  comme  celle  de 
là  formule  1,  dont  elle  diffère  seulement  par  ses  constantes.  Dans  cette  for- 
mule A  a  le  même  signe  que  y,  et  B  a  le  même  signe  que  h  et  le  troisième 
facteur  donne  un  mouvement  vibratoire.  En  effet,  le  mouvement  de  la  paroi 
est  une  résultante  d'un  mouvement  vibratoire  et  d'un  autre  mouvement  qui  a 
la  même  direction  et  qui  peut  être  représenté  par  une  ligne  droite  descen- 
dante. C'est  justement  le  type  du  mouvement  que  nous  avons  supposé  dans  les 
déductions  du  texte. 

Les  conditions  de  la  disparition  dans  la  formule  III  du  terme  multiplié  avec 
le  cosinus  sont  l'expression  analytique  pour  que  l'inscription  graphique  soit 
exacte.  En  ce  cas,  le  sphygmographe  ne  fait  que  des  mouvements  forcés. 

APPENDICE  II 

Vorigine  du  dierotisme 

Le  mouvement  d'un  corps  qui  est  sous  l'influence  d'une  force  élastique  et  de 
friction  est  donné  par  l'équation 

m^^  +  a^^+b^8z=0.  (I) 

Dans  cette  formule,  a  signifie  la  constante  de  la  friction,  b^  celle  de  l'élasti  - 
cité,  m  est  la  masse  du  corps  et  s  et  ^  sont  les  variables  du  chemin  et  du  temps. 
Aussi  longtemps  que  b^-am^O,  le  mouvement  est  apériodique  et  le  corps 
retourne  asymptotiquement  dans  sa  position  d'équilibre,  mais  si  b^-am  est  né- 
gative nous  obtenons,  en  choisissant  le  moment  où  le  mouvement  commence 
pour  le  temps  zéro  ^___^__ 

o  -^'    •    V^am  —  62  .  ^_. 

8=:Ce   "•    sin  i i.  (II) 

Les  mouvements  de  cette  sorte  sont  caractérisés  par  la  décroissance  uni- 
forme des  amplitudes,  car  on  trouve 


on  8f^  signifie  l'amplitude  de  la  k«°^  vibration. 
Le  facteur 

yam  —  b^ 

est  le  décrément  logarithmique  de  Gauss. 

Le  mouvement  de  la  paroi  de  l'artère  est  un  meuvement  de  cette  sorte  et  on 
trouve  les  conditions  analytiques  du  dierotisme  de  cette  manière.  Le  choc  de 
l'onde  arrivant  donne  &  la  paroi  une  certaine  vélocité;  nous  la  nommons  o. 

Le  point  passera  de  nouveau  par  sa  position  d'équilibre  quand 


«  =  Ce     *  sin -î^ ^  =  0. 

m 

et  c'est  le  cas  pour 

On  trouve  pour  la  vélocité 

^  \/am  —  62 
TU 
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Bn  désignant  par  Vq  la  vélocité  initiale,  on  prouve  facilement  que  la  vélocité 
dans  le  point  du  commencement  du  mouvement  diminue  constamment  et  est, 
après  k  vibrations 

v^  =  Voe-^K  (VI) 

D*après  l'explication  de  Torigine  du  dicrotisme  donnée  dans  le  texte,  un  point 
de  la  paroi  passera  par  sa  position  d^équilibre  la  quatrième  fois,  quand  la 
nouvelle  onde  pulsatile  arrive. 

La  vitesse,  en  ce  moment,  est  donnée  par 

La  nouvelle  onde  pulsatile  transmet  à  un  tel  point  la  vélocité  v  et  un  mou- 
vement stationnaire  sera  obtenu  si  Vq,  la  vitesse  initiale,  est  restaurée  : 

et  par  cela 

Dés  le  moment  où  cette  vitesse  est  atteinte,  chaque  battement  du  cœur  res- 
taure les  conditions  initiales  et  le  mouvement  sera  stationnaire.  Le  sphygmo- 
graphe  trace  alors  une  courbe  comme  CD  dans  la  figure  7  qui  est  construite 

poure-*'*=5  ou  X  =0.1733.  Des  valeurs  plus   grandes   de  X  donneront   des 

courbes  avec  les  dimensions  des  sphygmogrammes  obtenus  par  Riegel. 

Si  le  corps  vibrant  a  la  vélocité  Vq  au  moment  zéro,  nous  trouvons  pour  la 
constante  C  Texpression  suivante 

OÙ  T  signifie  le  temps  d'une  vibration.  Nous  obtenons  en  introduisant  cette  va- 
leur dans  la  formule  pour  les  maximums  de  l'élongation  : 

Nous  exprimons  Vq  par  r,  la  vélocité  transmise  à  la  paroi  par  le  choc  de 
Tonde  pulsatile  arrivant,  et  nous  trouvons 

9  =  (i_7-^,)^  .  eb^^Z  .  e-Hx  (R  =  0,l,2,3).  (VIII) 

Cette  formule  montre  que  les  quatre  maximums  de  Télongation  deviennent 
plus  petits  dans  leur  valeur  absolue,  car  le  facteur  e  *^x  diminue,  si  k  devient 
plus  grand.  Cette  circonstance  et  la  diminution  du  volume  du  sang  dans  les 
artères  est  la  cause  pour  laquelle  l'élévation  secondaire  est  plus  petite  aussi 
dans  les  cas  du  dicrotisme  anormal.  Si  le  changement  du  volume  est  petit, 
c'est-à-dire  si  le  volume  du  sang  jeté  dans  les  artères  est  petit,  la  différence 
ne  sera  pas  si  grande  et  Télévation  secondaire  gagne  en  hauteur  relative. 

Nous  ferons  encore  une  remarque  générale  sur  la  propagation  de  l'onde 
pulsatile.  L'onde  pulsatile  est  une  onde  dans  un  tube  élastique  qui  est  rempli 
d'un  liquide  incompressible.  La  propagation  des  ondes  de  cette  sorte  est  carao- 
térifiée  par  l'équation 

cPp      1^  d^r  ... 

*  Une  table  des  résultats  des  mesure  de  la  vélocité  de  Tonde  pulsatile  est  publiée 
par  R.  Tigerstedt  [Physiologie  des  Kreisiaufea,  1893,  p.  S85) .  Pour  la  preuve  de  Téqua- 
Uoii  A  et  la  discassion  de  la  valeur  Af,  voyez  W.  Wxbkr.  «  Théorie  der  darch  Wasser 
oder  andere  incompressible  I^lûssigkeiten  fortgepflanzten  Wellen  »  {BeriehU  d.  Kgl. 
Saechsisehen  Ge^.  d.  WissensoJiaften  mu  Leipsig,  1866,  t.  XVIU,  p.  3&3-357). 
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OÙ  S  signifie  la  moitié  du  diamètre  du  tube,  «  la  distance  de  Torigine  de 
Taorte,  t  le  temps  et  M  le  module  de  Telasticite.  Le  module  de  rélasticité  d'un 
lube  élastique  est  défini  comme  la  pression  spécifique  (pression  divisée  par  la 
densité  du  liquide  comprimant),  qui  pourrait,  diaprés  les  lois  de  Télasticitè, 
doubler  le  diamètre  du  tube.  La  quantité  M  est  donnée  par 

où  p  est  la  densité  et  a  la  proportion  de  Télargissement  du  diamètre  à  la  pres- 
sion qui  Ta  produit.  On  ne  peut  pas  déterminer  ces  quantités  dans  un  corps 
vivant  et  on  aurait  une  constante  inconnue  dans  Téquation  Â,  si  la  théorie 
de  cette  fameuse  équation  ne  montrait  pas  que  ce  facteur  constant  est  égal  au 
carré  de  la  vitesse  de  la  propagation  de  l'onde  et  la  vitesse  de  Tonde  pulsatile 
est  une  valeur  dont  les  différents  mesurements  varient  entre  5",77  et  11",16. 

La  vélocité  de  Tonde  pulsatile  peut  être  déterminée  en  tout  cas  par  des  mé- 
thodes exactes  et  c'est  pourquoi  nous  pouvons  traiter  la  constante  M  comme 
une  grandeur  donnée.  Pour  parvenir  à  une  solution,  il  faut  que  le  mouvement 
de  deux  points  soit  donné.  Le  mouvement  près  de  Toriginede  Taorte  est  donné 
par  la  courbe  de  la  pression  intracardiaque  dont  la  forme  schématique  peut 
être  représentée  analytiquement  par 

/(Q  =  ^  ^cos  ^ — I  cos  2  ^  +  ?  cos  4  ^  —  î  cos  5  ^  -h  .  • . ) 

4-.J-  (sïn  ^+5  sin  2^-|- j  sin  4^  +  =  sin  5^  +  .  ..Y 

9ù  c  signifie  la  hauteur  des  élévations  dans  la  figure  1,  qui  est  proportionnelle 
à  la  pression.  On  trouve  ce  développement  d'une  fonction,  qui  est  égale  à  c  entre 
zéro  et2Tc/3,  et  qui  est  zéro  entre  2^/3  et  2?:, 


/{t)  =  C      pour      t0^tê2T:/3, 
f{t)  =  0      pour      2Tt/3<t<2'K. 


en  introduisant  ces  valeurs  dans  les  expressions  pour  les  constantes  de  la  série 
de  Fourier.  Le  temps  d*un  battement  du  cœur  est  égal  à  2  ?r  et  le  temps  de  la 
contraction  est  la  moitié  de  la  dilatation,  c'est-À-dire  le  tiers  de  la  période  eti- 
tière.  Ces  conditions  permettent  de  poursuivre  le  mouvement  pulsatil  jusqu'à 
l'arrivée  à  la  périphérie,  car  dans  les  branches  d*une  artère  le  ihouvement 
initial  est  déterminé  par  la  forme  de  Tonde  arrivant.  Les  arterioles  ont  un  vo- 
lume beaucoup  plus  grand  que  les  artères  et  cela  aura  le  même  effet  sur  la 
propagation  de  Tonde,  comme  si  elle  se  perdait  dans  un  espace  vide  très 
grand.  Le  mouvement  de  Tonde  sortant  est  alors  très  compliqué,  mais  il  semble 
qu'on  puisse  appliquer  les  mêmes  méthodes  qui  ont  été  utiles  à  Tétude  des 
vibrations  de  Taîr  dans  des  tubes  ouverts. 

Nous  avons  nommé  la  figure  1,  une  représentation  schématique  de  la  pres- 
sion intracardiaque.  Elle  est  schématique,  parce  qu'elle  exagère  certaines 
qualités  des  tracés,  comme  les  lignes  s'intersectent  en  des  angles  tandis  qu'en 
réalité  elles  changent  plus  ou  moins  lentement.  Mais  les  tracés  montrent 
toute  approximatix>n  désirée  à  cette  sorte  de  discontinuité,  et  il  dépend  de  nous 
si  nous  voulons  traiter  ce  phénomène  comme  continu  ou  discontinu.  La  série 
de  Fourier  se  prête  à  toutes  les  deux  méthodes,  mais  la  nature  mécanique  du 
problème  de  la  propagation  d'une  discontinuité  dans  un  liquide  devient  plus 
claire  par  l'application  des  principes  de  Christoffel  (Annali  di  Matematica, 
1876,  t.  VIIJ). 
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I 

La  déterminatioa  de  la  chaleur  spécifique  n'a  été  faite  que  pour  quelques 
tissus  et  liquides  de  rorganisme  et  par  un  petit  nombre  d* expérimentateurs. 
C'est  ce  que  montre  le  tableau  suivant,  que  nous  nous  abstiendrons  de 
commenter  :  . 


Milieux  considérés.  Chaleur  spécifique.  Noms  des  auteurs. 

Rosenthal  (1878)  K 

id. 

id. 

id. 
Chiffre  cité  par  Landois*. 

id. 

id. 
Rosenthal. 
Cité  par  Landois.. 

id! 
Berthelot(1889)3. 
W.  F.  Llyod  (1897)  \ 
Hilierson  et  Stein  Berstein  (1898)  ^ 

id. 

id. 
H.  Bordier  (1900)6. 

id. 

id. 

id. 

id. 


Tissu  osseux  (compact) 0,300 

Tissu  osseux  (spongieu  x  i 0 ,  710 

Tissu  adipeux 0,712 

Muscles  striés 0,825 

Muscles  de  Thomme 0,741 

Muscles  du  bœuf 0,787 

Lait  de  vache 0,992 

Sang  défibriné 0,927 

Sang  humain 1 ,02   (?) 

Sang  artériel 1,031  (?) 

Sang  veineux 0,892  (?) 

Sang  défibriné  de  mouton 0,872 

Sang  humain  normal 0,710 

Sang  humain  artériel 0,8724 

Sang  humain  veineux 0,8708   • 

Sérum  sanguin 0,9401 

Sang  artériel. .  l  pour  diverses  e^j-  0,901 

Sang  défibriné  <  pèces:  bœuf, veau  0,920 

Sérum (  chien 0,932 

Sang  artériel  de  chien 0,906 

Stfng  veineux  de  chien 0,893 


II 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  iaire  connaître  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  avec  certains  liquides  physiologiques  et  pathologiques  au  moyen 
d*une  méthode  susceptible  d'un  assez  haut  degré  de  précision. 


Rosenthal.  Archiv,  fur  Analomie  und  Physio].,  1878,  p.  215. 

Landois.  Traité  de  Physiologie  humaine,  18    ,  p.  883. 
'  Bbrthelot.  Annales  de  Physique  et  de  Chimie,  G*  série,  l.  XX,  p.  178. 
'  W.  F.  Llyod.  British  médical  Journal,  n»  1920* 
^  Travaux  du  laboratoire  de  M.  Louguinine,  1S98. 
^  H.  BoRDiER.  Journal  de  Physiol,  et  do  Pathol,  générale,  1900,  p.  386. 
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Principe  de  la  méthode.  —  C'est  celui  qu'ont  appliqué  Griffiths,  Shùster 
et  Gonnon,  Callendar  et  Barnes  à  la  détermination  de  la  chaleur  spécifique 
de  l'eau  et  à  celle  de  l'équivalent  mécanique  de  la  calorie. 

Le  liquide,  protégé  contre  les  actions  thermiques  extérieures,  est  chauffé 
par  un  courant  qui  traverse  un  conducteur  immergé  dans  le  calorimètre.  La 
chaleur  spécifique  se  déduit  du  nombre  de  joules  dépensés  dans  le  conduc- 
teur et  de  l'élévation  de  température  correspondante  du  liquide. 

Pour  rendre  cette  méthode  applicable  aux  liquides  conducteurs,  comme 
sont  en  général  les  liquides  de  l'organisme,  nous  avons  dû  y  apporter  quel- 
ques modifications  M^a  spirale  de  fil  nu  immergée  dans  le  liquide  a  été  rem- 
placée par  une  lampe  à  incandescence  de  10  bougies. 

D'autre  part,  la  mesure  de  l'élévation  de  température  a  été  remplacée  par 
celle  du  temps  nécessaire  à  produire  un  effet  thermique  déterminé,  toujours 
le  même.  Le  thermomètre  fonctionnant  dans  des  conditions  constamment 
très  voisines,  nous  avons,  sans  diminuer  l'approximation,  évité  les  correc- 
tions longues  et  minutieuses  de  calibrage  et  de  déplacement  du  zéro. 

Enfin,  en  employant  pour  la  mesure  du  temps  un  dispositif  qui  permet 
d'évaluer  avec  précision  le  dixième  de  seconde,  nous  avons  pu  limiter  l'élé- 
vation de  température  à  l°c.,  c'est-à-dire  rester  assez  près  de  la  température 
ambiante  pour  n'avoir  point  à  tenir  compte  des  causes  de  refroidissement. 

Comme  les  déterminations  ont  porté  sur  l'intervalle  16-17**,  nous  n'avons 
pas  commis  d'erreur  appréciable,  en  prenant  dans  l'évaluation  de  la  valeur 
en  eau  du  calorimètre,  la  calorie  pour  chaleur  spécifique  de  l'eau  ». 

Dispositif  expérimental.  —  Le  liquide  (1  kilogramme)  est  placé  dans  le 
vase  intérieur  d'un  calorimètre  Berthelot  au  fond  duquel  est  fixée  une  lampe 
de  120  volts  et  10  bougies. 

Ce  liquide  est  brassé  par  un  agitateur,  formé  de  4  petites  roues  à  ailettes 
mobiles  autour  d'un  axe  vertical  et  entraînées  à  la  vitesse  de  100  tours- 
minute  environ,  par  un  petit  moteur  indépendant. 

Dans  le  calorimètre  plonge  d'autre  part  un  thermomètre  Beckmann  au 
1/100.  Un  viseur  à  réticule  permet  de  délimiter  le  ménisque  mercuriel  à  1/10 
de  division  près. 

La  lampe  est  actionnée  par  une  batterie  de  60  accumulateurs.  En  série 
avec  cette  lampe  sont  un  rhéostat  R  et  un  ampèremètre  de  précision  Siemens 
à  aiguille  plate  et  à  miroir.  L'observateur  règle  R  pendant  l'expérience  de 
façon  à  maintenir  le  courant  /  constant  et  égal  à  0  amp.,  230.  La  constance 
peut  être  assurée  à  1  ou  2  milliampères  près. 

La  différence  de  potentiel  e  aux  bornes  de  la  lampe  est  donnée  d'autre 
part  par  un  potentiomètre  Carpentier,  par  comparaison  avec  un  élément  au 
cadmium  bien  étalonné.  L'erreur  relative  sur  e  ne  dépasse  pas  quelques 
dix-millièmes. 

Enfin  le  temps  est  évalué  à  l'aide  d'un  chronographe  Hipp,  genre  Morse, 
sur  le  ruban  duquel  s'impriment  d'une  part  les  battements  d'une  horloge  à 
contacts  électriques  et  donnant  la  seconde,  et  d'autre  part  le  commencement 
et  la  fin  de  l'expérience. 

*  P.  Vaillant.  Chaleur  spécifique  des  solutions  de  sels  de  cuivre  (C  /?.,  octobre  1905). 
■  Ames.  Rapport  du  Congrès  de  Physique  de  iOOO. 
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Marche  d*une  experience.  —  Le  liquidô^  est  d'abord  cliauffé  jusqu'au  voisi- 
nage de  16*  (15'',95  environ) .  A  ce  moment,  on  éteint  la  lampe,  l'agitateur 
continuant  à  tourner.  Gomme  la  lampe  n'est  pas  absolument  en  équilibre  de 
température  avec  le  milieu  qui  la  baigoe,  la  température  continue  à  monter. 
On  note  la  position  limite  T|  du  thermomètre. 

Lorsque  celui-ci  est  bien  fixe,  on  déclanche  le  chronographe  et  l'on  com- 
mence l'expérience  proprement  dite.  La  clef  qui  allume  la  lampe  détermine, 
au  même  instant,  l'inscription  au  chronographe  d'un  trait  marquant  le  début 
de  l'expérience.  Lorsque  la  température  est  devenue  voisine  de  17*  (16",95),la 
même  clef  détermine  simultanément  l'inscription  d'un  second  trait  et  l'extinc- 
tion de  la  lampe.  Le  thermomètre  continue  à  monter  jusqu'au  voisinage 
immédiat  de  17*.  On  note  sa  position  extrême  T,. 

L'expérience  dure  environ  3  minutes.  Dans  cet  intervalle,  l'observateur 
règle,  s'il  y  a  lieu,  le  rhéostat  R  de  façon  à  maintenir  i  à  la  valeur  0 amp.,  230. 
Il  détermine  e  au  polentioinètre,  lorsque  l'expérience  proprement  dile  est 
terminée. 

La  chaleur  spécifique  c  est  donnée  par  la  formule  : 

E  équivalent  de  la  calorie  en  joules. 
p 1_  (       elt  ^  l      t  durée  de  rexpérience 


103  I  ECT^-T,  j     7W  valeur  en  eau  du  thermomètre  déterminée 

une  fois  pour  toutes. 

Résultats  expérimentaux,  —  Dans  le  tableau  suivant,  indépendamment 
de  la  chaleur  spécifique,  nous  faisons  connaître  à  l/lOO*"  de  degré  près  le 
point  de  congélation  des  hquides  étudiés,  point  de  congélation  qui  renseigne, 
on  le  sait,  sur  la  concentration  totale  de  la  dissolution  considérée. 

Nous  ferons  remarquer  que,  pour  un  liquide  donné,  les  deux  déterminations  : 
chaleur  spécifique,  point  de  congélation,  ont  été  faites  à  quelques  heures  à 
peine  de  distance.  Les  urines,  les  divers  échantillons  de  lait  et  de  petit-lait 
(sauf  le  petit-lait  n^  2),  le  liquide  d'ascite  ont  été  examinés  le  jour  même  de  leur 
réception. 

La  bile  (dans  la  vésicule),  le  sang  de  bœuf,  le  sang  de  cheval  diversement 
traité  ont  été  mis  au  frais,  au-dessous  de  10"",  pendant  20  heures  environ 
après  leur  récolte  correctement  faite  à  l'abattoir. 

Nous  ajouterons  que  les  divers  échantillons  de  sang,  agités  dans  le 
calorimètre  avant  le  commencement  des  mesures,  ont  toujours  été  rutilants 
comme  du  sang  artériel. 

Chaleur  Point 

spécifique  C.         de  congélation 
Liquides  étudiés  entre  16-17*  —A. 

de  polyurique  (4  lit.  d'urine  en  2i  heures). .  0,9901  --0*»48 

..  .         )  d*albuminurique(0ff'5  0/00env.  d'albumine).  0,9524  —1,24 

urine.    <  ^^  diabétique  (34»'5  de  sucre  p.  1000) 0,9389  —1 ,34 

de  sujets  normaux  (mélange) 0,9325  —1 ,49 

!•'  échantillon 0,9523  —0,55 

T  _.,   . .  %  2«  échantillon 0,9493  —0,51 

h      \  ^'  échantillon 0,9406  -0,50 

vacne.   \  3.  échantillon  additionné  de  4  0/0  de  pré- 
sure bouillie  de  densité  1030 0,9414  -  0,69 
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(mélanges  à  3  et  4  0/0)  dans  de^  conditions  normales  de  la  respiration,  peul 
provoquer  une  anesthésie  parfaite  si  son  inhalation  est  accompagnée^  d'une 
polypnée  très  vive  déterminée  artificiellement  par  des  pressions  manuelles 
sur  le  thorax.  Ce  mélange  peut  même  déterminer  une  chute  énorme  de  pres- 
sion chez^certains  animaux  très  sensibles.  Ainsi,  chez  un  animal  que  j'avais 
pu  ânes thésier  complètement  avec  un  mélange  à  3.26  0/0,  j'ai  pu  avec  le 
mélange  à  40/0  faire  tomber  la  pression  artérielle  de  10^",2  à  18  millimètres 
de  mercure  comme  le  montre  le  graphique  ci-dessous  pris  au  cours  de  cette 
expérience. 


Fig.  1.  —  a,  courbe  de  la  pression  artérielle  et  début  de  Tinhalation  d'un  mélange  à  4  0/0; 
—  i>,  ligne  du  0  de  la  pression  et  temps  (minutes}  ;  —  c,  arrêt  de  Tinhalation  du  chloro- 
forme. 


La  polypnée  artificielle  qui  a  déterminé  cette  chute  de  pression  a  porté  le 
débit  respiratoire  de  sa  valeur  moyenne  de  3  litres  environ  (pour  la  taille  de 
TanimaD  à 35  litres. 

Après  Tarrét  de  l'inhalation,  la  pression  a  mis  environ  25  minutes  pour 
remonter  à  son  niveau  normal  et,  pendant  ce  temps,  l'animal  est  resté  anes- 
thésie profondément,  bien  que  l'inhalation  du  chloroforme  ait  été  suspendue  ; 
il  y  avail  donc  eu  accumulation  d'une  quantité  considérable  de  chloroforme 
dans  les  tissus.  En  C,  au  moment  de  l'arrêt  de  l'inhalation  du  mélange,  il  y  a 
eu  une  syncope  respiratoire  de  deux  minutes  et  pendant  cette  syncope  une 
émission  d'urine  indiquant  que  la  mort  était  proche. 

2^  Un  mélange  titré  qui  est  peu  ou  très  lentement  anesthésique  (mélanges 
à  5,  6  et  7  0/0)  devient  rapidement  et  profondément  anesthésique  s'il  survient 
une  période  d'anhélation  chez  l'animal. 

Il  suffit  de  commencer  artificiellement  la  polypnée  par  des  pressions  ma- 
nuelles sur  le  thorax  pour  la  voir  se  continuer  seule  et  l'anesthésie  survenir 
rapidement;  mais  la  sensibilité  réapparaît  assez  rapidement  dès  que  la  venti- 
lation pulmonaire  est  redevenue  normale;  souvent,  l'animal  s'anesthésie  seul 
et  complètement,  sans  intervention,  s'il  effectue  quelques  mouvements  respi- 
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APPENDICE  1 

Note  sur  la  méthode  graphique. 

Nous  avons  étudié  quelles  sortes  de  mouvements  un  point  de  la  paroi  de 
Tartère  fait,  sous  Tinfluence  d'une  force  élastique  et  de  la  friction,  s*il  est  forcé 
de  rester  sur  la  surface  d'un  liquide,  dont  le  volume  diminue  constamment. 
Les  coDstructions  ont  montré  qu'un  tel  mouvement  est  donné  par 

Sz=gt  +  h+Cer^fs\n'^  =  ^{t)  I 

Dans  cette  formule  s  signifie  Téloignemept  du  point  de  sa  position  d'équi- 
libre ;  t  est  la  variable  du  temps  et  C,  &,  g^  h  sont  des  constants. 

Cette  furmule  représente  les  courbes  tracées  avec  le  sphygmographe  avec 
une  approximation  satisfaisante.  On  peut  partir  de  ces  constructions  comme 
données  et  on  peut  demander  :  quelle  est  la  loi  des  mouvements  d'un  point  de 
la  paroi  de  l'artère,  si  le  sphygmogramme  peut  être  représenté  par  une  fonc- 
tion semblable  à  celle  dans  la  formule  I« 

Le  sphygmographe  À  transmission  est  un  système  mécanique,  qui  consiste 
de  trois  parties  :  l*"  la  pelote  ;  2^  le  tube  de  transmission  et  3°  le  tambour  avec 
le  levier  à  écrire.  DeS  expériences  ont  montré  que  le  sphygmographe  à  trans- 
mission donne  tous  les  détails  du  sphygmographe  direct  et,  pour  cette  raison, 
nous  traitons  le  sphygmographe  à  transmission  de  la  même  manière  que  le 
sphygmographe  direct.  M.  Mach  a  montré  que  les  mouvements  de  la  pelote 
et  du  levier  sont  donnés  par  deux  équations  différentielles  appartenant  au 
même  type^  Si  ia  solution  d'une  de  ces  équations  est  trouvée,  on  peut  obtenir 
la  solution  de  l'autre  en  répétant  les  mêmes  argumentations. 

La  pelote  est  sous  l'influence  1^  d'une  force  élastique,  qui  est  proportion- 
nelle à  Télongation  de  la  position  d^équilibre,  29  de  la  friction  qui  est  propor- 
tionnelle à,  la  vélocité  et  3*'  de  la  pression  variable  de  la  paroi  contre  le  ressort. 
Nous  nommons  la  fonction  du  temps,  qui  donne  cette  pression  variable,  9  (Q, 
et  le  problème  consiste  à  trouver  la  nature  de  cette  fonction,  si  l'analyse  des 
sphygmogrammes  a  montré  que  les  courbes  obéissent  à  une  loi  comme 
celle  de  la  formtjle  L  Le  mouvement  du  ressort  de  sphygmographe  est  carac- 
térisé par 

^  +  20^^  +  p^s  =  ,(0  II 

où  2  6  signifie  la  constante  de  la  friction  et  />^  celle  de  Têlasticité. 

Nous  trouvons  9  {t)  en  introduisant  pours  l'expression  que  Tahalyse a  donnée 
pour  résultat.  La  fonction  9  (t)  obtient  alors  la  forme 

^{t)=p^^{t)+2b^'{i)+r{t), 

p2^{i)=p^gt+p^h  +  Cp^e-''^  sin  — . 
2b^(t)  =  2bg  +  2Cb-^*  cos  ^^—  2Cb^e-^'  sin  ^. 


^W-^^jlb^er^t  sin 2C  —  e-*'  cos C  —  e-**  sin  — . 

00  signifie 


9(0  =  A^  +  B  +  Ge-*'sin  —  III 


A=gp^. 
B  =  hp^'{-2bg. 

'  E.  MaJti.  Zur  Théorie  der  Pulswellen/eichner,  Sitzungsbcrichtc  dcr  K.  Akademie  do' 
WisscDstniafteD  xu  Wicn,  Math.-Pb^s.  C;.,  lKb3,  t.  XLVl,  II,  p.  159. 
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de   chloroforme  variant  entre  35  et  50  milligrammes  pour  100  c.    c.    de 
sang. 

On  trouvera  enfin,  exposée  plus  loin,  une  série  de  recherches  qui  montrent 
qu'une  proportion  de  55  à  70  milligrammes  de  chloroforme  dans  le  sang  arté- 
riel suftit  pour  déterminer  la  mort. 

Cette  expérience  prouve  donc: 

!<"  Que  pendant  Tanesthésie  avec  un  mélange  à  8  0/0  il  né  s'établit  pas 
d'équilibre  entre  la  tension  de  vapeur  du  chloroforme  dans  le  sang  artériel  et 
sa  tension  dans  le  mélange  anesthésique  ;  l'équilibre  apparent  qui  s'établit 
correspond  à  une  dose  de  35  à  50  milligrammes  de  chloroforme  pour  100  c.  c. 
de  sang  artériel,  tandis  que  l'équilibre  parfait  et  réel  déterminé  in  vitro 
correspond  à  une  dose  de  90  milligrammes  pour  100  c.  c.  de  sang  ; 

2"*  Que  réquilibre  parfait  ne  peut  s'établir  avec  les  mélanges  titrés  à  8  0/0, 
parce  que  cet  équilibre  correspondrait  à  une  proportion  de  chloroforme  supé* 
rieure  à  celle  qui  détermine  la  mort,  et  que,  si  cet  équilibre  s'établissait,  le 
mélange  serait  toujours  rapidement  mortel. 

Quelles  sont  donc  les  raisons  qui  empêchent  que  cet  équilibre  puisse  s'éta- 
blir? Nous  avons  vu  plus  haut  que  ce  n*est  pas  le  titre  du  niélange  anesthé- 
sique qui  importe  le  plus,  mais  le  titre  de  la  vapeur  de  ciiloroforme  dans 
l'alvéole  pulmonaire,  titre  dont  la  valeur  est  réglée  par  Tintensité  de  la  ven- 
tilation pulmonaire.  C'est  de  ce  dernier  facteur  que  dépend  la  vitesse  de  pé- 
nétration du  chloroforme  dans  le  sang. 

Si  la  proportion  de  chloroforme  contenue  dans  le  sang  artériel  ne  dépen- 
dait que  de  celte  pénétration,  l'équilibre  entre  le  sang  et  le  mélange  anesthé- 
sique serait  vite  atteint;  mais  cette  proportion  dépend  en  outre  d'un  deuxième 
facteur,  qui  est  la  diffusion  du  chloroforme  du  sang  dans  les  tissus.  Le  chlo- 
roforme introduit  dans  le  sang  n'y  reste  pas;  il  pénètre  et  diffuse  au  fur  et  à 
mesure  dans  tous  les  tissus  de  l'organisme.  11  résulte  donc  de  tous  ces  faits  : 

1*  Que  l'équilibre  parfait  entre  le  sang  et  les  mélanges  anesthésiques 
n'existe  pas. 

2^  Qu'il  n'existe,  entre  les  proportions  de  chloroforme  contenues  dans  le 
sang  artériel  et  dans  le  mélange  anesthésique,  qu'un  équililH'e  variable  et 
très  instable  dépendant  à  la  fois  de  deux  facteurs  :  de  la  vitesse  de  pénétra- 
tion du  chloroforme  de  l'atmosphère  au  sang  et  de  sa  vitesse  de  diffusion  du 
sang  aux  tissus. 

Diffusion  du  cblorotorme  du  sang  artériel  aux  tissus  de  Forganisme. 

Ce  phénomène  présente  cette  particularité  dans  le  cas  que  nous  étudions, 
qu'il  se  produit  entre  un  milieu  Hxe,  les  tissus,  et  un  milieu  circulant,  le 
sang;  avant  d'en  étudier  les  conditions,  il  est  utile  d'indiquer  les  faits  sui- 
vants qui  en  sont  les  conséquences  : 

1^  Le  sang  veineux  est  toujours  moins  riche  en  chloroforme  que  le  sang 
artériel. 

Le  tableau  n^  2  fournit  des  exemples  de  ce  fait  pris  à  différents  moments 
deTanesthésie. 

2<'  Le  sens  du  phénomène  de  diffusion  se  renverse  rapidement  dès  qu'on 
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cesse  de  donner  Tanesthésique  ;  le  chloroforme  passe  dès  ce  moment  des 
tissus  dans  le  sang. 

Voici  un  exemple  du  fait  : 

On  maintient  un  animal  anesthésié  pendant  dO  minutes  et  quelques  secondes 
avant  de  cesser  l'inhalation  du  chloroforme,  on  fait  une  prise  de  sang  artériel 
dans  la  carotide  ei  une  prise  de  sang  veineux  dans  la  jugulaire  ;  puis  4  minutes, 
12  minutes  et  45  minutes  après  la  cessation  du  chloroforme,  on  fait  simultané- 
ment une  prise  de  sang  artériel  et  une  prise  de  sang  veineux. 

Voici  les  proportions  de  chloroforme  trouvées  : 

Tableau  I.  (Chloroforme  pour  100  ce.  de  sang.) 


8)  minotos 
Avant   rarrêl 

de 
rinhalation. 

Au  rôveil 
4  minuics 

après  l'an  et 
Ue 

l'inhalotion.  . 

.%  minutes 
aptes. 

io  minutes 
après 

Sang  artériel 

mjçr 
48,1 

mgr 

:«.5 

mgr 

5,8 
7,7 

Sang  veineux 

Les  courbes  construites  avec  ces  chiflfres  montrent  que  le  sens  du  phéno- 
mène s*est  renversé  deux  minutes  après  Tarrét  de  l'inhalation  du  chloroforme. 
A  partir  de  ce  moment,  l'élimination  commence  donc  à,  s'effectuer,  puisque  le 
sang  veineux  devient  plus  riche  en  chloroforme  que  le  sang  aricriel, 

3"  Pendant  la  syncope  respiratoire  la  proportion  de  chloroforme  du  sang 
des  artères  diininue  : 

■  Le  chloroforme  diminue  dans  le  sang  des  artères  parce  que  peu  à  peu  le 
sang  rutilant  est  remp'acé  par  du  sang  veineux,  moins  riche  en  aneslhésique. 
Voici  deux  exemples  du  fait  : 

Proportion  de  chloroforme  pour  100  c.  c.  de  sang  artériel  : 

.  .  I  H 

À.U  début  de  la  syncope  respiratoire ,. . .     60,7  60,3 

A  la  fin  de  la  syncope  respiratoire... ., 56,5  52,8 

Ce  fait  nous  explique  pourquoi,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  syn- 
cope respiratoire  disparaît  spontanément  sans  qu'il  soit  besoin  d'intervenir 
par  la  respiration  artificielle.  Joint  à  celui  qui  précède,  il  montre  que  la  dif- 
fusion, dans  les  tissus  autres  que  les  centres  nerveux,  suffit  à  elle  seule  pour 
abaisser  le  taux  du  chloroforme  dans  le  sang  artériel  et  qu'au  bout  d'un 
temps  très  court  le  sens  du  phénomène  de  diffusion  se  renversant,  le  sang 
artériel  délitre  les  centres  nerveux  pour  porter  leur  chloroforme  dans  les 
autres  tissus.  Comme  on  le  verra  plus  loin,  les  centres  nerveux  contiennent 
toujours  une  proportion  de  chloroforme  supérieure  à  celle  des  autres  tissus, 
surtout  du  tissu  musculaire.  Il  n'y  a  exception  que  pour  le  tissu  graisseux  de 
certaines  régions. 

.  4*  La  diffusion  demandant  un  certain  temps  pour  s'efTecluer,  une  propor- 
tion déterminée  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel  met  aussi  un  certaip 
temps  pour  produire  son  effet  maximum. 
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L'exemple  suivant  renseigne  sur  ce  point  : 

Experience.  —  A  un  animal  maintenu  en  état  d'anesthésîe  depuis  30  minutes, 
on  administre  une  dose  de  chloroforme  suffisante  pour  déterminer  une  syn- 
cope; cette  syncope  a  été  mortelle.  Au  moment  des  derniers  mouvements 
respiratoires  (marqués  sur  la  fig.  2  en  P),  on  fait  une  prise  de  sang  artériel 
(en  P')  qui  contenait  60  milligr.  de  chloroforme  pour  100  c.  c.  de  sang.  A  partir 


Fig.  8.  —  A,  courbe  de  la  pression  artérielle  ;  6,  0  de  la  pression  et  indication  du  moment 
et  de  la  durée  des  prises  de  sanfr;  C,  temps  (minutes). 

de  Tarrét  respiratoire,  la  pression  artérielle  se  maintient  à  peu  prés  au  même 
niveau,  à  64  millimétrés  de  mercure  en  moyenne,  pendant  2  min.  1/4,  de  K 
en  L.  Au  bout  de  ce  temps,  en  L,  se  produit  presque  subitement  le  fléchisse- 
ment  de  la  pression  qui  constitue  (et  non  Tarrét  du  cœur)  ce  qu'on  doit  appe- 
ler la  syncope  cardiaque  et  qui  indique  que  le  cœur  est  atteint  définitivement 
par  ^intoxication.  A  ce  moment  (en  L),  on  prélève  rapidement  un  nouvel  échan- 
tillon de  sang  artériel  qui  contenait  50™s,7  de  chloroforme  pour  100  c.  c.  de  sang. 
La  pression  artérielle  a  subi  ultérieurement  (en  M)  une  ascension  qui  coïnci- 
dait avec  l'accélération  cardiaque  qui  précède  toujours  l'arrêt  complet  du  cœur. 
L'inscription  a  été  arrêtée  en  O,  au  moment  où  le  cœur  ne  battait  plus  que 
très  faiblement. 

Cette  expérience  montre  donc  qu'une  dose  de  60  millig.  de  chloroforme 
qui  n*a  déterminé  d'abord  qu'une  syn'cope  respiratoire  qui  ne  paraissait  pas 
mortelle,  n'a  produit  la  syncope  cardiaque  que  2  min.  1/4  plus  tard  et  lorsque 
la  diffusion  avait  abaissé  le  taux  du  chloroforme  dans  le  sang  artériel  de 
60  millig.  à  50"^,7.  Ce  retard  de  l'effet  complet  d'une  proportion  déterminée 
de  chloroforme  se  produit,  bien  entendu,  à  toutes  les  périodes  de  la  chloro- 
formisation  et  il  se  produit  aussi  bien  lorsque  Tanimal  respire. 

Il  est  toujours  accentué  par  la  diminution  de  la  vitesse  de  la  circulation  et 
par  conséquent  toujours  plus  considérable  lorsque  la  pression  artérielle  est 
très  basse. 
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G^est  ce  retard  qui  cause  la  possibilité  (Tintroduire  dans  le  sang  artériel^ 
à  F  insu  de  F  opérateur  et  avant  que  F  arrêt  respiratoire  se  produise,  une 
dose  de  chloroforme  considérablement  supérieure  à  la  dose  mortelle. 

J'ai  pu  faire  pénétrer  dans  le  sang  artériel,  avant  que  Tarrôt  respiratoire 
final  survienne,  jusqu'à  235  millig.  de  chloroforme  pour  100  c.  c.  de  sang, 
alors  qu*une  dose  de  70  rnillig.  suffit  pour  déterminer  assez  rapidement  la 
mort. 

D'autre  part,  quand  on  tue  rapidement  les  animaux  par  le  chloroforme  en 
deux  ou  trois  minutes,  on  introduit  en  moyenne  dans  le'  sang  artériel  175  à 
200  millig.  d'anesthésique  avant  que  la  syncope  mortelle  survienne. 

C'est  donc  là  un  fait  très  important  à  connaître  au  point  de  vue  pratique 
et  qui  s'ajoute  à  d'autres  faits  que  j'ai  déjà  indiqués  pour  montrer  que  le 
chloroforme  doit  toujours  être  administré  lentement  et  avec  prudence. 

Conditions  qui  régissent  la  diffusion  du  chloroforme  du  sang  artériel 

aux  tissus. 

Quatre  facteurs  influent  sur  la  pénétration  du  chloroforme  du  sang  artériel 
aux  tissus  pendant  Tanesthésie  : 

1^  La  durée  du  contact  entre  le  sang  et  les  tissus; 

2^  Le  rapport  entre  les  proportions  de  chloroforme  contenues  dans  le  sang 
artériel  et  dans  les  tissus  ; 

3*^  La  vitesse  de  la  circulation  du  sang  dans  les  tissus; 

4^  La  nature  des  deux  milieux  en  contact,  c'est-à-dire  des  tissus  en  contact 
avec  le  sang. 

Je  n'étudierai  pas  ici  l'influence  des  deux  premiers-  facteurs,  parce  qu'elle 
est  suffisamment  indiquée  par  les  lois  de  la  diffusion.  Je  ne  m'occuperai  que 
des  deux  autres. 

Vitesse  de  la  circulation  du  sang. 

On  sait,  d'après  les  recherches  d'Arloing,  de  Schiff,  de  Vierordt,  que  la 
vitesse  de  la  circulation  est  considérablement  diminuée  lorsque  l'intoxication 
chloroformique  est  très  avancée  ;  elle  pourrait  devenir  jusqu'à  six  ou  sept 
fois  plus  faible  qu'à  l'état  normal  d'après  Vierordt. 

La  première  conséquence  de  cette  diminution  de  la  vitesse  du  courant  san- 
guin est  que  le  sang,  séjournant  plus  longtemps  dans  les  tissus,  y  doit  perdre 
une  plus  grande  quantité  de  chloroforme  que  lorsque  la  circulation  est  plus 
rapide.  L'expérience  confirme  en  effet  que,  lorsque  la  pression  artérielle  est 
très  basse,  l'écart  entre  les  proportions  de  chloroforme  du  sang  veineux  et 
du  sang  artériel  est  plus  grand  que  lorsque  la  pression  est  élevée. 

Voici  plusieurs  exemples  :  ' 

Tableau  II. 


Sang  artériel . 
Sang  veineux. 


Anesthésie  très  peu  profonde 

et  pression  artérielle  éleTée 

{i%  à  13»«,5  Hg). 


différence 


niRr 
38,7 

35, 


B,7  ) 
5,3  ) 


3,4 


différence 
mgr 
43,0 

38 


3,0) 
B,8  j 


4,2 


Anesthésie  très  profonde 

et  pression  artérielle  très  basse 

(5  à  e»».  Hg). 


1 


différence 
4,2 


67,2  I  ^ 
43,2  ) 


différence 


105 
57 
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Mais  C6  fait  n'implique  pas  que,  lorsque  la  pression  artérielle  est  très  bas&e, 
le  sang  artériel  cède  aux  tissus,  pendant  Punité  de  temps,  une  quantité  de 
chloroforme  plus  grande  que  lorsque  la  pression  est  élevée.  En  effet,  cette  i 
quantité  dépend,  en  dehors  de  la  proportion  de  chloroforme  que  le  sang  cède 
aux  tissus,  de  la  quantité  de  sang  qui  passe  dans  ces  tissus  pendant  Tunité 
de  temps.  Or,  nous  avons  vu  plus  haut  que  la  vitesse  du  sang,  c'est-à-dire  la 
quantité  de  sang  qui  passe  dans  un  tissu  dans  Tunité  de  temps,  devient  6  à 
7  fois  plus  faible  lorsque  l'intoxication  est  profonde. 

Signalons,  d'autre  part,  que  la  possibilité  de  faire  pénétrer  dans  le  sang 
artériel  une  proportion  de  chloroforme  notablement  supérieure  à  celle  qui 
peut  être  mortelle  dépend  non  seulement  du  relard  de  l'action  complète  du 
chloroforme,  mais  aussi  de  la  lenteur  de  la  circulation  dans  le  poumon.  Le 
sang  restant  plus  longtemps  en  contact  avec  les  vapeurs  anesthésiques  dans 
le  poumon,  se  charge  d'une  proportion  plus  considérable  de  chloroforme. 

Influence  de  la  nature  des  tissus  en  contact  avec  Je  sang. 

La  valeur  de  la  quantité  de  chloroforme  qui  diffuse  du  sang  aux  tissus 
n'est  pas  la  même  pour  tous  les  tissus,  parce  que  ces  derniers  n'ont  pas  tous 
la  même  capacité  d'absorption  pour  le  chloroforme. 

Les  premières  recherches  assez  précises  sur  la  quantité  de  chloroforme  I 
que  peuvent  contenir  les  tissus  sont  dues  à  Pohl  *  ;  cet  auteur  a  recherché  i 
le  chlorofo|rme  dans  le  sang;  il  a  trouvé  que  les  globules  sanguins  fixent  4  ! 
fois  plus  de  chloroforme  que  le  plasma.  j 

11  a  trouvé,  d'autre  part,  que  le  foie  et  le  tissu  graisseux  contiennent  moins     I 
de  chloroforme  que  le' sang,  alors  que  les  centres  nerveux  en  contiennent     i 
tantôt  plus,  tantôt  moins;  les  résultats  qu'il  a  obtenus  sont  sujets  à  critique, 
car  les  proportions  de  chloroforme  qu'il  a  trouvées  dans  le  sang  fournissent 
la  preuve  d'erreurs  expérimentales  ;  en  effet,  cet  auteur  trouve  dans  le  sang, 
pendant  l'anesthésie  profonde,  des  proportions  de  15  et  48  milligr.  de  chlo-     \ 
reforme.  On  verra  dans  un  autre  mémoire  (page  442)  qu'une  proportion    de     \ 
15  milligr.  ne  peut  même  pas  être  anesthésique  et  que,  dans  la   narcose     j 
profonde  provoquée  en  20  à  40  minutes,  la  proportion  de  chloroforme  du  sang     | 
artériel  atteint  ou  dépasse  toujours  50  milligrammes. 

Les  conclusions  de  Pohl  sont  en  outre  en  partie  erronées  parce  qu'il  s'est 
servi  comme  terme  de  comparaison  des  proportions  de  chloroforme  trouvées 
dans  le  sang  prélevé  après  T arrêt  du  cœur. 

On  verra,  en  effet,  dans  un  autre  mémoire  (page  442),  que  l'analyse  du  sang 
prélevé  après  l'arrêt  du  cœur  fournit  des  résultats  erronés  ;  mais  cet  auteur 
a  néanmoins  bien  vu  ce  fait  important  que  le  cerveau  fixe  plus  de  chloro- 
forme que  les  autres  tissus  ;  il  a  attribué  cette  affinité  des  centres  nerveux 
pour  le  chloroforme  à  la  lécithine  qu'ils  contiennent;  les  déterminations  que 
j'ai  faites  ont  confirmé  ce  point  et  montré  que  le  tissu  musculaire,  qui  nous 
intéresse  le  plus  parce  qu'il  constitue  la  plus  grande  partie  des  tissus,  fixe 
environ  deux  fois  et  demi  ou  trois  fois  moins  de  chloroforme  que  le  cerveau 
lorsqu'on  tue  les  animaux  par  Tanesthésique  en  40  à  60  minutes. 

'  Pohl.  Ueber  Auflahme  und  Vernheilung  des  Chloroforms  im  thierischen  Organismas 
(Arcb.  L  cxper.  PathoL  uad  Pharmuk.,  1891,  28-S  et  4-289). 
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Le  tableau  ci-dessous  indique  les  proportions  de  chloroforme  trouvées  dans 
le  sang,  le  cerveau,  les  muscles,  le  tissu  graisseux  et  le  foie  chez  un  même 
animal  : 

Tableau  IIL 


BAR«  ASTéaiEL 

2  minutes 

après  le  début 

do 

la  syncope 

mortelle. 

8AK6 

du   cœur 
gauche 
après 

arrêt  du 
cœur. 

CEKTBAU. 

roiB. 

MUSCLB. 

TISSU 

graisseux 
(epiploon). 

OoM  de  chloroforme  pour 
iOO  ce.  de  sang  ou  iOOr 
de  tissus , ,,..... 

mgr 
50,7 

mgr 
42,7 

mgr 
48,6 

mgr 

25,8 

«tT 

îÔ^f 

Cet  exemple  est  un  de  ceux  où  la  proportion  de  chloroforme  trouvée  dans 
le  cerveau  a  été  la  plus  faible  ;  cette  proportion  a  oscillé  dans  mes  autres 
expériences  entre  48  et  67  milligr.  pour  100  gr. 

Quant  au  tissu  graisseux,  il  ne  contient  pas  les  mêmes  proportions  de 
chloroforme  dans  toutes  les  régions;  d'après  les  déterminations  deNicloux  1, 
la  graisse  qui  environne  les  reins  en  contient  quelquefois  jusqu'à  près  de  200 
milligr.  pour  100  gr. 

Ces  difTérentes  déterminations  ne  nous  fournissent  que  des  résultats  très 
imcomplets  ;  elles  ne  nous  renseignent  pas,  en  particulier,  sur  les  rapports 
qui  existent  entre  les  valeurs  respectives  des  capacités  d'absorption  maxima 
des  tissus. 

L'expérience  suivante  nous  renseigne  sur  ce  point  : 

Expérience.  —  On  fait  inhaler  à  un  animal  un  mélange  titré  de  chloroforme 
et  d'air  à  4  p.  100  jusqu'à  ce  que  mort  s'ensuive.  On  fait  à  différents  moments 
un  prélèvement  de  sang  artériel  ;  la  mort  est  survenue  après  8  h.  21  minutes 
d'inhalation.  Après  la  mort,  on  extrait  des  morceaux  de  foie,  de  muscle  et  le 
cerveau  et  le  bulbe  dans  lesquels  on  dose  le  chloroforme.  Voici  les  résultats 
obtenus. 

Tableau  IV. 


sahg  aitAriel  perdant  l'irialatiok. 

CEBTBAU. 

BULBE. 

FOIB. 

MCSCLB. 

Après 
1  b.  42. 

Après 
1  h.  .SO. 

Après 
5  h.  15. 

Après 
6,56 

Après 
8  h.  21 

mgr 
27,0 

aoT 

mgr 
36,7 

«T 

mgr 
46,2 

mgr 
32,0 

mgr 
48.0 

mgr 
23,3 

mgr 
23,5 

Cette  expérience  montre  : 

1<»  Qu'au  bout  de  8  heures  la  capacité  d'absorption  du  sang  était  à  peu 
près  satisfaite,  sa  capacité  d'absorption  in  vitro  ayant  été  déterminée,  au 
début  de  ce  mémoire,  comme  étant  voisine  de  48  milligrammes  p.  100  en  pré- 
sence du  mélange  à  4  p.  100. 

2**  Que  la  capacité  d'absorption  des  tissus  devait  être  à  peu  près  satisfaite 

•  NicLOUX,  Soc.  de  Èiol,,  27  janvier  4906. 
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aussi,  puisqu'ils  sont  restés  une  heure  et  demie  en  contact  avécdù  sang  arté- 
riel dont  la  proportion  de  chloroforme  a  crû  avec  une  excessive  lenteur  de 
42  railligr.  4  à  46  »'  2. 

S**  Que  le  tissu  musculaire  contient  une  proportion  de  chloroforme  deux 
fois  plus  faible  que  le  sang  artériel  lorsque  sa  capacité  d'absorption  est  satis- 
faite vis-à-vis  de  la  proportion  de  chloroforme  que  contient  le  sang. 

4"  Que  les  centres  nerveux  ont  une  plus  grande  capacité  d'absorption  pour 
le  chloroforme  que  les  autres  tissus,  le  tissu  graisseux  excepté  ;  l'écart  entre 
les  proportions  de  chloroforme  contenues  dans  les  muscles  et  dans  le  cerveau 
est  beaucoup  moins  grand  que  dans  le  cas  de  chloroformisation  d'une  durée 
de  40  à  60  minutes. 

5®  Que  le  cerveau  fixe  moins  de  chloroforme  que  le  sang  artériel,  tandis 
que  le  bulbe  peut  en  fixer  plus. 

Je  ferai  remarquer,  en  terminant,  que  cette  expérience  seule  pouvait  nous 
renseigner  sur  la  capacité  d'absorption  des  tissus,  car  la  quantité  de  chloro- 
forme qu'ils  Axent  dans  le  cas  d'anesthésie  de  courte  durée  dépend  non  seule- 
ment de  leur  capacité  d'absorption,  mais  aussi  de  la  richesse  de  leur  irri- 
gation sanguine. 


NOUVELLES   RECHERCHES 

SUE    LA 

TOXICITE  EXPÉRIMENTALE  DES  ALCOOLS  ALIMENTAIRES 

Par  M.  CH.  LESIEUR 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  Professeur  4.  Courmont.) 


Nous  n'aurions  pas  même  eu  i^idée  de  revenir  sur  la  question  de  la  toxicité 
des  alcools,  si  bien  mise  au  point  par  MM.  JoHroy  et  Serveaux,  si  quelques 
travaux  plus  récents  ne  nous  avaient  paru  comporter,  à  tort,  telle  conclusion 
contraire  aux  données  établies  par  ces  auteurs  :  par  exemple,  ceux  de 
M.  Cololian,  plaçant  à  nouveau  l'alcool  méthylique  au-dessus  de  l'alcool 
éthylique  dans  l'échelle  de  toxicité,  et  ceux  de  M.  Valentino,'  attribuant  aux 
alcools  purs,  comme  M.  Cololian  d'ailleurs,  des  propriétés  convulsivantes  que 
nous  ne  leur  reconnaissons  pas  aux  doses  habituelles.  Ce  sont  ces  deux  points 
surtout  qui  nous  ont  engagé  à  faire  connaître  les  résultats,  peu  difTérents 
des  résultats  classiques,  on  va  le  voir,  que  nous  avons  obtenus  au  cours 
d'expériences  entreprises  surtout  dans  un  but  d'enseignement. 

I.   —  HISTORIQUE. 

C*est  à  Rabuteau  (1873)  qu'on  doit  ce  principe,  que  la  toxicité  des  alcools 
croît  avec  leur  point  d'ébullition.  C'est  là  une  véritable  loi,  qui  mérite  d'être 
désignée  sous  le  nom  de  loi  de  Rabuteau. 

Elle  fut  confirmée  ensuite  par  les  recherches  de  Dujardin-Beaumetz  et  Au- 
digé  (1879),  qui  Texprimèrent  d'une  façon  un  peu  différente  et  avec  une  res- 
triction :  €  La  toxicité  croît,  disaient-ils,  avec  le  nombre  de  molécules  de  car- 
bone, mais  avec  une  exception  pour  l'alcool  méthylique,  l'alcool  éthylique 
devenant  ainsi  le  moins  toxique  de  tous  »  (Voyez  le  tableau  ci-dessous). 

Une  technique  plus  parfaite,  la  méthode  des  injections  intra-veineuses,  a 
permis  à  MM.  Jeffrey  et  Serveaux  de  rectifier  et  de  préciser  ces  premiers 
résultats  (1895-1897).  D'après  eux,  la  toxicité  croît  avec  le  poids  molécu- 
laire, et  cela,  même  à  partir  de  l'alcool  méthylique  ;  de  plus,  pour  cet  alcool 
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et  pour  Talcool  de  vin,  les  chiffres  qu'ils  obtenaient  diOèrent  sensiblement  de 
ceux  de  Dujardin-Beauraetz  et  Audigé  (Voyez  le  tableau). 

D'un  autre  point  de  vue,  Daremberg  étudiait  vers  la  même  époque  (1895) 
la  toxicité  des  boissons  alcooliques  et  insistait  avec  raison  sur  le  grand 
danger  des  alcools  supérieurs  et  des  autres  substances  étrangères  telles  que 
le  furfurol,  étudiées  aussi,  d'ailleurs,  par  Joffroy  et  Serveaux.  Mais  Darem- 
berg allait  trop  loin  en  accordant  trop  peu  d'importance  à  la  toxicité  de  l'al- 
cool éthylique  lui-même. 

L'étude  de  l'intoxication  alcoolique  chez  les  poissons  avait  été  entreprise 
dès  1893  par  Houdaille,  au  Jaboratoire  de  Richet;ces  auteurs,  ainsi  que 
Picaud  (1897),  ont  ainsi  vu  la  toxicité  des  alcools  croître  avec  leur  insolubi- 
lité, ce  qui  était  encore  conforme  à  la  loi  de  Rabuteau.  Mais  Cololian,  repre- 
nant leurs  recherches  en  1901,  ne  confirme  la  loi  classique  qu'en  rétablissant 
l'exception  trouvée  par  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  en  faveur  de  l'alcool 
éthylique,  et  d'ailleurs  en  remarquant  combien  il  est  difficile  de  se  procurer 
l'alcool  méthylique  exempt  d'acétone.  Or,  nous  le  verrons,  nos  expériences 
nous  autorisent  à  replacer,  comme  Rabuteau,  Jofîroy  et  Serveaux,  l'alcool 
méthylique  au  bas  de  l'échelle  de  toxicité. 

D'ailleurs,  Billard  et  Dieulafé  ont  vu  la  toxicité  des  alcools  être  direc- 
tement proportionnelle  à  leur  viscosité  et  à  leur  tension  superficielle,  et  pour 
Tiihner  dont  les  expériences  ont  eu  pour  objet  l'intoxication  des  embryons 
d'oursins  de  mer,  l'alcool  éthylique,  déjà  étudié  à  ce  point  de  vue  par  Ziegler, 
serait  trois  fois  plus  toxique  que  l'alcool  méthylique  et  trois  fois  moins  que 
l'alcool  propylique  (1903-1904). 

D'autres  travaux  récents  ont  paru  sur  le  même  sujet  :  les  dosages  d'alcool 
dans  le  sang  des  intoxiqués,  par  Gréhant  et  Nicloux  (1899-1905),  et  l'article 
de  Valentino  (1905),  avec  des  considérations  intéressantes  sur  le  mécanisme 
de  l'intoxication  ;  nous  y  reviendrons  tout  à  l'heure. 

II.   — TECHNIQUE   GENERALE. 

Nous  avons  cru  bien  faire  en  rappelant  ici  les  conditions  expérimentales 
qu'il  convient  d'observer,  eten  lesdiscutant  d'après  les  travauxde  Daremberg, 
de  Joffroy  et  Serveaux,  et  d'après  nos  propres  recherches. 

1°  Choix  du  sujet  d'expérience. 

a)  D'abord,  peut-on  s'adi^esser  à  V animal  ?  Les  résultats  obtenus  par  cette 
méthode  seront-ils  applicables  à  l'homme  ?  Telle  est  la  question  qu'on  doit 
d'abord  se  poser. 

Nier  que  les  résultats  de  nos  expériences  sur  l'animal  seront  applicables  à 
l'homme,  ce  serait  nier  toute  la  méthode  expérimentale,  qui  pourtant,  depuis 
Gl.  Bernard,  a  suffisamment  fait  ses  preuves  :  à  l'heure  actuelle,  la  ques- 
tion est  tranchée,  les  données  de  l'expérimentation  et  de  la  méthode  ana- 
i,omo-clinique  sont  tenues  pour  parfaitement  comparables. 

Au  point  de  vue  de  l'alcool,  il  y  a  bien,  entre  les  deux  méthodes,  une  diffé- 
rence, mais  c'est  une  diflérence  par  défaut,  en  ce  sens  que  V homme  y  est 
plus  sensible  que  les  animaux  de  laboratoire  (Laborde),  contrairement  à  ce 
qu'on  pourrait  tout  d'abord  supposer.  Il  faut  donc  envisager  les  chiffres  que 
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nous  obtiendrons  non  pas  comme  inférieurs,  mais  comme  supérieurs  encore 
à  la  réalité. 

b)  Mais  quel  animal  faut-il  choisir  comme  sujet  d'expérience  ?  Presque 
tous  les  animaux  de  laboratoire  ont  été  employés  :  le  chien  (Magnan),  le  co« 
baye  (Laborde),  même  le  cheval  et  la  vache  (Colin)  ;  Bouchard  *,  Straus  et 
Blocq,  Daremberg  ont  utihsé  le  lapin;  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  le  chien 
et  le  porc;  Joflroy  et  Serveaux,  le  lapin  surtout,  mais  aussi  le  chien  et  le 
cobaye  :  d'après  ces  auteurs,  les  chiffres  obtenus  seraient  semblables  pour 
ces  trois  espèces, 

Laborde,  à  l'Académie  de  médecine,  a  opposé  à  Daremberg  que  les  lapins 
sont  par  trop  sensibles  à  Talcool,  puisqu'une  seule  cuiller  d'eau-de-vie,  entre 
les  mains  de  certaines  cuisinières,  suffit  à  les  tuer.  Mais  dans  ce  cas,  d'après 
Daremberg,  c'est  le  passage  du  liquide  dans  la  trachée  qui  tue,  par  choc  ou 
par  asphyxie  ;  et,  en  réalité,  on  peut  impunément  introduire  de  fortes  doses 
dans  l'estomac  (Straus  et  Blocq). 

Le  lapin  est  donc,  pour  ce  genre  d'expériences,  l'animal  de  choix  ;  c'est, 
pour  un  laboratoire,  le  plus  facile  à  se  procurer,  surtout  dans  les  mêmes 
conditions  de  poids  (2  kilos  environ)  ;  c'est  aussi  le  plus  commode  à  manier  ; 
les  lapins  clairs  sont  préférables  pour  les  injections  intra-veineuses.  De  plus, 
les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  sont  plus  exactement  comparables  à 
ceux  qu'on  donne  ordinairement,  depuis  Bouchard  et  Roger  *,  comme  mesu- 
rant la  toxicité  d'autres  liquides  tels  que  les  serums,  les  urines,  etc. 

Cependant,  il  est  des  cas  où  l'expérimentation  sur  d'autres  animaux,  les 
poissons  en  particulier,  peut  trouver  ses  indications  ;  nous  aurons  à  les 
signaler  plus  loin. 

2''  Choix  de  la  voie  d'introduction. 

a)  La  voie  gastrique  semble  préférable  a  priori,  puisqu'elle  se  rapproche 
tout  à  fait  des  conditions  dans  lesquelles  l'homme  absorbe  l'alcool.  Aussi 
a-t-elle  été  employée  par  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé,  par  Straus  et 
Blocq  à  l'aide  d'une  sonde.  Mais  c'est  une  voie  compliquée,  car  l'emploi  de 
la  sonde  devient  nécessaire,  les  animaux  refusant  vite  les  aliments  alcoolisés. 
Et  puis,  c'est  une  méthode  lente  (Daremberg). 

b)  La  voie  sous-cutanée  a  été  tentée  (Laborde,  Dujardin-Beaumetz  et 
Audigé)  :  la  production  de  gangrène  à  partir  de  10  c.  c.  (Daremberg)  la  rend 
impraticable,  ainsi  que  la  voie  intrapéritonéale,  comme  nous  avons  pu 
nous-même  le  vérifier. 

c)  La  voie  intramusculaire,  suivie  par  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé. 
quelquefois  par  Joffroy  et  Serveaux,  est  trop  lente  ;  on  ne  sait  combien  de 
liquide  est  réellement  absorbé  par  cette  voie,  ni  en  combien  de  temps. 
Elle  doit  être  réservée  à  quelques  cas  où  il  est  impossible  d'en  choisir  une 
autre,  par  exemple  à  la  recherche  de  la  toxicité  vraie  de  substances  solubles 
telles  que  l'alcool  amylique. 

d)  La  voie-intra-veineuse  est  donc  préférable  à  toutes  (Bouchard,  Darem- 
berg, Joffroy  et  Serveaux).  Elle  est  rapide  ;  elle  permet  de  connaître  exacle- 

*  Ch.  Bouchard.  Leçons  sur  les  auto-i ntoxications  dans  les  maladirSy  Paris,  1887. 

•  H.  Roger,  La  technique  des  injeclions  intraveineuses  {Presse  médicale,  1894,  p,  11). 
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ment,  ea  cenlimètres  cubes  ou  en  grammes,  les  quantités  irgectées,  et  de 
mesurer,  en  centimètres  cubes,  la  vitesse  de  Tinjection  ;  les  résultats  ainsi 
obtenus  sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  que  donne  la  recherche  d'autres 
toxicités,  pratiquée  habituellement  dans  les  mêmes  conditions  (Bouchard* 
Roger).  On  aura  avantage  à  choisir,  chez  le  chien,  la  veine  saphène,  et,  chez 
le  lapin,  la  veine  marginale  auriculaire,  située  sur  le  bord  mince  de  l'oreille. 

On  a  objecté  à  cette  méthode  que  Thomme  n'absorbe  pas  l'alcool  par  voie 
veineuse,  mais  par  ingestion,  et  que,  chez  lui,  l'alcool  ainsi  introduit  est 
détruit  par  le  foie  et  éliminé  par  le  rein. 

La  réponse  est  facile,  d'abord  parce  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  chez 
rhomme  pathologique  par  exemple,  et  cela  du  fait  de  l'alcool  lui-même.  De 
plus,  Bouchard  a  vu  pour  les  urines,  pour  les  serums,  etc.,  la  toxicité  expé- 
rimentale donner  des  renseignements  correspondant  exactement  à  l'état  cli- 
nique. Enfin,  Gréhant  et  Nicloux  ontprouvé  que  l'alcool  ingéré  passe  tout  de 
suite,  en  nature,  dans  le  sang,  en  quantité  notable,  et  pendant  un  temps  fort 
long  :  l'ingestion  de  5  c.  c.  par  kilogr.  de  lapin  ou  de  chien  est  suivie  du 
passage  de  cet  alcool  dans  le  sang,  où^onle  retrouve  jusqu'à  la  20*  heure> 
surtout  abondant  de  1  heure  1/2  à  4  heures  après  l'ingestion  (0*«,57  pour 
100  c.  c.  de  sang,  pendant  ces  2  heures  1/2);  cet  alcool  est  attiré  surtout,  et 
le  plus  rapidement,  par  le  cerveau  [0",41  pour  100  gr.  de  tissu  nerveux 
(Gréhant)],  passe  en  nature  dans  la  sérosité  ventriculaire  (Perrin,  Og^ston, 
Béchamp)  et  s'hydrate  aux  dépens  des  tissus,  des  centres  nerveux  princi- 
palement (Dutrochet,  Doumer,  Berkley,  Valentino). 

Quant  aux  objections  reposant  sur  le  danger  d'embolies  gazeuses,  de 
caillots,  elles  ne  peuvent  se  soutenir,  si  l'on  a  pris  les  précautions  que  nous 
allons  maintenant  indiquer. 

3*"  Choix  du  liquide  à  injecter. 

a)  Tout  d'abord,  V alcool  dont  on  se  sert  doit  être  chimiquement  pur,  si 
l'on  veut  éviter  une  cause  imporlanle  d'erreur,  qu'on  a  reprochée  aux 
résultats  de  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé.  11  faut  donc  vérifier  l'exactitude 
des  constantes  physiques  de  chaque  produit  employé,  et  Tabsence  des  réac- 
tions des  autres  alcools. 

b)  Ce  point  acquis,  il  faut  déterminer  quel  sera  le  taux  de  la  dilution 
convenable.  En  effet,  il  faut  diluer  :  l'alcool  pur  agirait  trop  brutalement, 
trop  immédiatement,  sur  les  éléments  anatomiques,  et  en  particulier  sur  les 
globules  rouges,  ce  qui  rendrait  impossible  le  dosage  exact  de  la  toxicité 
physiologique  :  pour  Daremberg,  on  ne  peut  impunément  dépasser  en  concen- 
tration le  laux  de  40  0/0.  Mais,  par  contre,  il  ne  faut  pas  trop  diluer  ;  on 
aurait  alors  à  injecter  trop  de  liquide,  on  agirait  mécani<iuement,  et  non  plus 
physiologiquement  sur  l'organisme,  par  pléthore  veineuse,  par  hydremic, 
par  hémorragies  pulmonaires. 

La  dilution  convenable  nous  paraît  être  de  20  0/0  pour  les  alcools  métby- 
lique  et  éthylique,  de  9  à  10  0/0  pour  les  alcools  supérieurs  (solubilité  de 
l'alcool  butylique  =9  0/0).  Notons  que  l'alcool  amylique,  dans  ces  conditions, 
est  insoluble,  et  s'émulsionne,  ce  qui  fait  naître  des  dangers  d'embolie  :  on 
est  obligé,  en  pareil  cas,  de  s'adresser  à  d'autres  procédés  (voie  intra-mus- 
culaire,  expériences  sur  les  poissons). 
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c)  Gomme  vébiculey  Teau  salée  est  nécessaire  :  ce  fait,  déjà  vu  par  Joffroy 
et  Serveaux,  est  encore  plus  évident,  depuis  les  critiques  qu'on  a  faites  des 
méthodes  relatives  à  la  toxicité  de  Turine  ou  de  la  sueur,  et  les  reproches 
d'osmonocivité  qu'on  lui  a  adressées  au  nom  de  la  cryoscopie  (Claude  et 
Balthazard*,  Ardin-Delteil  et  Mairet*)  :  pour  respecter  les  globules  du 
sang,  il  faut  un  liquide  ayant  même  concentration  moléculaire  que  le  sérum, 
soit  de  l'eau  salée  à  8/1000  :  on  peut,  en  eflet,  injecter  impunément,  de  ce 
liquide,  jusqu'à  500  gr.  par  kilogr.  d'animal. 

d)  Mais  ce  n'est  pas  tout  :  il  convient  d'employer  Teau  salée  additionnée 
d'extrait  de  sangsues,  nous  allons  en  donner  les  raisons  et  la  technique. 
On  sait  que  l'alcool  est  un  coagulant  énergique  :  introduit  pur  dans  le  sang, 
il  détermine  la  production  de  caillots  dans  le  cœur  (ventricule  gauche),  dans 
l'aorte,  les  grosses  veines,  les  vaisseaux  du  cerveau,  du  foie,  du  pou- 
mon, etc.  Ce  fait  n'avait  pas  échappé  à  Daremberg,  mais  cet  auteur  pensait 
que  les  caillots  sont  les  témoins,  non  pas  les  causes,  de  la  mort  des  ani- 
maux en  expérience,  puisqu'on  en  produisait  aussi,  disait-il,  au  cours  des 
injections  de  sérum  (Hayem),  d'urine,  d'eau,  et  cela  même  par  la  voie 
stomacale  ou  sous-cutanée  (Joffroy  et  Serveaux). 

MM.  Joffroy  et  Serveaux  ont  tenté  d'éviter  ces  accidents,  auxquels  ils 
attribuèrent  les  variations  par  trop  grandes  qu'ils  avaient  constatées  dans 
leurs  premiers  résultats  :  de  fait,  l'eau  salée  n'empêche  qu'incomplètement 
la  production  de  caillots  ;  de  plus,  on  ne  peut  indifféremment  employer  des 
substances  anti-coagulantes  quelconques  :  la  peptone,  par  exemple,  serait 
elle-même  toxique  pour  l'animal  injecté. 

MM.  Joffroy  et  Serveaux  ont  mis  à  profit  les  propriétés  anticoagulantes  du 
liquide  buccal  de  la  sangsue,  connues  depuis  Haycraft  (1884).  Leur  méthode 
s'est  ensuite  généralisée  et  perfectionnée  :  Contejean,  Ledoux,  etc.,  ont 
employé  des  procédés  permettant  de  conserver  longtemps  ce  produit,  sous 
forme  d'extrait  sec  par  exemple  :  on  trouvera  tous  les  détails  désirables  à  ce 
point  de  vue  dans  la  thèse  de  M.  Gobinot,  élève  du  professeur  Mayet 
(Lyon,  190?).  Ces  procédés  ont  le  tort  d'être  quelque  peu  compliqués.  Il  est 
plus  simple  de  s'en  tenir  au  procédé  primitif  de  Joffroy  et  Serveaux,  qui  n'a 
d'autre  inconvénient  que  celui  d'obliger  à  préparer  la  macération  de  sangsues 
le  jour  même  où  l'on  veut  s'en  servir,  au  moins  pendant  l'été  :  nous  avons 
d'ailleurs  pu  remédier  à  ce  défaut  en  nous  servant  d'extrait  de  sangsues 
rendu  inaltérable  par  filtration  sur  bougie  Chamberland  (la  substance  anti- 
coagulante fabriquée  par  la  sangsue  traverse  donc  les  filtres  de  porcelaine). 

Les  tiers  antérieurs  de  8  grosses  sangsues  sont  placés  dans  1  litre  d'eau, 
contenant  8  grammes  de  chlorure  de  sodium;  on  agite  de  temps  en  temps; 
on  filtre  sur  papier  (ou  mieux  sur  papier  et  sur  bougie)  après  5  heures  de 
contact.  MM.  Joffroy  et  Serveaux  ont  démontré  l'innocuité  de  ce  liquide,  s'en 
sont  servis  comme  véhicule  dans  leurs  expériences  définitives,  et  n'ont  plus 
rencontré  de  caillots  à  l'autopsie  de  leurs  animaux.  Nos  expériences 
confirment  pleinement  les  leurs  sur  ce  point. 

*  H.  Claude  et  Balthazard.  Toxicité  urinairo  et  iso  nie  ;  "oonsi dérations  critiques 
(C,  B.  Soc.  de  Biol.y  1900,  p.  524). 

*  Mairbt  et  Ardin-Delteil.  La  toxicité  de  la  sueur  de  l'homme  normal  (C  /?.  Soc.  do 
BIoLf  1900,  17  novembre  et  !•'  décembre). 
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On  pourrait  aussi  employer,  en  solution  salée,  le  produit  fabriqué  sous  le 
nom  A'Hiradine  par  la  maison  Sachsse,  de  Leipzig  :  un  milligramme  de  cette 
substance,  dont  le  prix  est  élevé,  peut  rendre  incoagulable  5  c.  c.  de  sang. 
(Voy.  H.  Kaposi,  MitteiL  aus  rf.  Grengebiet,  d,  Mediz,  u,  Cbirurg,^  XIII,. 
1905,  8), 

4''  Choix  de  Tappareil. 

a)  Avec  une  seringue  de  Straus  ou  de  Roux,  on  peut,  comme  Daremberg, 
arriver  par  l'habitude  à  obtenir  une  pression  à  peu  près  constante  ;  mais, 
ainsi,  on  ne  tient  pas  compte  des  changements  de  pression  produits  à  Tinté- 
rieur  de  ranimai  par  la  vaso-constriction  ou  la  vaso-dilatation,  on  peut  donc 
avoir  une  pression  intérieure  trop  forte,  et  déterminer  des  hémorrhagies 
pulmonaires. 

b)  Dans  Vappareil  de  Roger  (voir  figure  in  Presse  médicale,  1894,  p.  il), 
le  liquide  est  chassé  par  la  force  élastique  d'air  comprimé  par  une  poire  en 
caoutchouc,  comme  dans  un  pulvérisateur  de  Richardson;  mais  ^on  produit 
ainsi,  dans  l'appareil  même,  des  variations  de  pression,  et  par  conséquent 
de  vitesse. 

c)  Le  siphon  de  Voisin  et  Petite  présenté  au  Congrès  des  aliénisles  de 
La  Rochelle,  en  1898,  est  devenu,  après  perfectionnement,  Vappareil  de 
Jofiroy  et  Serveaux  :  c'est  un  flacon  de  Mariette  placé  sur  une  planchette 
mobile,  suspendue  par  une  poulie  à  une  potence  graduée.  Avec  ce  dispositif, 
la  pression  est  égalisée  par  des  rentrées  d'air,  le  débit  est  constant,  la  vitesse 
est  mesurable  par  le  nombre  de  bulles  d'air  entrant  en  1  minute  (voir  figure 
in  Arcb,  de  wéd.  experiment,,  1896,  p.  478). 

d)  Le  procédé  habituel  de  Rouchard  nous  a  paru  plus  simple,  plus  apte  à 
fournir  des  chiffres  de  toxicité  comparables  à  ceux  obtenus  pour  les  urines, 
les  serums,  etc.,  et  amplement  suffisant  :  ce  qui  importe,  ce  n'est  pas  tant  la 
pression  (à  condition  que  ses  variations  ne  soient  pas  énormes),  que  la 
vitesse,  car  les  variations  de  pression  tiennent  en  grande  partie  à  la  vaso- 
constriction et  à  la  vaso-dilatation  produites  par  le  liquide  sur  le  lapin  lui- 
même. 

Aussi,  nous  nous  contentons  d'une  simple  burette  de  Mohr,  à  condition  de 
rétablir  le  niveau  tous  les  25  ou  50  c.  c,  et  en  modérant  la  vitesse  à  l'aide 
d'une  pince  de  Boem  comprimant  le  tube  de  caoutchouc  au-dessus  de 
l'aiguille  ;  ou  bien,  ce  qui  est  préférable,  nous  munissons  notre  burette,  à 
sa  partie  supérieure,  d'un  système  de  fermeture  spécial,  qui  nous  est 
personnel,  mais  qui  n'est  que  l'appareil  de  Hallion  simplifié  (voy.  figure 
in  Morat  et  Doyon,  Traité  de  Physiologie^  1. 1,  p.  827):  un  bouchon  ordinaire 
en  caoutchouc  est  traversé  par  un  tube  de  verre  fermé  en  bas,  mais  percé 
latéralement  de  trois  ou  quatre  petits  trous,  et  qu'on  enfonce  plus  ou  moins, 
suivant  les  besoins,  à  travers  le  bouchon,  à  l'intérieur  de  la  burette  :  l'entré* 
de  l'air  est  ainsi  réglé  à  volonté,  et  règle  à  son  tour  la  vitesse  de  l'écoulement 
et  la  pression  du  liquide. 

S""  Conditions  de  rexpérience. 

a)  La  température  du  liquide  nous  a  paru  peu  importante,  celle  du  labo- 
raloire  (15  à  20°)  est  suffisante  :  on  pourrait  d'ailleurs  faire  plonger  le  tube  de 
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caoutchouc  d'injection  dans  Teau  à  40*»,  de  môme  que  Roger  Ta  fait  pour  son 
appareil  tout  entier,  mais  cette  précaution  nous  parait  d'autant  plus  inutile 
que  la  température  centrale  du  lapin  ne  tarde  pas  à  baisser  considérablement 
au  cours  de  Texperience. 

b)  Vabsence  dair  dans  le  tube  de  caoutchouc  est  une  condition  nécessaire 
pour  éviter  les  embolies  :  il  faut  presser  plusieurs  fois  le  tube  de  bas  en  haut 
et  faire  couler  un  peu  de  liquide  avant  de  commencer  Texpérience. 

c)  La  vitesse  d'injection  est  réglée  par  la  pince  de  Boem  ou  par  le  bouchon 
spécial  que  nous  avons  décrit  au  haut  de  la  burette  ;  on  l'évalue  en  comptant 
combien  de  graduations  de  la  burette  sont  parcourues  par  le  liquide  en 
une  minute,  au  début  de  Texpérience. 

Autrefois,  Bouchard  injectait  10  c.  c.  par  minute  etpar  kilogr.;  mais,  avec 
da  telles  vitesses,  3  c.  c.  d'alcool  éthylique  suffisent  pour  tuer  1  kilo  de 
lapin. 

Il  faut,  il  est  vrai,  injecter  assez  vite  pour  devancer  Téliminaiion  urinaire  : 
sinon,  on  opérerait  sur  un  animal  ayant  d'abondantes  mictions,  comme  sur 
un  vase  fêlé  (Joffroy  et  Serveaux),  où  Ton  pourrait  continuer  indéfiniment 
l'injection,  si  l'élimination  était  égale  à  l'apport.  Il  est  évident  qu'on  doit 
tenir  compte  seulement  de  la  quantité  de  poison  entièrement  contenue  dans 
le  sang  au  moment  de  la  mort,  et  qu'il  ne  faut  pas  compter  celle  que  les 
mictions  éliminent  :  la  nécessité  de  la  présence  de  tout  le  poison  dans  le 
sang  est  même  le  principal  argument  en  faveur  de  la  voie  intraveineuse 
(Joffroy). 

Maià,  par  contre,  il  ne  faut  pas  injecter  trop  vite  ;  la  matière  toxique,  dans 
ce  cas,  n'aurait  pas  le  temps  d'agir,  et  produirait  d'emblée  des  désordres 
physiques  ou  mécaniques  considérables,  tels  que  les  hémorragies  pulmo- 
naires. 

Quelle  vitesse  moyenne  adopter?  On  a  proposé  les  chiffres,  par  kilogr.  et 
par  minute,  de  10  c.  c.  (Bouchard),  6  c.  c.  (Roger),  8  c.  c.  (Guinard)  *,  1  c.  o. 
(Dastre  et  Loye,  JolTroy  et  Serveaux).  Avec  Mairet  et  Bosc,  nous  avons 
adopté  la  vitesse  moyenne  de  2  c.  c.  par  kilogr.  et  par  minute,  soit  3  à  5  c.  c. 
par  minute  pour  un  lapin  ordinaire. 

d)  Gomment  déterminer  la  un  de  F  expérience  ?  On  Tarrôte  à  la  dernière 
respiration.  Généralement,  le  cœur  bat  encore,  et  Ton  pourrait  ranimer  rani- 
mai par  la  traction  de  la  langue  (Joffroy  et  Serveaux). Il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en 
préoccuper  : 

En  effet,  on  n'obtient  ainsi  que  la  toxicité  expérimentale^  inférieure 
comme  précision  à  la  toxicité  vraie  (Joffroy  et  Serveaux)  :  la  dose  nécessaire 
pour  tuer  un  lapin  immédiatement  est  supérieure  à  la  dose  suffisante  pour  le 
tuer  en  un  court  délai  ;  celle-ci  seule  est  la  toxicité  vraie,  mais  c'est  une  mé- 
thode lente,  procédant  par  tâtonnements. 

Nous  avons  recherché  seulement,  dans  les  expériences  que  nous  relatons 
aujourd'hui,  Yéquivaîent  toxique  expérimental,  c'est-à-dire  la  quantité 
capable  de  tuer  vite  1  kilogr.  d'animal  vivant  (Bouchard).  Nous  pouvons  donc 
arrêter  l'expérience  à  la  dernière  respiration,  en  nous  rappelant  que  nos 
chiffres  sont  encore  un  peu  trop  forts. 

*  L,  Guinard,  Toxicité  urinaire  (C,  R.  Soc,  de  BioL, 
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e)  Pour  la  mesure  de  la  quantité  injectée^  on  pourrait  se  servir  de  la  gra- 
duation et  évaluer  en  centimètres  cubes,  mais  ce  calcul  est  compliqué  par  les 
pertes  accidentelles  possibles,  et  par  la  nécessité  de  tenir  compte  du  volume 
des  urines  émises. 

Il  vaut  mieux  peser  l'animal  avant  et  après  Texpérience  (Joffroy  et  Ser- 
veaux)  :  on  sait  qu'on  a  employé  n  gr.  de  dilution  au  l/:âO,  par  exemple,  soit 
72/20  d'alcool,  pour  tuer  -t  kilogr.  de  lapin  ;  pour  tuer  1  kilo  il  faut  donc  a/ 10 
divisé  par  x\  on  a  ainsi,  en  grammes,  le  coefficient  cherché. 

III.   —  Technique  spéciale   aux  expériences  sur  les 

ANIMAUX     A     SANG    FROID. 

Les  expériences  sur  les  animaux  à  sang  froid  présentent  un  intérêt  théo- 
rique sur  lequel  a  déjà  insisté  Cololian  ;  elles  montrent  que  Tintoxication  de 
la  cellule  produit  les  mêmes  effets  chez  eux  que  chez  les  animaux  à  sang 
chaud.  De  plus,  elles  sont  d'une  grande  utilité  pratique,  à  cause  de  leur  sim- 
plicité et  de  leur  rapidité  :  elles  sont  au  moins  précieuses,  comme  d'ailleurs 
certaines  injections  intramusculaires,  pour  les  substances  insolubles  telles 
que  Talcool  amylique,  dont  Tinjection  intraveineuse  offre  de  grands  dangers 
d'embolie. 

Les  recherches  de  Cololian  ont  porté  sur  des  carpes,  des  goujons,  des  gar- 
dons, des  cyprins,  des  tanches,  des  anguilles,  etc.  Ces  espèces  n'offrent  pas 
absolument  la  même  résistance,  celle-ci  variant  pour  Talcool  éthylique,  par 
exemple,  de  10  c.  c.  (gardon,  goujon)  à  17  c.  c.  (cyprin)  pour  un  litre  d'eau 
(chiffres  obtenus  par  Cololian).  Par  contre,  le  poids  et  les  dimensions  du 
poisson  ont  peu  d'importance,  comme  nous  avons  pu  le  vérifier  nous-mêixie 
après  Cololian,  d'après  qui  10  c.  c.  d'alcool  éthylique  sont  également  toxiques 
pour  les  goujons  gros  ou  petits  :  seule  la  nature  de  Palcool  fait  varier  nota- 
blement les  résultats.  Nous  dirons  plus  loin  que  nous  avons  surtout  expéri- 
menté sur  le  goujon,  et  quelquefois  sur  la  grenouille. 

.  La  méthode  de  dilution  à  laquelle  nous  nous  sommes  arrêté,  après  plusieurs 
essais,  diffère  peu  de  celle  de  Cololian.  Cet  auteur  place  des  poissons  à  la  tem- 
pérature de  15  à  16®  dans  plusieurs  vases  contenant  chacun  1  litre  d'eau  addi- 
tionnée de  doses  différentes  d'alcool,  variant  de  1/4  c.  c.  à  50  c.  c,  suivant 
la  toxicité  présumée,  et,  au  bout  de  24  h.,  il  constate  la  survie  ou  la  mort,  et 
note  la  dose  toxique  minima.  Nous  avons  aussi  employé  cette  méthode  ;  celîe 
que  nous  proposons  est  plus  rapide,  puisqu'elle  renseigne  en  15  minutes  au 
maximum,  et,  à  part  les  différences  de  quantités,  elle  nous  a  donné  des  résul- 
tats proportionnellement  superposables  ;  elle  a  de  plus  le  mérite  d'être  tout- 
à-fait  comparable  au  procédé  d'injection  employé  chez  les  autres  animaux. 
Elle  consiste  à  laisser  couler,  dans  un  cristallisoir  contenant  1  litre  d^eau 
ordinaire,  l'alcool  d'une  burette  de  Mohr  dont  on  limite  le  débit  à  la  vitesse 
de  4  c.  c.  par  minute  environ,  soit  à  l'aide  d'une  pince  de  Boem  placé  sur  le 
tube  de  caoutchouc  servant  à  l'écoulement,  soit  à  l'aide  du  bouchon  supérieur 
que  nous  avons  décrit;  il  faut  avoir  soin  de  faire  tremper  l'aiguille  ou  la 
pipette  effilée  qui  termine  le  tube  de  caoutchouc,  dans  le  liquide  même  du 
cristallisoir,  et  de  brasser  ce  liquide  avec  un  agitateur,  pour  rendre  la  dilution 
bien  homogène,  surtout  quand  il  s'agit  d'alcools  peu  solubles.   On  arrête 
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l'écoulement  quand  la  respiration  est  définitivement  arrêtée,  ce  qui  s*apprécie 
facilement  par  l'absence  du  mouvement  des  branchies. 

Les  quantités  d'alcool  nécessaires  pour  produire  la  mort  aussi  vite  sont 
plus  fortes  que  celles  données  par  Cololian:  en  effet,  nos  chiffres  représentent 
plutôt  la  toxicité  expérimentale,  les  siens  la  toxicité  vraie,  dont  nous  ne 
nous  occuperons  pas  dans  ce  mémoire.  Ces  quantités  sont  évaluées  en  centi- 
mètres cubes  par  une  simple  lecture  sur  l'échelle  de  la  burette.  Il  est  facile  de 
les  transformer  en  grammes^  la  densité  des  différents  alcools  étant  connue 
(0,8). 

IV.  —  Symptom ATOLOGiB  générale. 

Les  symptômes  observés  pendant  les  injections  dans  le  sang  du  lapin  ou 
du  chien  sont  assez  uniformes. 

a)  Les  troubles  thermiques^  par  exemple,  sont  constants  et  variables  :  il 
se  produit  un  abaissement  parfois  énorme  de  la  température,  qui,  à  la  fin, 
dépend  uniquement  de  la  température  ambiante  et  lui  devient  égale,  descen- 
dant ainsi  jusqu'à  20<»  et  au-dessous.  Il  semble  qu'il  y  ait  arrêt  complet  de  la 
calorification,  et  que  les  lapins  soient  transformés,  par  l'alcoolisme,  en  des 
sortes  d'animaux  à  sang  froid.  Ce  fait,  que  nous  avons  trouvé  constant,  est  à 
rapprocher  de  cet  autre  bien  connu,  que  les  ivrognes  n'offrent  aucune 
résistance  au  refroidissement,  pas  plus  d'ailleurs  qu'à  l'hyperthermie  des 
Tropiques. 

b)  Les  troubles  respiratoires  sont  également  constants  et  ce  sont  les  plus 
précoces  :  il  y  a  d'abord  accélération,  puis  ralentissement  de  la  respiration, 
qui  devient  bruyante,  puis  s'arrête,  mais  peut  être  encore  ranimée  par  la 
traction  de  la  langue,  si  l'on  suspend  l'intoxication.  Ce  dernier  point  a  bien 
son  intérêt,  et  peut  être  mis  en  pratique  chez  l'homme,  au  début  des  crises 
souvent  mortelles  d'alcoolisation  massive  et  foudroyante,  comme  on  en 
observe  parfois. 

c)  Les  troubles  cardiaques  consistent  en  accélération,  puis  en  ralentisse- 
ment des  battements  du  cœur,  avec  affaiblissement  ensuite  et  arythmie. 
L'autopsie  rapide  montre  que  l'arrêt  du  cœur  est  postérieur  à  l'arrêt  respi- 
ratoire. 

d)  Les  troubles  sensitivo-nioteurs  méritent  d'être  l'objet,  à  nôtre  avis, 
d'une  courte  discussion.  L'opinion  classique  est  que  ces  troubles  sont  mar- 
qués, au  début,  par  une  courte  phase  d'excitation,  d'ailleurs  inconstante,  et 
ensuite  par  une  phase  de  paralysie  très  nette,  constante  et  définitive.  Dans 
toutes  nos  expériences,  entreprises  avec  des  alcools  de  pureté  parfaite,  la 
phase  d'excitation,  le  plus  souvent  totalement  absente,  ne  s'est  jamais  traduite 
chez  le  chien,  le  lapin,  le  cobaye,  que  par  quelques  mouvements  fibrillaires 
très  superficiels  et  très  passagers,  jamais  par  des  secousses  véritables,  comme 
en  ont  signalé  quelques  auteurs. 

Il  nous  paraît  important  d'insister  sur  ce  point,  à  cause  de  l'opinion 
contradictoire  de  M.  Valentino,  pour  qui  l'alcool  pur  serait  un  convulsivant. 

Nous  croyons  que  la  caractéristique  symptomatique  de  l'intoxication  par 
Talcool  pur,  c'est  la  paralysie  :  cette  paralysie  est  constante,  atteint  à  la  fois 
le  mouvement  et  la  sensibilité  ;  elle  se  traduit  surtout  par  une  parésie 
flasque  du  train  postérieur,  et  aboutit  finalement  au  coma  mortel. 
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é)  Les  troubles  oculaires  sont  également  faits  surtout  de  paralysie  :  le 
nystagmus  est  très  rare;  on  observe  le  plussouventlamydriase  et  toujours  la 
perte  du  réflexe  cornéen. 

/)  Il  y  a  des  troubles  digestifs  :  diarrhée  sanglante,  salivation  (surtout 
avec  les  alcools  méthylique  et  éthylique),  etc.  Les  mictions  sont  rares  ; 
il  faut  d'ailleurs  les  éviter  autant  que  possible  au  cours  de  l'expérience. 

g)  Quelques  particularités  ont  été  signalées,  par  exemple  à  propos  du/iir- 
îurol  (Lépine,  Magnan  et  Laborde,  Joffroy  et  Serveaux,  Antheaume)  et  de 
Talcool  méthylique.  Nous  n'avons  pas  expérimenté  sur  le  furfurol.  Dans  l'into- 
xication par  l'alcool  méthylique^  les  accidents  graves  sont  tardifs  et  de  longue 
durée  ;  l'élimination  est  particulièrement  lente,  les  mictions  supprimées.  On 
sait  que  l'alcool  méthylique,  tout  en  étant  moins  dangereux  que  les  autres,  a 
parfois  causé  des  accidents  chez  l'homme  (Dron  *,  Viger*). 

V.  —  Symptom ATOLOGiE  spéciale  aux  animaux  a  sang  froid. 

Nous  avons  expérimenté  sur  des  grenouilles  vertes  et  sur  des  poissons 
(goujons,  vairons,  ablettes,  tanches,  perches,  etc.). 

a)  Nos  grenouilles  étaient  injectées  sous  la  peau  à  l'aide  d'une  seringue  de 
Roux,  à  raison  de  i  c.  c.  par  minute.  Ces  expériences  ont  confirmé,  en  géné- 
ral, les  résultats  de  nos  recherches  sur  les  poissons  :  c'est  ainsi  que  V alcool 
méthylique  s'est  montré  moins  toxique  que  l'alcool  éthylique,  tuant  à  la  dose 
de  12  à  15  c.  c,  ce  dernier  à  celle  de  9  k  10  ;  c'est  ainsi  encore  que  la  sympto- 
matologîe  a  été  faite,  tout  entière,  de  paralysie,  d'anesthésie,  sans  phase 
notable  d'excitation. 

b)  De  plus,  l'injection  à  des  grenouilles,  après  mise  à  nu  du  cœur  et  des 
poumonSy  nous  a  lait  assister  à  l'apparition  des  troubles  circulatoires  et  res- 
piratoires, plus  précoces  avec  Talcool  éthylique  (4  à  7  c.  c.)  qu'avec  l'alcool 
méthyhque  (6  à  14  c.  c),  comme  aussi  les  troubles  sensitivo-moteurs  ;  les 
troubles  cardiaques  nous  ont  paru  particulièrement  intéressants  et  faciles  à 
enregistrer  par  cette  méthode,  avec  la  légère  accélération  du  début,  suivie 
d'un  ralentissement  notable  des  pulsations,  qui  passent  de  44  à  56,  pour 
tomber  à  8,  quelquefois  avec  rythme  fœtal  ou  bigéminé  :  les  mouvements 
respiratoires  cessent  avant  les  battements  du  cœur. 

c)  Chez  les  poissons,  nous  avons  tenté  parfois  l'intoxication  foudroyante 
et  massive,  en  projetant  directement  Talcool,  à  l'aide  d'une  seringue,  dans  la 
bouche  des  poissons  :  par  cette  méthode  encore,  nous  avons  trouvé  Talcool 
méthylique  moins  toxique  (2  c.  c.)  que  l'alcool  éthylique  (1",5). 

d)  Nous  nous  sommes  surtout  servis  de  goujons  de  taille  moyenne^  mais  à 
peu  près  égale,  et  nous  avons  suivi  le  plus  souvent  la  méthode  que  nous 
avons  indiquée  plus  haut.  Bien  que  la  perte  de  l'équilibre  nous  ait  paru,  assez 
souvent,  un  peu  rapide,  sous  l'influence  de  l'alcool  méthylique,  Talcool  éthy- 
lique s'est  nettement  montré  plus  toxique,  soit  au  point  de  vue  de  la  dose 
mortelle  suffisante  (voy.  le  tableau),  soit  au  point  de  vue  de  la  survie,  con- 

*  Dron.  Dos  dangers  de  l'emploi  de  l'alcool  méthylique  dans  l'industrie  (Lyon  zaédic^} 
1874). 
■  VioER  (Journ.  Soc,  méd.y  Caen  et  CalvadoSy  1877). 
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trairement  aux  conclusions  de  Gololian  :  en  dilution  à  15/1000,  Talcool 
éthylique  tuait  le  goujon  en  2  h.  20,  Talcool  méthylique  en  4  h.  40. 

Gololian  classe  les  alcools  en  excitants  (alcools  méthylique  et  éthylique), 
convulsivauts  (propylique  et  butylique),  anesthésiques  et  convulsivants 
(amylique). 

Et,  dans  Tintoxication  éthylique,  il  distingue  4  périodes  :  période  de  calme, 
période  d'ivresse  et  d'agitation,  période  de  prostration  et  d'anesthésie, 
période  de  coma. 

En  reprenant  les  expériences  de  Gololian  (Taprès  sa  méthode,  nous  avons 
aussi  observé  parfois  de  courtes  périodes  d'agitation,  pendant  lesquelles  le 
poisson,  surpris  de  se  trouver  brusquement  plongé  dans  un  milieu  inaccou- 
tumé, se  débat  et  saute  parfois  hors  du  cristallisoir. 

e)  Avec  la  méthode  progressive  que  nous  recommandons,  ces  phénomènes 
d'excitation  ont  toujours  été  légers  et  transitoires,  ou  même  complètement 
absents  :  au  bout  de  quelques  instants,  les  poissons  perdent  l'équilibre,  se 
couchent  sur  le  flanc  puis  sur  le  dos  ;  la  respiration  branchiale,  d'abord  accé- 
lérée, se  ralentit  et  s'arrête  ;  la  sensibilité  est  vite  supprimée,  et  les  coups 
donnés  sur  le  vase  ne  réveillent  bientôt  plus  le  poisson  ;  puis  c'est  le  coma 
et  la  mort,  à  moins  qu'on  ne  replace  bien  vite  le  poisson  dans  l'eau  pure  :  à 
l'ouverture  du  cadavre  on  constate  que  le  cœur  continue  à  battre  encore  un 
certain  temps  après  l'arrêt  de  la  respiration,  fait  relevé  déjà  chez  les  gre- 
nouilles, et  chez  les  animaux  à  sang  chaud. 

Nos  expériences  nous  autorisent  donc  à  dire  que  les  alcools  sont  surtout 
des  anesthésiques,  des  stupéfiants,  des  paralysants,  et  non  des  convulsivants 
(Valentino),  des  excitants  (Gololian)  :  la  propriété  épileptogène  appartient  à 
certaines  essences,  aux  liqueurs  (absinthe),  non  aux  alcools. 

f)  En  somme,  l'alcool  pur,  contrairement  aux  essences,  est  très  peu  con- 
vulsivant,  et  presque  exclusivement  paralysant.  Valentino  (qui  cependant,  à 
tort  selon  nous,  le  dit  convulsivant)  résume  ainsi  ses  effets  :  incoordination 
motrice,  ivresse  comateuse,  déshydratation  ;  il  fait  remarquer  que  dans  les 
régions  où  l'on  boit  l'alcool  pur  (Angleterre,  Normandie,  Bretagne),  l'intoxi- 
cation aiguë  revêt  la  forme  comateuse,  et  que  Tinjection  d'alcool  sous  la 
peau  de  chats  et  de  rats  produit  le  coma  chez  ces  animaux. 

VI.  —  Anatomie  pathologiqub  bt  pathooémie. 

A.  —  Lésions. 

A  Fouverlure  des  cadavres,  l'odeur  spécifique  de  l'alcool  employé  se 
dégage.  Si  la  technique  suivie  a  été  parfaite,  on  ne  trouve  jamais  de  caillots. 
Il  est  bonde  vérifier  leur  absence  au  niveau  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux, 
au  hile  du  poumon,  dans  le  cerveau,  etc.  Nous  n'en  avons  jamais  rencontré 
dans  nos  expériences;  la  congestion  est  généralisée,  surtout  gastro-intesti- 
nale et  hépatique,  les  bases  des  poumons  sont  aussi,  dans  bien  des  cas,  très 
hyperémiées  ;  l'intestin  est  rempli  de  liquide  diarrhéique,  séro-sanguinolant; 
on  retrouve,  nous  l'avons  dit,  de  l'alcool  en  nature  dans  la  substance  céré- 
bral© ©^  ^^  sérosité  des  ventricules  (Gréhant,  Perrin,  Ogston,  Béchamp). 

A.U  microscope j  on  note  du  gonflement  de  la  périphérie  des  cellules  nobles, 
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surtout  du  cerveau  ;  les  lésions  prédominent  à  Tentour  des  vaisseaux,  dont 
la  sérosité  cherche  à  passer  vers  la  cellule  déshydratée  (Berkeley) ^ 

B.  —  Mécanisme. 

La  principale  cause  des  désordres  produits  par  Talcool  paraît  être  la  déshy- 
dratation :  au  niveau  des  tissus,  Talcool  s'hydrate  à  leurs  dépens,  et  cela 
surtout  au  niveau  des  centres  nerveux  ;  Teau  passe  de  la  cellule  versTalcool, 
comme  dans  certaines  expériences  bien  connues  sur  l'osmose  (Dutrochet, 
Doumer*,  Valentino^ 

Ce  qui  prouve  encore  celte  pathogénie  de  l'intoxication  alcoolique,  c'est 
que  le  coma  dure  autant  que  la  présence  de  l'alcool  dans  le  sang  (2  h.  1/2 
dans  les  expériences  de  Gréhant  et  Nicloux),  et  qu'on  a  pu  produire  des 
symptômes  analogues  avec  un  autre  déshydratant,  le  chlorure  de  sodium 
(Valentino). 

VII.  —  Equivalents  toxiques  obtenus. 

A.  —  Lapins. 

Nos  expériences  sont  au  nombre  de  quarante  : 

2  ont  été  entreprises  avec  Taicool  amylique 
4  —  —       isobutylique 

10  —  —       propylique 

12  —  --       éthylique 

12  —  —       méthylique 

Nous  nous  sommes  attachés  plus  particulièrement,  nous  le  répétons,  à 
comparer  l'un  avec  l'autre  ces  deux  derniers  alcools,  à  cause  des  diverg-ences 
existant  à  leur  sujet  entre  les  auteurs  :  certains  prétendant  que  l'alcool 
méthylique  est  le  moins  toxique  de  tous  (Dujardin-Beaumetz  et  Audigé, 
ColoHan),  ce  qui  serait  une  exception  à  la  loi  générale  (Rabuteau,  JoufTroy  et 
Serveaux). 

Nous  avons  accordé  moins  d'importance  à  l'étude,  d'ailleurs  plus  difticile  k 
cause  de  son  insolubilité,  de  l'alcool  amylique,  nous  réservant  de  l'étudier 
par  l'expérimentation  sur  des  poissons,  ou  d'en  rechercher  la  toxicité  vraie. 

Pour  Talcool  méthylique,  nos  résultats  ont  oscillé  entre  11  et24gr.;  comme 
moyenne  en  chiffres  ronds,  nous  avons  obtenu  15  gr.  (environ)  par  kilogr. 

Pour  l'alcool  éthylique:  variations  de  7  à  12  gr.  ;  moyenne  10  gr. 

Pour  V alcool  propylique:  variations  de  1*^,5  à  3*^,5  ;  moyenne  2  gr. 

Pour  l'alcool  butylique:  variations  de  Os%75  à  1^,8  ;  moyenne  1  gr. 

Pour  Talcool  amylique:  variations  de  0^4  à  0^,6  ;  moyenne  C^SO. 

Si  bien  que  nous  avons  pu  établir  l'échelle  suivante,  que  nous  comparons 
dans  le  tableau  ci-joint  à  celles  des  différents  auteurs  : 

Alcool  méthylique 15  grammes 

—  éthylique 10        — 

—  propylique 2        — 

—  butylique 1        — 

—  amylique 0,50  — 

*  DouMER.  Thèse  de  Bordeaux,  1881. 

'  Berkeley.  Lésions  de  Técorce  cérébrale  produites  par  l'intoxication  alcooUque  expé- 
rimentale. (Tli.  Journ,  of,  nerv.  and  ment,  discasest  1896,  p.  236). 
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B.  —  ChieiiB.  Cobayes.  Grenouilles. 

Nos  expériences  sur  le  chien  (au  nombre  de  12)  par  injection  intra-vei- 
neuse,  sur  le  cobaye  ou  la  grenouille  (voy.  plus  haut,  §  V),  par  inoculation 
sous-cutanéO)  confirment  pleinement  les  résultats  de  nos  expériences  plus 
nombreuses  sur  le  lapin  ;  elles  nous  ont  montré  également  la  toxicité  de 
Talcool  méthylique,  inférieure  à  celle  de  Talcool  de  vin,  l'absence  de  convul- 
sions et  d'épilepsie  dans  Tintoxication  alcoolique  pure. 

Nos  expériences  sur  le  chien  et  le  cobaye  se  rapportent  plutôt  à  la  déter- 
mination de  la  toxicité  vraie,  et  de  Taction  de  Talcool  sur  l'organisme  à 
longue  échéance,  à  la  question  de  l'influence  prédisposante  de  l'alcoolisme 
sur  les  infections  ou  intoxications  expérimentales,  la  tuberculose  en  particu- 
lier. Elles  trouveront  mieux  leur  place  dans  un  mémoire  ultérieur. 

C.  —  Poissons. 

Nos  expériences  sont  au  nombre  de  60  : 

15  ont  été  entreprises  avec  l'alcool  amylique 
15  —  —       butylique 

10  —  —       propyiique 

20  —  —       éthylique 

20  —  —       méthylique 

Nous  avons  cherché  surtout,  là  encore,  à  comparer  l'un  avec  l'autre  ces 
deux  derniers  alcools,  et  nous  n'avons  pas  retrouvé  Texception  faite  par 
Ck)lolian,  à  la  suite  de  recherches  analogues,  en  faveur  de  Talcool  éthylique 
qui  serait  pour  lui.  comme  pour  Diyardin-Beaumetz  et  Audigé,  moins  toxique 
que  Talcool  méthylique  ;  pour  nous  comme  pour  Gros  dès  1863,  pour  Rabu- 
teau,  Richardson,  Joffroy  et  Serveaux,  Picaud,  l'alcool  méthylique  occupe 
le  bas  de  l'échelle  de  toxicité,  ce  qui  correspond  bien  à  la  place  qu'il  occupe 
à  différents  autres  points  de  vue  (solubilité,  viscosité,  point  d'ébuUition, 
poids  moléculaire,  tension  superficielle,  richesse  en  carbone,  etc.). 

Pour  l'alcool  méthylique,  nos  résultats  ont  oscillé  entre  86  et  80  ce.  (toxi- 
cité expérimentale  immédiate)  ;  comme  moyenne,  nous  avons  obtenu  50  ce. 
environ  (pour  1,000  ce.  d'eau). 

Pour  l'alcool  éthylique:  variations  de  36  à  70  ce.  ;  moyenne,  40  ce. 

Pour  Y ^{CQQ\  propyiique:  variations  de  24  à  30  ce.  ;  moyenne,  25  ce. 

Pour  l'alcool  butylique:  20  ce. 

Pour  l'alcool  amylique:  variations  de  12  à  18  ce.  ;  moyenne,  15  ce. 

Si  bien  que  nous  avons  obtenu  l'échelle  suivante,  qui  replace  l'alcool  éthy- 
lique au-dessus  de  l'alcool  méthylique,  au-dessous  de  l'alcool  propyiique,  au 
point  de  vue  toxicité  (voy.  le  tableau). 

Alcool  méthylique 50  ce.  Voo 

—  éthylique 40      — 

—  propyiique 25      — 

—  butylique 20      — 

—  amylique 15      — 


Tablb 
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VIII.  —  Tableau  récapitulatif. 


^QOITAUUTB  TOXIQUES 

(en  graoMMs) 

pour  las  poJMoet 

roiDB 

pomTs 

pour  lapiDB,  etc., 

(ea  cent,  cobet) 

FOl- 

BllIT^ 

d»aprè8  : 

daprèa  : 

D^IttXATlOtf. 

molécu- 

d'ébul. 

dant 

1 

*^.>j^^*— 

Ml'lES. 

100  c.  c. 

Dujardin- 
Beeu- 

Joffroj 

Ch. 

Cololian 

Ch. 
Loaieor 

laires. 

liUon. 

melz 

at 

(toxicité 

(loxidté 

d'eau. 

et 
Audigé. 

SerTeaux 

Lesiear. 

TFale). 

•xpéii. 
meulalf) 

gi- 

r 

c.c.0/00 

ac.0/« 

Alcool  méthylique. 

CH*0 

32 

66» 

Qt 

7,00 

20,0 

15 

11,333 

50 

—      élhylique  .. 

C«H«0 

46 

78 

00 

7,75 

11,7 

10 

12,666 

40 

—      propylique. . 

C«H*0 

60 

98 

00 

3,90 

2,52 

2 

3,5 

£ 

—      bulylique... 

C*H"0 

74 

m 

9 

1,85 

1,16 

1 

1,5 

20 

—      amylique. .. 

C»H«0 

88 

137 

9 

1,55 

0,504 

0,5 

0,625 

15 

Aldehyde  étbyliqae. 

C*H*0 

44 

Si 

» 

1,14 

0,912 

9 

» 

a 

Acétone 

C"H«0 

58 

56 

a 

5,27 

4,215 

» 

a 

• 

Furfurol 

C»H*0« 

96 

162 

» 

0,24 

0,17 

» 

a 

» 

IX.  —  Conclusions, 

I.  La  toxicité  des  alcools  croît  avec  leur  poids  moléculaire,  c*est-à-dire 
avec  le  nombre  de  leurs  molécules  de  carbone,  leur  point  d'ébullition,  leur 
insolubilité»  etc.  (voy.  le  tableau  ci-dessus). 

II.  Cette  loi  est  générale  pour  tous  les  alcools  alimentaires,  y  compris 
l'alcool  méthylique,  qui  est  ainsi  le  moins  toxique  de  tous,  même  pour  les 
animaux  à  sang  froid. 

III.  La  toxicité  de  Talcool  éthylique  est  loin  d'être  négligeable  :  elle  est  de 
40  ce.  0/00  pour  les  poissons,  et  de  10  gr.  0/00  pour  le  lapin,  animal  de 
choix  dans  la  recherche  de  la  toxicité  expérimentale. 

IV.  L'intoxication  expérimentale  par  les  alcools  purs  se  traduit  surtout  par 
la  paralysie  et  le  coma,  ne  donne  pas  d'épilepsie,  et  produit  très  peu  de  phé 
nomènes  convulsifs. 
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ÉTUDE    EXPÉRIMENTALE    DES    RAPPORTS 
ENTRE  LES  PROPORTIONS    DE   CHLOROFORME 
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DANS  LE  SANG  ET  DANS  LES  TISSUS  PENDANT  L'ANESTHÉSIE 
ET  LES  EFFETS    QU'ELLES  PRODUISENT 

(2*  mémoire) 
Par  M.  J.  TI8S0T. 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  Chauveau,  au  Muséum.) 


Dans  un  mémoire  précédent,  j*ai  étudié  les  conditions  qui  règlent  la  péné- 
tration du  chloroforme  jusqu'aux  éléments  anatomiqucs;  les  expériences  qui 
suivent  ont  pour  but  de  déterminer  Teffet  de  proportions  connues  d*anes- 
thésique  contenues  dans  le  sang  et  dans  les  tissus. 

MM.  Gréhant  et  Quinquaud  ^  avaient  déjà  indiqué  que  la  dose  anestbé- 
sique  dans  le  sang  artériel  a  une  valeur  de  50  milligr.  pour  100  c.  c.  de 
sang  et  que  la  dose  mortelle  est  «  excessivement  voisine  de  la  dose  ane&- 
thésique  », 

M.  Nicloux  dans  une  récente  note  ^  a  confirmé  ces  résultats.  Il  a  indiqué 
la  même  valeur  de  50  milligr.  pour  la  dose  anesthésique  ;  d'autre  pan, 
il  a  constaté  c  que  la  marge  entre  la  dose  anesthésique  et  la  dose  mortelle 
est  relativement  très  faible  ». 

Si  ces  conclusions  étaient  exactes,  elles  seraient  de  nature  à  inspirer  de 
graves  réflexions  sur  les  dangers  de  Tanesthésie. 

On  verra  plus  loin  qu'il  existe  au  contraire  une  marge  très  lar^e  entre 
la  dose  anesthésique  et  la  dose  mortelle,  et  que  ce  fait,  joint  à  d'autres 
encore,  justifie  l'innocuité,  démontrée  par  les  statistiques,  de  Tanestliésie par 
le  chloroforme. 

Les  expériences  qui  suivent  ont  trait  : 

1^  A  la  détermination  de  la  dose  anesthésique  dans  le  sang  artériel  et  les 
centres  nerveux. 

*  Gréhant  et  Quinquaud.  C.  R.  Acad.  d,  5e.,  octobre  1884. 
'  M.  Nicloux.  Soc.  de  BioL,  26  janvier  1906. 
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^  A  la  détermination  des  proportions  de  chloroforme  contenues  dans  le 
sang  et  dans  les  différents  tissus  au  moment  de  la  mort. 

8*  A  rétude  des  rapports  entre  les  proportions  de  chloroforme  contenues 
dans  le  sang  et  les  effets  qu'elles  produisent. 


I 

Détermination  des  proportions  de  chloroforme  qui^  dans  le  sang  artériel  et 
les  centres  nerveux,  suffisent  à  provoquer  fanestbésie. 

Il  est  bon,  au  début  de  cette  détermination,  de  faire  remarquer  que  la  dose 
de  chloroforme  qui,  pour  le  sang  artériel  est  anesthésique,  n'est  pas  celle 
que  Ton  constate  à  un  moment  quelconque  pendant  le  sommeil  anesthésique; 
on  doit  entendre  par  dose  anesthésique,  la  proportion  de  chloroforme  qui, 
dans  le  sang  artériel,  suffit  à  provoquer  Tanesthésie. 

Toute  proportion  supérieure  à  celle-ci  est  plus  profondément  anesthésique 
ou  syncopate.  Ceci  posé,  voici  les  faits  que  j'ai  observés  en  anesthésiant  les 
animaux  avec  une  rapidité  variable. 

1"*  Quand  on  anesthésie  les  animaux  par  le  procédé  de  la  sidération,  la  pro- 
portion  du  chloroforme  contenue  dans  le  sang  artériel  devient  considérable 
à  la  fin  de  la  période  d'excitation.  Elle  atteint  ou  dépasse  souvent  la  pro- 
portion qui  peut  déterminer  la  mort.  On  peut  souvent  constater  une  pro- 
portion de  70  à  75  milligr.  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel,  bien  que 
plus  tard  la  mort  se  produise  lorsque  le  sang  n'en  contient  phis  que  60  milligr. 
On  trouvera  plus  loin  l'explication  de  ce  fait  qu'une  dose  supérieure  à  la  dose 
mortelle  peut  ne  pas  déterminer  la  mort  et  même  ne  produire  aucun 
accident. 

Quand  la  mort  survient  pendant  la  période  d'excitation,  on  trouve  dans  le 
sang  artériel  une  proportion  de  chloroforme  toujours  supérieure  à  70  milligr. 
et  qui  peut  atteindre  240  milligrammes  pour  100  c.  c.  de  sang  et  probable- 
ment plus  encore. 

2^  Quand  on  anesthésie  avec  précaution  les  animaux  en  5  à  8  minutes 
environ,  la  proportion  de  chloroforme  du  sang  artériel  descend  à  40  ou 
44  milligr.  pour  100  c.  c.  au  moment  où  apparaît  l'insensibilité  cornéenne  ;  il 
faut  surtout,  pour  obtenir  ce  résultat,  éviter  l'accumulation  du  chloroforme 
pendant  la  période  de  polypnée. 

8*  Quand  on  anesthésie  très  lentement  les  animaux  soit  avec  des  mélanges 
titrés  à  4  et  5  p.  100,  soit  en  donnant  le  chloroforme  au  compte-gouttes,  la 
proportion  d'anesthésique  que  contient  le  sang  artériel  descend  à  84  et 
85  milligr.  pour  100  c.  c.  et  même  plus  bas. 

Ces  faits  démontrent  que,  quand  on  anesthésie  rapidement  les  animaux, 
on  dépasse  toujours  sensiblement  la  valeur  de  la  dose  suffisante  à  fanes- 
thésie  avant  que  cette  dernière  survienne.  On  comprendra  facilement  ce  fait 
par  les  recherches  qui  suivent  et  qui  montrent  qu'il  n'y  a  pas  de  rapports 
directs  entre  la  valeur  de  la  dose  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel  et 
TefTet  qu'elle  produit.  L'effet  produit  par  une  dose  déterminée  dépend  non 
seulement  de  sa  valeur,  mais  aussi  du  temps  pendant  lequel  elle  agit. 
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Ainsi  donc  pour  connaître  la  valeur,  approchée  de  la  dose  anesthésique 
chez  les  animaux,  il  faut  déterminer  Tanesthésie  très  tentement/Il  faut,  en 
outre  avoir  soin,  bien  entendu,  de  prélever  le  sang  artériel  destiné  à  l'analyse 
immédiatement  au  moment  oii  surviennent  F  insensibilité  eornéenne  et  là 
résolution  musculaire. 

En  opérant  dans  ces  conditions,  j'ai  trouvé  dans  le  sang  artériel  les  pro- 
portions suivantes  de  chloroforme,  au  moment  exact  où  apparaît  l'anes- 
thésie  : 

29,1  :  31,7  :  34,55  :  35,4  :  35,6  :  37,61  :  38,3  :  38,7  :  39  : 
39,8  :  43  :  43,2  :  43,8  :  44,2  :  45,2  :  46,4. 

Le  moment  exact  où  survient  Tanesthésie  étant  assez  difBcile  à  déter- 
miner, la  plupart  de  ces  doses  sont  encore  un  peu  trop  fortes. 

La  proportion  moyenne  de  chloroforme  qui  suffit  à  l'anesthésie  dans  le 
sang  artériel  parait  donc  être  voisine  de  85  milligr.  pour  100  c.  c.  et  sou- 
vent même  inférieure  à  cette  dose.  Elle  est  notablement  plus  faible  que  la 
dose  de  50  milligr.  déterminée  par  M.  Gréhant,  puis  par  M.  Nicloux  ;  les 
déterminations  que  j*ai  faites  montrent  que  la  sensibilité  au  chloroforme 
varie  chez  les  individus  et  qu'une  dose  qui  est  bien  anesthésique  pour  un 
sujet,  ne  Test  pas  pour  un  autre  ;  j'ai  déjà  signalé  le  fait  à  propos  de  raclion 
des  mélanges  titrés  à  4  et  6  0/0;  on  en  trouvera  une  troisième  démonstra- 
tion à  propos  de  la  détermination  de  la  dose  anesthésique  dans  le  cerveau. 

Les  recherches  qui  suivent  montrent,  d'autre  part,  que  la  connaissance  des 
proportions  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel  n'a  qu'une  importance 
secondaire  et  que  c'est  la  valeur  des  proportions  dans  les  centres  nerveux 
qu'il  importe  le  plus  de  connaître  ;  j'ai  déterminé,  avec  la  collaboration  de 
M.  Mansion  *,  les  proportions  de  chloroforme  contenues  en  même  temps 
dans  le  sang  artériel,  le  cerveau  (hémisphères  cérébraux  et  cervelet)  et  le 
bulbe  au  moment  exact  où  survient  l'anesthésie. 

Gomme  je  Tai  indiqué  plus  haut,  il  est  nécessaire  pour  cette  recherche 
de  déterminer  l'anesthésie  très  lentement  ;  pour  obtenir  ce  résultat  on 
suivait,  sur  un  graphique,  les  variations  de  la  pression  artérielle  de  l'ani- 
mal. On  donnait  le  chloroforme  de  façon  à  la  faire  baisser  avec  une  grande 
lenteur  et  d'une  façon  absolument  régulière. 

Au  moment  exact  où  survient  l'anesthésie,  c'est-à-dire  lorsque  la  sensibilité 
eornéenne  disparaît  et  lorsque,  la  période  d'excitation  étant  complètemeni 
terminée,  la  respiration  devient  calme,  on  fait  en  quelques  secondes  une  pris* 
de  sang  artériel  dans  la  carotide,  puis,  en  même  temps,  on  ouvre  l'apifiemenl 
le  thorax  et  on  sectionne  les  gros  vaisseaux  du  cœur. 

La  circulation  cesse  immédiatement  dans  les  centres  nerveux  et  la  pro- 
portion de  chlorofoiTne  y  reste  dès  lors  invariable  :  l'opération  dure  en  toul 
20  à  25  secondes  ;  on  extrait  ensuite  immédiatement  le  cei*veau  et  le  bulbe 
dans  lesquels  on  dose  le  chloroforme.  Le  tableau  suivant  contient  les  proper 
tiens  de  chloroforme  trouvées  dans  100  c.  c.  de  sang  ou  100  grammes  d< 
substance,  dans  diverses  expériences. 

•  J.  Mansion  et  J.  Tissot,  Soc.  de  Biol.,  février  1906. 
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Btr.  I. 

Etr.  II. 

Exp.  III. 

Exp.  lY. 

Exp.  t. 

Exp.  VI. 

Exp.  vu. 

Sftntr ......   . ,. . . 

«7 

«,3 

9 

mgr 
39,4 
29,2 
37,6 

mgr 
35,4 
85,0 
31,2 

37°'*^ 
28,9 

43X 
30,2 

» 

3iT 

23,1 

29,7 

mgr 
38,3 
30,1 
44,4 

Cerveau 

Bulbe 

Dans  l'expérience  I,  Tanesthésie  était  incomplète  ;  la  sensibilité  cornéenne 
n'élait  pas  abolie  complètement.  Dans  l'expérience  V,  Tanesthésie  était,  au  con- 
traire, un  peu  trop  profonde. 

Cette  série  d'expériences  démontre  qu'au  moment  où  apparaît  Tanesthésie 
le  cerveau  contient  23  à  30  milligrammes  de  chloroforme,  tandis  que  le  sang 
artériel  en  contient  de  32  à  40  milligrammes. 

La  moyenne  des  déterminations  donne,  pour  le  cerveau,  une  valeur  de 
27  milligrammes  comme  dose  anesthésique.  Notons,  en  passant,  que  les 
chiffres  trouvés  démontrent  une  troisième  fois  que  la  sensibilité  au  chlore* 
forme  varie  suivant  les  individus. 

Au  point  de  vue  pratique,  je  tirerai  de  ces  expériences  les  conclusions 
suivantes  : 

1*  Les  procédés  sidérateurs  font  pénétrer  dans  le  sang  artériel  une  quantité 
trop  considérable  de  chloroforme  et  doivent  être  rejetés. 

2*^  La  proportion  de  chloroforme  que  contient  le  sang  artériel  est  d'autant 
plus  faible  que  l'anesthésie  est  produite  plus  lentement. 


II 


Détermination  des  proportions  de  chloroforme  que  contiennent  le  sang 
artériel  et  le  cerveau  au  moment  de  la  mort. 

J'ai,  en  premier  lieu,  cherché  à  déterminer  la  valeur  de  la  dose  mortelle  de 
chloroforme  dans  le  sang  artériel. 

Pour  déterminer  la  mort  par  le  chloroforme,  j'ai  administré  aux  animaux 
en  expérience,  pendant  une  durée  de  40  à  60  minutes  environ,  une  dose 
continuellement  croissante  de  chloroforme,  mais  en  procédant  avec  la  plus 
^ande  lenteur  et  la  plus  grande  régularité  possibles  :  on  y  arrive  facilement 
en  suivant  les  progrès  de  l'intoxication  sur  un  graphique  de  la  pression  pris 
simuUanémenL 

Si,  après  avoir  déterminé  la  mort  de  cette  manière  chez  les  animaux,  on 
attend  que  le  cœur  soit  arrêté  pour  prélever  dans  le  ventricule  gauche  le 
sang  destiné  à  l'analyse,  on  trouve  dans  ce  dernier  des  proportions  de  chlo- 
roforme souvent  très  peu  supérieures  à  la  dose  anesthésique  et  souvent 
inférieuresaux  doses  profondément  anestbésiques.  On  concluerail  à  tort  de 
ce  fait  que  la  dose  mortelle  est  voisine  de  la  dose  anesthésique.  En  eiTet,  si 
l'on  prélève  pour  l'analyse  du  sang  artériel  à  dilîérents  moments,  à  partir  du 
dernier  mouvement  respiratoire  jusqu'à  l'arrêt  du  cœur,  on  observe  les  faits 
suivants  : 
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1»  Quand  le  prélèvement  de  sang  artériel  est  fait  immédiatemoDi  après  le 
dernier  mouvement  respiratoire,  on  y  trouve  le  plus  aouvent  des  proportions 
assez  élevées  de  chloroforme,  comme  le  montrent  les  déterminatioDB  sui- 
vantes : 

Milligr.  de  chloroforme  pour  100  c.  c.  de  sang  artériel  : 
96  _  88,1  —  84,2  -59,8  —  60  - -67,2  —  105,2  —  77,1 

2*^  Quand  le  prélèvement  de  sang  est  fait  dans  les  artères  ou  le  ventricule 
gauche  4  à  8  minutes  après  le  dernier  mouvement  respiratoire,  on  y  trouve 
des  proportions  de  chloroforme  notablement  plus  faibles  que  les  précédentes. 
Exemple  : 

Milligr.  de  chloroforme  pour  100  c.  c.  de  sang  du  cœur  gauche  : 
65  —  65,2  —  54,5  -  62,2  -  48,7  —  56,05  — 

La  raison  de  ces  difTérences  dans  les  teneurs  du  sang  en  chloroforme  suivant 
le  moment  où  on  le  prélève  est  que,  à  partir  du  début  de  la  syncope  mor- 
telle, la  proportion  de  chloroforme  diminue  notablement  et  de  façon  continiie 
dans  le  sang  artériel  jusqu'au  moment  de  Tarrêt  du  cœur. 

Voici  deux  exemples  qui  donnent  la  démonstration  de  ce  fait  (tableau  H)  : 

Tableau  II. 


caiotoroBaB  p 
I. 

.  100  oc.  sang. 

n. 

Sanir  artériel,  immédiatement  an  début  de  la  svnooDe 

67,î 
60,9 

T7,1 
47,5 
47,7 

Sang  veineux,  immédiatement  au  début  de  la  syncope 

Sang  du  ventricule  gauche  après  Parrèt  du  coeur 

Ce  fait  est  absolument  constant  ;  il  est  même  inévitable  parce  qu'il  résulte, 
comme  on  Ta  vu  antérieurement^,  d'un  phénomène  physique  inéluctable: 
la  diffusion  du  chloroforme  du  sang  artériel  aux  tissus  pendant  le  temps  qui 
sépare  le  début  de  la  syncope  mortelle  de  Tarrêt  du  cœur. 

Si  Ton  considère  que  la  proportion  de  chloroforme  qu'il  est  important  de 
connaître  est  celle  qui  a  déterminé  les  accidents  mortels,  on  est  amené  I 
conclure  : 

i®  Que  seule  la  proportion  de  chloroforme  constatée  dans  le  sang  artériel 
prélevé  immédiatement  au  début  de  la  syncope  mortelle,  représente  la  dose 
qui  a  déterminé  les  accidents  mortels  ; 

2°  Que  les  déterminations  faites  sur  le  sang  du  cœur  gauche  après  Tarrét  du 
cœur  ne  signiflent  rien  et  ne  peuvent  pas  renseigner  sur  la  valeur  exacte  de 
la  proportion  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel  au  moment  derappantioi 
des  accidents  mortels. 

Les  déterminations  que  j'ai  faites  sur  le  sang  prélevé  immédiateoient  an 
début  de  la  syncope  mortelle  donnent  une  moyenne  de  79,6  milligrammes 


'  Premier  mémoire,  page  417,  même  numéro. 
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de  chloroforme  '  pour  100  c.  c.  de  sang,  chiffre  plus  que  double  de  la  dose 
anesthésique  :  85  milligrammes,  que  j'ai  déterminée  plus  haut  pour  le 
sang  artérieL 

II  y  a  donc,  entre  la  dose  juste  anesihésique  et  la  dose  mortelle  dans  le 
sang  artériel,  un  écart  considérable  qui  justifie  Finnocuité  de  Panesthésie 
par  le  chloroforme  chez  f  homme. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  les  déterminations  faites  dans  les  conditions 
précises  que  j*ai  indi(iuées  plus  haut  donnent  des  résultats  exempts  de  toute 
critique.  On  verra  plus  loin  qu'elles  ne  donnent  que  des  indications  approxi>- 
matives,  souvent  même  erronées. 

On  verra  en  effet,  plus  loin,  que  la  connaissance  de  la  valeur  de  la  proper- 
tion  de  chloroforme  que  contient  le  sang  artériel,  n'a  qu'une,  importance 
secondaire,  et  que  l'effet  produit  n'a  pas  de  relation  directe  avec  cette  pro- 
portion elle-même,  mais  avec  la  quantité  d'anesthésique  qui  pénètre  dans  les 
centres  nerveux,  peut-être  aussi  dans  le  myocarde. 

il  y  a  donc  plus  d'intérêt  à  connaître  les  proportions  de  chloroforme  fixées 
dans  les  centres  nerveux  que  celles  que  contient  le  sang  artériel  au  moment 
de  la  mort. 

J'ai  fait  simultanément,  sur  le  même  animal,  les  déterminations  des  pro- 
portions de  chloroforme  : 

i*  Dans  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  immédiatement  au  début  de  la 
syncope  mortelle  ; 

2®  Dans  le  sang  du  ventricule  gauche  après  l'arrêt  du  cœur  ; 

3*  Dans  le  cerveau  prélevé  8  ou  4  minutes  après  l'arrêt  du  cœur  (deux 
hémisphères  et  cervelet). 

Gomme  dans  les  expériences  antérieures,  l'intoxication  a  été  déterminée 
lentement  et  par  progression  régulière  jusqu'à  la  mort. 

Le  tableau  suivant  contient  les  résultats  de  plusieurs  expériences  : 

Tableau  IU. 


E».  I. 

Exp.  II. 

Bxp.  m. 

Exp.  IV. 

Exp.  V. 

Cerveao , 

mgr 
48,U3 

» 

56,5  (4'  «p.) 
5i,7 

» 

mfÇT 
67,7 

v 

105,8 
57,3 

76 

mgr 
64,8 

» 

77,1 

47,5 

47,7 

mgr 
57,1 

58,5  (iH  «T.) 

60  (6'  âT.) 
46,5 

53,4 

60,3  (4'aO  af.) 

50,7  {V  .p.) 

» 

41,7 

Saof    artériel    tTant    la 
sTnoooe 

Débat  de  la  synccipe  : 
Sang  artériel 

Sang  veineux 

Sang    du    cœor    gauche 
(après  arrêt  do  cœur).. 

On  peut  tirer  de  ces  chiffres  les  conclusions  suivantes: 

1*  La  proportion  de  chloroforme  dans  le  cerveau  au  moment  de  l'arréi  du 
cœur  est  en  moyenne  57  milligrammes  pour  100  grammes  de  cerveau,  chiffre 
très  sensiblement  double  du  chiffre  27  milligrammes  déterminé  comme  dose 
anesthésique  ; 
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2^  Le  rapport  entre  les  proportions  de  chloroforme  dans  le  cerveau  et  dans 
le  sang  artéiiei  au  moment  de  la  mort  est  très  variable;  la  proportion  dans  le 
sang  artériel  peut  être  très  rapprochée  de  celle  du  cerveau  (exemple  :  48.6 
dans  le  cerveau  pour  50.7  dans  le  sang  artériel),  comme  elle  peut  en  être 
très  éloignée  (exemple  :  67,7  dans  le  cerveau  pour  105,2  dans  le  sang 
artériel)  ; 

S*  La  valeur  de  la  dose  de  chloroforme  contenue  dans  le  sang  ar 
début  de  la  syncope  mortelle  est  toujours  supérieure  à  la  valeur  de 
contenue  dans  le  cerveau. 

Il  ne  faut  pas  conclure  des  déterminations  précédentes  que  le  < 
tient  toujours,  au  moment  de  la  mort,  une  proportion  de  chloroformei 
entre  50  et  70  milligrammes  pour  100  grammes  de  substance;  dans  < 
cas  déterminés,  on  en  trouve  une  proportion  très  notablement  mo 
ai  trouvé  86  à  98  milligr.  Seulement  dans  les  cas  où  la  mort  par 
était  déterminée  brusquement  en  2  ou  3  minutes,  et  aussi  dans  les  < 
survient  à  la  suite  de  Tinhalation  prolongée  d'un  mélange  titré  à  4| 
pourrait  conclure  de  ce  fait  que  la  durée  de  Timprégnation  des 
l'anesthésique  exerce  une  influence  sur  la  valeur  de  la  dose  mor 
cette  action,  bien  que  probable,  n'est  nullement  démontrée;  d'autre 
est  plus  rationnel  de  penser  que  le  chloroforme  ne  déterminant  pas  j 
par  intoxication  des  centres  nerveux  bulbaires  ou  encéphaliques,  ces  il 
peuvent  en  contenir  une  proportion  variable  au  moment  de  la  mort,] 
tion  qui  dépend  à  la  fois  de  la  durée  pendant  laquelle  Tanesthésie  a 
la  quantité  que  le  sang  en  contenait. 

On  n*est  pas  encore  absolument  fixé  sur  le  mécanisme  de  la  mori^ 
chloroforme;  on  sait  cependant  qu'après  la  section  des  deux  pneu 
triques,  l'action  de  l'anesthésique  se  manifeste  à  peu  près  de  la  mé 
qu'auparavant. 

Mais  Texpérience  est  incomplète  et  donne  une  indication  qui  n*a  pas  \ 
valeur. 

.  Pour  savoir  si  le  chloroforme  détermine  la  mort  par  intoxication  des 
centres  cardiaques  bulbaires  ou  par  celle  des  centres  intracardiaques  et  du 
myocarde,  il  est  nécessaire  de  pratiquer,  avec  la  section  des  deux  pneumogasr 
triques,  l'extirpation  des  deux  ganglions  cervicaux  inférieurs  et  des  deux  pre- 
miers ganglions  thoraciques  du  sympathique  ;  on  supprime  ainsi  toutes  lesoon- 
nexions  du  cœur  avec  ses  centres  extrinsèques;  Topération  est  assez  délicate, 
mais  elle  peut  être  réussie  assez  fréquemment  ;  les  ganglions  thoraciques 
sont  atteints  en  suivant  la  face  antérieure  du  muscle  long  du  cou  ;  le  gan- 
glion étant  chargé  sur  un  petit  écarteur  à  crochet,  on  sectionne  autant  qu£ 
possible  toutes  les  branches  qu'il  reçoit,  puis  on  le  prend  le  plus  loin  possible 
entre  les  mors  d'une  forte  pince  pour  l'extirper. 

L'autopsie  doit  naturellement  être  faite  avec  le  plus  grand  soin  après  Tex* 
périence  et  doit  confirmer  l'extirpation  complète  du  ganglion. 

En  opérant  les  animaux  de  cette  manière,  puis  en  déterminant  à  plusieurs 
reprises  l'absorption  d'une  forte  quantité  de  chloroforme»  on  voit  que  te 
marche  de  l'intoxication  est  sensiblement  la  même  que  chez  l'animal  doatle 
système  nerveux  cardiaque  est  intact. 
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Le  graphique  suivant  (graphique  n*  1)  a  été  pris  daii«  ces  conditioiis  : 
Il  montre  la  chute  de  la  pression  artérielle  provoquée  par  l'absorption  d'une 
dose  massive  de  chloroforme,  de  A  en  B,  puis  une  syncope  respiratoire  persis- 
tant pendant  trois  minutes  de  C  en  D,  et  enfin  le  relèvement  de  la  pression 


Fig.  1.  —  I,  courbe  de  la  pression  artérielle;  H,  0  de  la  pression;  III,  temps  (minutes); 

IV,  mouvements  respiratoires. 

artérielle  avant  la  reprise  des  mouvements  respiratoires  spontanés  ;  ce  relève- 
ment de  la  pression  semble  bien  montrer  que  le  san^ç  reprend  au  myocarde  ou 
aux  centres  intracardiaques  une  partie  de  leur  chloroforme  pour  le  porter 
dans  les  autres  tissus. 

Ainsi  donc  la  mort  est  le  fait  de  Tanesthésique  sur  le  myocarde  ou  sur  les 
centres  intracardiaques. 

J'ai  cherché  à  pousser  plus  loin  l'analyse  de  la  question;  avec  la  collabo- 
ration de  M.  J.  Mansion,  j*ai  déterminé  la  proportion  de  chloroforme  que 
contient  le  myocarde  au  moment  exact  où  survient  Tanesthésie,  et  au  mo- 
ment de  la  mort  provoquée  soit  lentement,  soit  rapidement  en  trois  ou  quatre 
minutes;  au  moment  exact  où  Tanesthésie  survient  ou  au  moment  de  la 
syncope  mortelle,  la  poitrine  est  ouverte  rapidement,  en  quelques  secondes, 
et  le  cœur  enlevé  ;  on  coupe  le  myocarde  en  tranches  minces  d'où  Ton  extrait 
le  chloroforme. 


1 
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Les  U*ois  tableaux  suivants  indiquent  les  résultats  obtenus: 

Tableau  IV. 
Proportion  de  chloroforme  pour  100  ce.  ou  100  gr.  au  début  de  raoestbéste  *. 


EiP.I. 

Exr.  n. 

Bip.  m. 

Exr.  IT. 

Sang  artériel 

mgr 
37,6 
19,5 

37T 
84,3 

mgr 
50,0 
«0,0 

mgr 
iO,7 
15.8 

Myocarde 

Tableau  V. 
Proportion  de  chloroforme  au  moment  de  la  mort  provoquée  lentement  '. 


Ëir.  I. 

Eip,  II. 

Eih,  »l.             BiF.  IV. 

EiP    V, 

Sang  artériel  .,,,_..„ 

53,0* 

•gr 
65,3* 
3fl,0 

œgf 
53,0*        ' 

37, *l 

55T 

47,4 

9 

H  yocarde  . ,. 

*  Sang  prélevé  an 

reatreinLe. 

moment  de  l'arrêt  da  oosur.  Ces  chiffras  n'ont  donc  qa'ane  signification  trèe 

Tableau  VI. 
Proportion  de  chloroforme  au  moment  de  la  mort  provoquée  en  2  ou  4  minutes. 


Ew.  I. 

Eip    II. 

S»,  m. 

Sanff  artériel 

mgr 
235,0 
S0,3 

mgr 
310,0 
47,7 

»3^ 
55,0 

Myocarde 

Ces  déterminations  montrent  que  la  proportion  de  chloroforme  ayant  été  en 
moyenne  de  20  à  21  milligrammes  pour  100  grammes  dans  le  myocarde  au 
moment  où  l'anesthésie  a  été  obtenue,  la  mort  a  pu  survenir  d'autre  part, 
lorsqu'il  en  contenait  25,  37  ou  47  milligrammes.  Il  est  donc  bien  difficile, 
d*après  ces  chiQres,  de  fixer  une  proportion  mortelle  pour  le  myocarde;  les 
proportions  qu'on  y  constate  au  moment  de  la  mort  pouvant  varier  du  simple 
au  double  et,  d*autre  part,  ces  proportions  pouvant  être  très  voisines  de  la  dose 
anesthësique,  on  est  conduit  à  admettre  que  l'action  du  chloroforme  sur  le 
myocarde  n'est  que  secondaire  et  que  l'eiTet  principal  d'où  résulte  la  mort 
porte  sur  les  ganglions  intracardiaques. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  déterminations  de  la  valeur  de  la  dose  mortelle  de 

.  *  Anesthésie  provoquée  lentement  en  10  ou  li  minutes. 

'  La  proportion  de  chloroforme  contenue  dans  la  myocarde  après  la  mort  provoquée  par 
intoxication  lente  a  été  de  40  milligr.  pour  100  gr.  dans  trois  expériences  de  M.  Nicloux 
(Soc.  de  Biol.  2  févner  1906). 
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chloroforme  dans  le  sang  artériel,  citées  plus  haut,  gardent  toute  leur 
valeur. 

Pour  terminer  il  me  reste  à  examiner  la  question  suivante  :  Détermine-t-on 
la  mort  dès  qu'on  fait  pénétrer  dans  le  sang  artériel  une  proportion  de  chloro- 
forme supérieure  à  la  dose  mortelle?  Les  faits  qui  suivent  répondent  à  cette 
question. 

Relations  entre  hs  proportions  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel 
'  et  les  effets  qu'elles  produisent. 

Au  eour^  des  très  nombreuses  expériences  que  j'ai  faites  dans  le  but  de 
rechercher  le  rapport  qui  existe  entre  les  valeurs  des  proportions  de  chloro- 
forme dans  le  sang  artériel  et  les  effets  qu'elles  produisent,  soit  sur  la  pression 
artérielle,  soit  sur  les  centres  respiratoires,  j'ai  constaté  qu'il  est  impossible, 
sûr  un  même  animal,  de  juger  de  l'état  d'intoxication  des  centres  nerveux 
encéphaliques,  bulbaires  ou  intracardiaques,  d'après  le  taux  du  chloroforme 
dans  le  sang  artériel. 

Voici  les  faits  qui  justifient  cette  affirmation  : 
•  1*  //  n'y  a  pas  de  rapport  direct  entre  les  proportions  de  chloroforme  du 
iang  artériel  et  les  effets  qu* elles  exercent  sur  la  pression  artérielle. 

Dans  certaines  expériences,  la  diminution  de  la  pression  peut  être  approxi^ 
mativement  proportionnelle  à  la  valeur  de  l'augmentation  de  la  dose  de  chlo- 
roforme dans  le  sang  artériel,  mais,dans  d'autres,  cette  proportionnalité  n'existe 
pas. 

Voici  un  exemple  de  chaque  cas  : 

EXPÉRIENCE  I. 


Pression  artérielle 140^^  65"»»  25™»  15»» 

syncope 
mortoUe 

Proportion  de  chloroforme  du  sang 35»», 6       54»», 7       70»^^, 7       95»«,9 

EXPÉRIENCE  II. 

Pression  artérielle 154»»  81»»  60»»  45»» 

Proportion  de  chloroforme  du  sang. . . .      44»i^,2       66"», 2       54»«,2       60»» 

Dans  ces  deux  expériences  la  chloroformisation  a  duré  40  minutes  à 
une  heure  ;  la  pression  artérielle  dont  on  a  pris  un  graphique  est  mesurée 
chaque  fois,  exactement  au  moment  où  Ton  fait  une  prise  de  sang  artériel  pour 
la  détermination  du  chloroforme.  On  voit  que,  dans  l'expérience  II,  il  n'y  a 
absolument  aucun  rapport  entre  les  variations  de  la  pression  artérielle  et 
celles  de  la  proportion  de  chloroforme  du  sang;  quand  on  observe  un  certain 
rapport  entre  ces  variations»  c'est  lorsque,  par  un  effet  du  hasard,  la  courbe 
de  pénétration  du  chloroforme  dans  le  sang  artériel  se  trouve  à  peu  près  pa- 
rallèle à  la  courbe  de  pénétration  du  chloroforme  dans  les  centres  nerveux,  ce 
qui  est  exceptionnel;  en  effet,  la  vitesse  de  pénétration  dans  les  centres  ner^ 
veux  estréglée,  comme  on  le  verra  plus  loin,  non  pas  seulement  par  la  valeur 
de  la  proportion  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel,  mais  aussi  par  la  vitesse 
de  la -circulation  sanguine»  facteur  essentiellement  variable  pendant  Fanes- 
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théftie  par  le  chloroforme  ;  c^esb  le  raleoiissement  de  la  vitesee  de  la  circu- 
lation qui  explique  Tabsence  de  rapport  entre  la  valeur  de  la  proportion  de 
chloroforme  et  l'effet  qu'elle  produit  sur  les  centres  nerveux  ou  sur  la  pres- 
sion artérielle. 

Ainsi  donc  on  peut  oonclure  que  : 

La  valeur  de  la  pression  artérielle  renseigne  sur  le  degré  d  intoxication 
des  centres  nerveux  intra-cardiaques  ou  du  myocarde,  mais  ne  renseigne  pas 
sur  la  valeur  de  la  dose  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel; 

2"  Il  ny  a  pas  de  rapport  direct  entre  les  proportions  de  chloroforme  du 
sang  artériel  et  les  effets  qu'elles  produisent. 

Cette  proposition  p^ut  être  mise  en  évidence  à  chaque  moment  pendant  le 
cours  d*une  chloroformisation.  Je  ne  citerai  comme  exemple,  pour  en  donner 
la  démonstration,  que  les  trois  faits  suivants  absolument  probants  : 

A.  —  Dans  une  expérience,  je  trouve  au  moment  exact  où  survient  l'anes- 
thésie  et  sans  que  le  sommeil  soit  trop  profond,  la  pression  ne  s'ëtant  abaissée 
qu'à  11  cent,  de  mercure,  une  proportion  de  70  milligr.  de  chloroforme  dans 
le  sang  artériel,  alors  que  30  minutes  plus  tard,  une  dose  de  60  milligr.  a 
provoqué  la  syncope  mortelle. 

Ce  fait  ne  signifie  pas  que  la  dose  anesthésique  dans  le  sang  artériel 
était  70  milligr.  et  la  dose  mortelle  60  milligr.,  il  signifie  simplement  qu'on  a 
pu  sans  danger,  au  début  de  Tanesthésie  et  pendant  une  durée  assez  courte, 
dépasser  la  valeur  de  la  dose  mortelle  sans  provoquer  la  mort.  On  avait  dans 
ce  cas  dépassé  considérablement  la  valeur  de  la  dose  anesthésique. 

B.  —  Dans  une  expérience  on  peut  faire  monter  progressivement  la  propo^ 
tion  de  chloroforme  dans  le  sang  artériel  jusqu'à  71  milligr.,  et  en  ne  déter- 
minant la  syncope  respiratoire  qu'à  cette  limite  avec  un  abaissement  de  la 
pression  à  2^,5  de  mercure,  alors  que  quelques  minutes  plus  tard,  une  propor- 
tion de  54'°r,7  détermine  une  nouvelle  syncope  avec  un  abaissement  de  la 
pression  artérielle  à  6  cent,  de  mercure. 

Ainsi  donc  une  proportion  de  60  à  70  milligr.  de  chloroforme  ne  peut  pas  déte^ 
miner  la  syncope  respiratoire  à  un  moment  donné  et,  quelques  minutes  plus 
tard,  une  proportion  de  55  milligr.  la  détermine. 

8**  Au  cours  de  ranesthésie^  la  proportion  de  chloroforme  peut^  pendant 
plusieurs  minutes  {même  10  minutes  et  plus),  devenir  supérieure  à  la  dose 
qui  sera  plus  tard  mortelle,  sans  déterminer  la  mort  et  sans  même  déterminer 
de  syncope  respiratoire. 

Cette  durée  dépend  de  la  proportion  de  chloroforme  que  contiennent  les 
centres  nerveux  et  de  la  vitesse  de  la  circulation.  Si  le  sang  circule  lentement 
et  si  la  proportion  de  chloroforme  des  centres  nerveux  est  encore  éloignée  de  la 
dose  mortelle,  la  petite  quantité  de  sang  qui  passe  dans  les  centres  n'y  fait 
pénétrer  qu'une  faible  quantité  de  chloroforme  malgré  le  titre  trop  élevé  de 
l'anesthésique  dans  ce  sang. 

Dans  ces  conditions,  la  proportion  de  chloroforme  dans  les  centres  nerveux 
ne  se  rapproche  que  très  lentement  de  la  dose  mortelle  et  ne  l'atteint  qu*eo 
un  temps  variable  qui  peut  atteindre  10,  15  minutes  et  même  plus.  Si,  avant 
que  cette  proportion  mortelle  soit  atteinte,  on  cesse  d'administrer  l'anesthé- 
sique ou  si  on  en  diminue  simplement  la  dose,  le  sang  se  détitre  rapidement 
dans  les  tissus  autres  que  les  centres  nerveux  et  leè  accidents  sont  évités. 


CHLOROFORME  DANS  LE  SANG  ET  DANS  LES  TISSUS  453 

Ces  différents  faits  s'expliquent  de  la  façon  la  plus  simple  si  Ton  considère 
que,  le  sang  artériel  n'étant  que  le  véhicule  du  chloroforme,  l'action  deTanes- 
thésique  ne  peut  se  manifester  que  par  les  proportions  de  chloroforme  qui 
pénètrent  dans  les  organes  actifs,  centres  nerveux  et  cœur. 

Nous  pouvons  tirer,  comme  conclusion  de  cette  série  de  faits,  la  proposition 
suivante  : 

Il  n'y  a  pas  de  rapport  direct  entre  les  proportions  de  chloroforme  contenues 
dans  le  sang  artériel  et  les  effets  qa^ elles  déterminent  ;  ces  effets  dépendent 
non  pas  des  proportions  elles-mêmes^  mais  de  la  valeur  des  quantités  de  cblo- 
roiorme  que  les  lois  de  la  diffusion  permettent  au  sang  de  céder  aux  centres 
nerveux. 

La  valeur  des  quantités  qui  diffusent  dans  les  centres  nerveux  dépend  du 
temps  pendant  lequel  la  difTusion  s'opère  et  de  la  vitesse  de  la  circulation  du 
sang. 

II  est  donc  impossible  d'assigner  un  effet  déterminé  à  une  proportion  connue 
de  chloroforme  dans  le  sang,  si,  à  l'indication  de  cette  proportion,  on  ne  joint 
pas  une  indication  de  durée  et  une  indication  sur  la  vitesse  du  cours  du  sang, 
c'est-à-dire  sur  le  degré  d'intoxication  préalable,  la  vitesse  de  la  circulation 
dinainuant  à  mesure  que  l'intoxication  progresse. 
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Les  veines  rapprochées  du  cœur  présentent  des  mouvements  placés  sous 
la  dépendance  des  pulsations  du  cœur  droit;  on  sait  depuis  le  milieu  du 
siècle  dernier  que  ces  mouvements  peuvent  être  constatés  sur  les  veines 
jugulaires  chez  Thomme  dans  certaines  conditions  pathologiques.  Dès  le 
début,  Tinsuflisance  tricuspide  a  été  signalée  comme  TafTection  la  plus 
susceptible  de  produire  le  pouls  veineux,  mais  on  n'a  pas  tardé  à  reconnaître 
qu'il  se  rencontrait  en  dehors  de  l'insuffisance  tricuspide,  voire  en  l'absence 
de  toute  lésion  cardiaque  ou  vasculaire,  sous  Tinfluence  de  troubles  circula* 
toires  purement  fonctionnels. 

Bamberger,  en  1856,  ainsi  que  les  premiers  observateurs  qui  Tout  suivi, 
n'avaient  signalé  qu'un  pouls  systolique,  synchrone  à  celui  des  artères,  lié 
à  l'insuffisance  tricuspide.  Friedreich,  en  1865,  montra  son  existence  en 
dehors  de  cette  afTection,  sous  la  forme  d'une  ascension  dicrote,  dont  la 
première  partie  était  présystolique  et  due  à  la  systole  de  l'oreillette  ;  il  attri- 
buait la  seconde  partie,  systolique,  à  l'ébranlement  communiqué  par  l'aorte 
à  la  veine  cave.  Potain,  en  1868,  admet  que  le  soulèvement  est  dû  à  la  sys- 
tole de  l'oreillette  et  il  ajoute  qu'il  est  suivi  de  deux  dépressions  successives, 
la  première  due  à  la  diastole  de  l'oreillette,  la  seconde  à  celle  du  ventricule. 
Riegel,  en  1881,  revient  à  la  description  de  Friedreich,  d'un  pouls  dicrote, 
mais  en  admettant  que  la  saillie  principale  esl  due  à  l'oreillette. 

Depuis  ce  moment  et  jusqu'à  ces  dernières  années,  toutes  les  descriptions 
cliniques  indiquent  :  1^  un  pouls  veineux  dit  physiologique,  ou  encore  qualifié 
de  faux  pouls  veineux,  constitué  par  un  soulèvement  présystolique,  consi- 
déré comme  lié  à  l'arrêt  ou  même  au  simple  ralentissement  de  l'écoulement 
du  sang,  sous  l'influence  de  la  contraction  de  l'oreillette,  soulèvement  aussitôt 
suivi  d'un  affaissement  synchrone  au  pouls  artériel,  caractère  qui  vaut  à  cette 
forme  la  dénomination  de  pouls  systolique  négatif  ;  2''  un  pouls  veineux  patho- 
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loj^que,  dit  pouls  veineux  vrai,  constitué  par  Texistence  d'un  soulèvement 
systolique,  attribué  à  la  régurgitation  du  sang  du  ventricule  dans  l'oreil- 
lette et  plus  ou  moins  loin  dans  la  veine,  au  moins  sous  la  forme  d*une  onde 
rétrograde,  caractéristique  de  rinsufUsance  tricuspide,  organique  ou  fonc- 
tionnelle. 

Entre  temps  cependant,  les  physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  la 
question,  spécialement  François-Franck  en  1885,  et  surtout  Fredericq  \ 
montrèrent  que  sur  les  veines  jugulaires  des  animaux  il  existait,  sans 
insuffisance  tricuspide,  un  léger  soulèvement  systolique,  que  Franck  attribue 
à  l'ébranlement  provoqué  par  la  fermeture  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires,  et  Fredericq  à  la  projection  brusque  de  ces  valvules  du  côté  de 
Toreillette  au  début  de  la  systole  venlriculaire.  Tousles  deux  sont  d'ailleurs 
d'accord  pour  donner  l'importance  prédominante  au  soulèvement  présys- 
tolique  et  pour  attribuer  celui-ci  à  la  systole  de  Toreillette.  L'un  et  l'autre 
signalent  un  troisième  soulèvement,  moins  important  que  les  deux  premiers, 
à  la  fin  de  la  systole  ventriculaire  ;  François-Franck  l'attribue  à  l'abaisse- 
ment brusque  de  la  base  du  cœur  à  ce  moment,  et  Fredericq  à  la  diminution 
brusque  de  volume  de  l'oreillette  au  moment  du  retour  de  la  cloison  à  sa  po- 
sition de  repos. 

Ce  soulèvement  delà  fin  de  la  systole  n'avait  pas  été  constaté  chez  l'homme, 
ou  du  moins  n'avait  pas  attiré  l'attention  des  cliniciens,  jusqu'aux  études  de 
Mackenzie  *.  Pour  ma  part,  je  l'avais  constaté  sur  mes  tracés,  je  l'avais  fait 
reproduire  sur  des  planches  murales  destinées  à  mon  enseignement,  avant  la 
publication  du  livre  de  Mackenzie,  mais  sans  en  avoir  jamais  fait  l'objet  d'au- 
cune publication.  Je  le  considérais  comme  tout  à  fait  indépendant  de  l'insuf- 
fisance tricuspide,  car  je  l'avais  trouvé  spécialement  accusé  dans  des  cas 
d'insuffisance  aortique  et  dans  des  cas  de  pouls  lent  permanent.  Je  l'attri- 
buais k  ce  moment  au  ralentissement  éprouvé  par  le  courant  veineux  à  la  fin 
de  la  systole,  par  le  fait  de  sa  pénétration  dans  une  oreillette  déjà  pleine  et 
arrivée  près  de  sa  limite  de  distension. 

Mackenzie  a  fait  une  étude  spéciale  de  ce  soulèvement,  qu'il  oppose,  sous 
le  nom  d'onde  ventriculaire,  au  soulèvement  présystolique  désigné  sous  le 
nom  d'onde  auriculaire;  il  l'attribue,  commeje l'avais faitde mon  côté,  à  Ten- 
combrement  de  Toreillette,  mais  il  en  fait  remonter  l'accentuation  à  la  régur- 
gitation du  sang  venu  du  ventricule  et  à  la  perte  d'élasticité  de  Toreillette 
consécutive  ;  par  suite,  il  y  voit  la  caractéristique  de  l'insuffisance  tricuspide, 
d'autant  plus  qu'il  nie  absolument  1  existence  d'une  onde  systolique  due  à  celle 
affection  ;  il  attribue,  en  eflet,  uniformément  le  soulèvement  systolique  du  tracé 
veineuxàun  ébranlementcommuniqué  par  l'artèrevoisine,  et  il  le  désigne  pour 
ce  motif  sous  le  nom  de  crochet  carotidien.  Mackenzie  accei^te  ainsi  le 
pouls  présytolique  physiologique,  mais  il  substitue  la  notion  d'un  pouls  télésys- 
lolique  à  celle  d'un  pouls  systolique,  comme  caractéristique  du  pouls  patholo- 
gique tricuspidien.  Cette  conception,  encore  récente,  n'a  pas  inspiré,  que  je 
sache,  de  travaux^  français,  mais  elle  paraît  avoir  été  acceptée  d'emblée  en 

*  Fredericq.  Sur  le  pouîs  veineux  physiologique  (Travaux  du  laboratoire,  1889-90,  t.  III, 

p.  85). 

Mackenzie.  Tnd.  allemande.  Die  Lebre  vom  Puls^  ir04. 

Journal  de  phtsiol.  et  de  pathol.  obnbr.,  1006.  SO 
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Allemagne,  h  en  juger  par  la  lecture  des  publications  pjostérieureB  dans 
lesquelles  les  auteurs  ont  eu  à  interpréter  des  tracés  de  pouls  veineux. 

On  voit  parles  détails  qui  précèdent  que  la  signification  clinique  du  pouls 
veineux  pathologique  s'est  réduite  jusqu'ici  au  diagnostic  de  Tinsufflsance 
tricuspide.  Encore  n*est-on  plus  d'accord  sur  les  caractères  qu'il  revêt  en 
pareil  cas,  puisque  Mackenzie  a  cherché  à  renverser  sur  ce  point  l'opinion 
admise  depuis  Bamberger. 

Toutefois,  l'utilisation  du  pouls  veineux  jugulaire  chez  l'homme  ne  s'est 
pas  bornée  à  celle  du  pouls  pathologique  ;  quelques  auteurs,  et  Potain  en 
première  ligne,  ont  utilisé  le  pouls  physiologique,  c'est-à-dire  le  soulèvement 
présystolique,  en  tant  que  repère  révélateur  de  la  systole  auriculaire,  pour 
l'étude  de  quelques  points  contestés  de  la  physiologie  ou  de  la  pathologie 
cardiaques.  Potain  lui  a  demandé  des  arguments  en  faveur  de  ses  théories 
sur  le  rôle  de  Toreillette  dans  le  choc  extérieur  du  cœur,  ou  sur  le  mécanisme 
de  production  du  bruit  de  galop  dans  les  hypertrophies  d'origine  rénale. 
Dans  ces  dernières  années,  on  s'est  adressé  à  ce  pouls  présystolique  pour 
préciser  le  synchronisme  de  l'oreillette  dans  les  arythmies  :  autrefois,  surtout 
pour  l'étude  du  ralentissement  permanent  du  pouls  ;  aujourd'hui,  surtout  pour 
rétude  des  extra-systoles,  mises  à  la  mode  par  les  théories  ^myogènes  d'En- 
gelmann. 

Mes  propres  observations  me  permettent  de  penser  que  le  pouls  veineux 
est  susceptible  d'apporter  à  la  pathologie  cardiaque  des  contributions  plus 
importantes  et  plus  étendues  que  celles  qui  lui  ont  été  demandées  jusqu'à  ce 
jour  ;  mais,  pour  qu'il  puisse  rendre  les  services  qu'on  est  en  droit  d'en 
attendre,  il  faut  qu'il  soit  mieux  connu,  que  le  mécanisme  et  la  signification 
de  ses  divers  accidents  soient  plus  exactement  précisés  et  que  les  cliniciens 
soient  plus  familiarisés  avec  les  détails  de  technique  qu'exige  son  étude. 

Bien  qu'il  n'existe  pas  chez  tous  les  sujets,  le  pouls  veineux  est  d'une  très 
grande  fréquence  lorsqu'on  le  cherche  avec  soin  ;  il  se  révèle  à  l'inspection 
de  la  base  du  cou,  de  préférence  à  droite  comme  on  le  sait,  mais  il  est  très 
rare  que  sa  tension  soit  assez  élevée  pourqu'il  devienne  perceptible  à  la  palpa- 
tion. L'inspection  elle-même  est  insuffisante  pour  permettre  d'en  observer 
tous  les  détails,  et  son  enregistrement  graphique  s'impose  dès  qu'on  veut  en 
préciser  les  caractères.  11  estcependantpermisd'espérer  que  les  constatations 
de  la  simple  inspection  augmenteront  de  valeur  par  la  suite,  lorsque  les 
recherches  graphiques  auront  permis  d'en  fixer  plus  clairement  les  modalités 
diverses.  Son  enregistrement  graphique  exige  des  appareils  plus  sensibles 
que  celui  du  pouls  artériel,  radial  ou  carotidien,  voire  même  que  celui  du  choc 
extérieur  du  cœur  ;  mais  lorsqu'on  est  convenablement  outillé  il  ne  présente 
pas  plus  de  difitcultés  que  celui  de  ces  derniers. 

La  respiration  tranquille  n'entraîne  pas  d'ordinaire  de  modifications  nota- 
bles du  pouls  veineux,  mais  il  n'en  est  plus  de  même  des  respirations 
difficiles  qui  accompagnent  la  dyspnée,  ainsi  que  des  respirations  volontaires 
forcées.  D'une  manière  générale,  l'inspiration  affaiblit  les  ondes  positives, 
toujours  centrifuges,  et  exagère  les  ondes  négatives,  les  dépressions,  qui  sont 
centripètes  ;  l'expiration  exerce  des  effets  contraires  ;  toutefois,  l'action  que 
les  actes  respiratoires  exercent  suf  les  cavités  cardiaques  elles-mêmes  peut 
compenser  en  quelque  mesure  celles  qu'ils  exercent  directement  sur   le 
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courant  veineux,  comme  Ta  montré  Beccari  ^  ;  aussi,  à  moins  que  Ton  ne  se 
propose  d'étudier  spécialement  l'influence  respiratoire  pour  elle-même,  il 
est  toujours  préférable,  quand  on  constate  qu'elle  atteint  un  degré  accusé, 
d'éliminer  cette  cause  d'erreur,  en  faisant  suspendre  au  malade  sa  respiration 
pendant  quelques  secondes.  Toutefois,  je  le  répète,  cette  précaution  est 
généralement  inutile  quand  il  n'y  a  pas  de  dyspnée. 

Le  pouls  veineux  peutêtre  recueilli  soit  par  renregistrement  des  variations 
de  pression  du  courant  sanguin,  soit  par  celui  des  variations  do  volume  de 
la  veine  elle-même. 

Les  variations  de  pression  sont  trop  faibles  pour  être  sensibles  aux  divers 
tambours  récepteurs,  munis  de  ressorts  et  de  pièces  métalliques,  tels  que  ceux 


B. 

Fig.  1.  —  A,  entonnoir  poui*  l'onpogistrcment  des  variations  de  pression  ; 
B,  capsule  pour  renregistrement  des  variations  de  volume. 

qui  sont  employés  pour  le  cœur  et  les  artères  ;  par  contre,  on  y  parvient  assez 
aisément,  avec  quelque  habitude  et  quelque  légèreté  de  main,  en  utilisant  un 
petit  entonnoir  de  verre,  coiffé  par  une  membrane  de  caoutchouc  mince,  sur 
le  centre  de  laquelle  on  flxe  avec  de  la  gomme  un  petit  bouchon  de  liège 
(A,  /!(/.  1).  Le  tracé  de  la  figure  2  a  été  recueilli  parce  procédé. 

Les  variations  do  volume  sont  infiniment  plus  faciles  à  enregistrer  ;  les 
U'acés  réussissent  chez  un  bien  plus  grand  nombre  de  sujets,  et  ils  présentent 
des  détails  plus  délicats  et  plus  nombreux.  J*ai  tenu  néanmoins  à  faire  égale- 
ment mention  du  procédé  de  pression,  parce  que  j'estime  que  la  comparaison 
des  tracés  obtenus  par  les  deux  méthodes  opposées  pourra  dans  Tavenir,  dans 
les  cas  favorables,  contribuer  à  trancher  certains  points  litigieux.  L'appareil  le 
plus  favorable  pour  recueillir  les  variations  de  volume  de  la  jugulaire  est  la 
petite  capsule  en  aluminium  de  forme  aplatie,  proposée  par  Mackenzie 
{B,  /Iff.  i).  Cette  capsule  mesure  0,03  de  diamètre  sur  0,01  de  hauteur  ;  elle 
est  rectiligne  sur  un  de  ses  bords,  disposition  souvent  très  utile  pour  prendre 
un  point  d'appui  sur  la  face  supérieure  de  la  clavicule.  On  se  trouvera  bien 
d'employer  quelquefois  une  capsule  plus  petite,  ou  de  forme  un  peu  différente, 
il  deux  bords  rectilignes  opposés,  dans  quelques  cas  particuliers,  chez  des 
sujets  maigres,  à  dépressions  cervicales  trop  profondes. 

La  capsule  doit  être  appliquée  sur  la  peau  de  façon  à  fermer  hermétique- 
ment ses  bords,  mais  aussi  avec  une  légèreté  suffisante  pour  ne  pas  gêner 

•  Beccari.  Modiflcationi  rospiralorio  del  polso  venoso  flsiologico  [Archivio-  di  tisiologiay 
1905,  t.  II,  p.  549). 
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le  libre  accès  du  sang  dans  la  veine;  la  moindre  traction  de  la  peau  sufdl 
à  affaiblir  ou  même  à  empêcher  le  tracé.  On  se  trouve  bien  quelquefois  de 
ramener  légèrement  les  tissus  en  avant,  avec  les  doigts  placés  en  arrière  du 
cou.  La  tête  doit  être  légèrement  déviée  du  côté  opposé  ;  on  cherchera  d'ail- 
leurs au  préalable,  par  tâtonnements,  la  position  de  la  tête  qui  rend  le  pouls 
le  plus  apparent,  et  celle  de  la  capsule,  immédiatement  au-dessus  de  la  cla- 
vicule ou  sur  les  parties  latérales  du  cou,  qui  donne  la  meilleure  excursion 
du  stylet  enregistreur,  et  le  plus  de  divergences  avec  Texcursion  du  stylet 
relié  simultanément  à  la  carotide. 

La  capsule  doit  être  reliée  à  un  polygraphe  par  un  tambour  très  sensible: 
tous  les  tracés  que  je  reproduis  ont  été  recueillis  à  l'aide  detaraboui's  fournis 


Fig.  2.  —  J,  pouls  de  la  jugulaire  (recueilli  avec  l'cntonnoii')  ;  C,  carolide;  V,  venlricule, 
choc  de  la  pointe;  T,  ligne  des  temps,  50  vibrations  doubles  à  la  seconde,  chaque  dent 
supérieure  marque  1/50»  de  seconde.  Ro,  remplissage  de  l'oreilieUe,  dépressioQ  systo- 
lique  ;  Rk,  remplissage  du  ventricule,  dépression  diastoliquc  ;  p,  onde  positive  présys- 
tolique;  s,  onde  positive  systoliquo  ;  i,  soulèvement  télosystolique. 

par  Verdin  et  reliés  à  un  polygraphe  de  Marey.  Les  appareils  du  modèle  de 
Dudgeon,  même  celui  de  Jaquet,  qui  en  est,  je  crois,  le  perfectionnement  le 
meilleur,  ne  fournissent  que  des  tracés  de  valeur  très  inférieure,  comme  j'ai 
pu  m'en  convaincre  par  des  essais  comparatifs,  l'amplification  que  permet- 
tent les  longs  leviers  du  polygraphe  de  Marey  étant  indispensable  pour  des 
variations  aussi  délicates,  il  est  utile  de  joindre  aux  tracés,  une  ligne  des 
temps  tracée  électriquement  par  un  diapason  qui  donne  50  vibrations  doubles 
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à  la  seconde;  dans  les  tracés  recueillis  avec  le  mouvement  lent  du  polygra- 
phe,  la  ligne  des  temps  peut  être  fournie  par  un  chronomètre  de  Jaquet,  qui 
donne  le  cinquième  de  seconde. 

Tous  les  repères  doivent  être  établis,  comme  il  est  nécessaire  pour  qu'ils 
soient  exacts,  aussitôt  après  la  prise  du  tracé,  les  aiguilles  ayant  conservé 
la  situation  exacte  qu'elles  occupaient  pendant  le  tracé  lui-même. 

La  lecture  des  tracés  du  pouls  veineux  exige  la  prise  simultanée  d'un 
pouls  artériel,  le  pouls  carotidien  de  préférence,  pour  permettre  d'établir  le 
synchronisme  exact  des  divers  accidents.  Toutes  les  (ois  que  le  choc  du  cœur 
présente  des  conditions  favorables  à  son  enregistrement  il  est  utile  de  le 
recueillir  simultanément.  Toutefois,  la  prise  du  pouls  carotidien,  voire 
même  celle  du  choc  de  la  pointe,  sont  quelquefois  de  nature  à  nuire  à 
celle  du  pouls  veineux  lui-même,  la  première  par  la  traction  que  la  pression 
du  tambour  récepteur  exerce  à  distance  sur  la  peau,  la  seconde  par  la 
nécessité  où  Ton  se  trouve  souvent  de  placer  le  malade  dans  un  léger 
décubitus  latéral  ;  quand  il  en  est  ainsi,  il  faut  se  contenter  de  recueillir, 
avec  le  pouls  veineux,  celui  des  tracés  artériel  ou  cardiaque  qui  ne  l'altère 
pas,  fût-ce  le  pouls  radial  ouïe  pouls  fémoral,  quitte  à  prendre  ensuite  le  tracé 
carotidien  concurremment  avec  ce  dernier,  pour  pouvoir  déterminer  les  rap- 
ports du  pouls  veineux  avec  le  pouls  carotidien  par  les  rapports  de  chacun 
d*6ux  avec  le  tracé  auxiliaire;  par  exemple,  le  pouls  veineux  peut  être 
recueilli  avec  le  choc  du  cœur  seul,  et  le  pouls  carotidien  ensuite  avec  ce 
même  choc.  A  défaut,  on  peut  d'ailleurs  utiliser  aussi  la  comparaison  du 
pouls  veineux  avec  un  autre  tracé  quelconque,  en  tenant  compte  des  diffé- 
rences connues  de  synchronisme  qui  séparent  entre  eux  les  cardiogrammes 
et  les  divers  sphygmogrammes. 

Les  tracés  ainsi  obtenus  présentent  une  variété  et  une  richesse  de  détails 
dont  on  peut  prévoir  quelle  sera  Timportance  clinique,  dès  que  Ton  aura  pu 
se  mettre  d'accord  sur  la  signification  qu'il  convient  d'accorder  à  chacun 
d'eux.  J'ai  pu  recueillir  un  certain  nombre  de  tracés,  nettement  caractérisés, 
qui  me  paraissent  de  nature  à  mettre  en  lumière  des  détails  nouveaux  et  à 
éclairer  les  points  contestés;  leur  étude  fait  l'objet  d'un  autre  mémoire. 
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Historique.  —  Depuis  longtemps  déjà,  |>lusieiirs  auleurs,  étudiant 
palhogénie  de  l'alliéroine,ont  cherché  à  reproduire  celte  lésion  chez  raniini 
Us  y  sont  arrivés  par  des  procédés  variés,  semblant  n'avoir  rien  de  comm 
les  uns  avec  les  autres.  Frappés  de  cette  diversité,  nous  nous  sommes  d 
mandé  s'il  n'y  avait  pas  à  l'origine  de  cette  altération  de  la  paroi  vasculai 
un  mécanisme  unique  qui  pourrait  être  en  même  temps  considéré  comme 
véritable  pathogénie  de  Tathérome. 

Nous  relaierons  tout  d'abord  les  expériences  de  nos  devanciers,  puis  no 
indiquerons  les  résultats  de  nos  recherches  personnelles.  Nous  laisserons 
côté  tout  ce  qui  a  trait  aux  arlérites  infectieuses,  que  l'on  a  pu  aussi  repr 
duire  expérimentalement,  mais  qui,  par  leur  processus  aigu,  ne  se  rapporte 
nullement  à  ce  qui  fait  l'objet  de  notre  étude. 

De  Giovanni*  en  1877  est,  croyons-nous,  le  premier  auteur  qui  ait  prodi 
l'alhérome  expérimental.  Pensant  que  les  troubles  nutritifs  des  parois  art 
rielles  qui  aboutissent  à  la  dégénérescence  athéromaleuse  étaient  le  résull 
de  troubles  dans  la  fonction  des  nerfs  vaso-moteurs,  il  pratiqua  sur  d 
chiens  l'expérience  suivante  :  il  introduisit  à  travers  deux  espaces  intercc 
taux,  au  voisinage  des  corps  vertébraux,  un  scalpel  spécial,  à  lame  élroil 
et  sectionna  le  cordon  du  grand  sympathique  en  deux  endroits  ;  deux  jou 
plus  tard  la  même  opération  fut  répétée  sur  des  points  diflérenls.  Queiij 
temps  après  il  tua  l'animal;  à  l'autopsie  il  constata,  sur  la  portion  thoraciqi 
do  l'aorte  descendante,  des  taches  jaunâtres  disséminées  sur  la  face  inter 
du  vaisseau;  les  plus  grosses  renfermaient  un  détritus  graisseux.  Sun 
autre  chien,  la  même  expérience  donna  des  résultats  identiques  :  à  rautopsi 
il  trouva  des  incrustations  athéromateuses  au  niveau  des  valvules  sigmoid 
de  l'aorte  et  dans  Taorte  descendante. 

'  De  Giovanni.  Contribuzione  alla  palogenesia  délia  cndoarterile  [Ana,  univ.  di  Mti 
di  Cir,,  février  1877). 
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Schnell  ^  en  1886  a  repris  les  expériences  de  de  Giovanni,  mais  n'a  pu 
avoir  des  résultats  aussi  marqués. 

En  1889  Gilbert  et  Lion^  ont  constaté,  après  injection  de  différentes  cul- 
tures et  toxines  microbiennes  chez  le  lapin,  que  la  surface  interne  de  Taorte 
apparaissait  hérissée  de  saillies  mamelonnées  discrètes  ou  continentes.  A 
l'examen  histologiquo  c'étaient  des  plaquer  et  des  granulations  noirâtres,  dis- 
posées au  sein  d'un  (issu  coojonctif  scléreux,  creusé  de  vacuoles  et  conte- 
nant des  éléments  cellulaires;  ils  en  avaient  conclu  à  une  transformation 
scléro-calcaire  des  parois  artérielles. 

Boinet  et  Romary'  (1897)  ont  reproduit  expérimentalement  des  aortites 
aiguës  par  des  injections  de  toxines  ou  de  microbes  divers,  et  des  aortites 
chroniques  par  des  intoxications  expérimentales.  Sur  Taorte  de  lapins  et  de 
cobayes  soumis  à  une  intoxication  par  la  céruse,  ils  ont  vu  apparaître  des 
plaques  jaunâtres,  résistantes,  bien  limitées.  Les  résultats  étaient  incertains 
et  moins  probants  avec  Tacide  urique,  Turate  de  soude  et  la  phlorydzine. 

La  même  année,  MoUard  et  Regaud*,  au  cours  d'expériences  sur  la  myo- 
cardite  diphtérique,  signalent  deux  de  leurs  animaux  atteints  d'uthéronie 
extrêmement  net.  Un  lapin,  ayant  reçu  plusieurs  injections  intra-veineuses 
de  toxine  diphtérique  diluée,  présentait  toute  la  surface  interne  de  son  aorte 
rugueuse,  opaline,  craquelée  à  la  vue  et  au  toucher  «  comme  la  surface  de 
certains  gâteaux  ».  Un  cobaye,  n'ayant  reçu  qu'une  injection  sous-cutanée 
do  0  gr.  05  de  toxine  diphtérique  diluée,  avait  également  son  aorte  athéro- 
mateuse  depuis  son  origine  jusqu'à  sa  bifurcation  :  Tathérome  prédominait  à 
la  partie  supérieure  de  Taorte  thoracique  et  à  la  partie  inférieure  de  l'aorte 
abdominale  ;  les  artères  rénales  étaient  aussi  très  athéromateuses. 

Rosenblatt,  von  Eiselberg^  ont  constaté  de  Tathérome  après  ablation  du 
corps  thyroïde. 

En  190S  Josué^  a  montré,  le  premier,  que,  par  des  injections  de  3  gouttes 
de  la  solution  d'adrénaline  à  1/1000*,  répétées  tous  les  deux  jours,  dans  les 
veines  de  l'oreille  de  lapins  de  plus  de  2  kilogr.,  on  arrivait  au  bout  d'un 
certain  nombre  d'injections  (8)  à  produire  d'une  façon  certaine  des  lésions 
aortiques  plus  ou  moins  étendues  rappelant  en  tout  point,  macroscopiquement 
et  histologiquement,  Tathérome  de  l'aorte  de  l'homme.  Ces  efTets  de  l'adré- 
naline ont  du  reste  été  confirmés  par  un  grand  nombre  d'auteurs  :  Josserand'', 
Loeper®,  Gouget*,  Baylac  et  Albarède*^  Pearce  et  Stauton*^  Fischer*», 


'SciiNBXX.  Lésions  cardio-vasculaires  d'origine  nerveuse  (Thèse  PariSj 

'Gilbert  et  Lion.  Arterites  infectieuses  et  expérimentales  [Soc.  do  Biol.,  1888  et  13  oc- 
tobre 1889). 

'BoiNET  et  KoMARY.  Recherches  expérimentales  sur  les  aortites  {Arch,  de  Méd,  exp., 
1897). 

*MoLLARn  et  Rbgauo.  Athérome  de  l'aorte  chez  les  animaux  soumis  à  l'intoxication  diph- 
térique {Soc.  de  DioL,  17  juillet  1897). 

'Cités  par  Doton,  Trêité  do  Phys.  —  Morat  et  Doyon,  1904,  art.  Corps  Uiyroiae. 

*Jo8UÉ.  Soc.  de  BioL,  14  novembre  1908;  Presse  méd, y  4  mai  1904;  Journ.  de  Phys.  cl 
de  Path,  géa.,  juillet  1905. 

'JossBRAND.  Contribution  à  l'étude  physiologique  de  l'adrénaline  {Thèse  Paris,  1904). 

*LoBPBR.  Soc.  de  Biol.f  21  novembre  1903. 

•GouoET.  Soo.  de  Biol,,  16  décembre  1903. 

'*  Baylac  et  Albar^de.  Soc.  de  BioL^  24  décembre  1903. 

"Pbarcb  et  Stauton.  Ass.  des  méd.  américains,  1905,  in  Presse  méd.y  2!  juin  1905. 

**Pibchbr.  XXll*  congrès  de  méd.  int.,  Wiesl>aden,  avril  1905,  in  Arch.  gôa.  de  Méd. 
13  juin  1905. 
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Braun*,  Loeb  et  Githens*,  nous^mêmes^,  etc.  Admettant  que  l'adrénaline 
agit  ici  comme  le  produit  de  sécrétion  spécifique  de  la  capsule  surrénale. 
Josué  a  pensé  que  cet  organe  devait  jouer  un  rôle,  par  suite  de  son  hyper- 
fonctionnement,  dans  la  production  de  Tathérome.  Celte  théorie,  admise  par 
quelques-uns,  amplifiée  même  par  d*autres  qui,  comme  Vaquez*,  admettent 
Torigine  surrénale  de  l'hypertension  artérielle,  n*est  pas  cependant  exempte 
de  critiques,  et  nous  exposerons  dans  un  autre  mémoire  les  raisons  qui  nous 
la  font  rejeter. 

Récemment,  Pietro  Boveri"^  (de  Favie)  a  pu  également  produire  chez  des 
lapins  des  lésions  athéromateuses,  par  Tinjection  quotidienne  d^une  infusion 
de  tabac  à  10  0/0.  De  même,  Kolisch®  par  des  injections  de  phloridzine. 

Recherches  personnelles.  —  Cherchant  surtout  à  varier  le  plus  possible 
les  conditions  expérimentales,  nous  avons  lout  d'abord  pratiqué  des  injec- 
tions répétées  et  à  petites  doses  dans  la  veine  marginale  deToreillede  lapins, 
toujours  de  plus  de  2  kilogr.,  de  solutions  de  léci thine,  de  trinitrine,  d'alcool 
à  60**,  de  même  que  d'extraits  aqueux  de  rein,  de  corps  thyroïde,  de  testi- 
cule, de  rate.  Dans  tous  les  cas,  disons-le  de  suite,  les  résultats  ont  été  néga- 
tifs. Les  détails  de  toutes  ces  expériences  et  des  suivantes  sont  rapportés 
dans  la  thèse  de  notre  élève  Feuillié'^. 

Nous  avons  fait  ingérer  à  un  lapin  et  à  un  cobaye  des  doses  quotidiennes, 
variant  de  0^'',50  à  1  gramme  de  carbonate  de  plomb  pendant  3  mois,  sans 
obtenir  non  plus  de  lésions  aorliques;  pas  plus  qu'avec  des  injections  intra- 
péritonéales  de  petites  doses  d'une  solution  d'acétate  de  plomb  à  tin  cobaye. 

Par  contre,  avec  l'adrénaline,  selon  la  méthode  indiquée  par  Josué,  sur 
4  lapins,  4  fois  nous  avons  produit  des  lésions  plus  ou  moins  étendues  de  la 
paroi  aortique.  Nous  ne  voulons  pas  entrer  ici  dans  le  détail  de  ces  altéra- 
tions, elles  sont  absolument  semblables  à  celles  obtenues  et  décrites  par  tous 
les  auteurs  qui  les  ont  reproduites.  Il  en  a  été  de  même  avec  Tinjection  intra- 
veineuse d'un  demi-centimètre  cube  d'une  solution  d'extrait  aqueux  de  cap- 
sule surrénale,  seulement  après  7  injections  consécutives. 

Une  injection  intra-veineuse  de  1  centigramme  d'acétate  de  plomb  en  solu- 
tion aqueuse,  répétée  tous  les  2  jours  pendant  3  mois,  nous  a  donné  chez  un 
lapin  un  commencement  d*athérome  sous  la  forme  de  petites  plaques  arron- 
dies, dures,  gaufrées,  de  la  grosseur  d*une  lentille,  situées  soit  au  niveau 
même  des  valvules  sigmoïdes,  soit  à  2  centimètres  au-dessous,  soit  au  niveau 
de  la  crosse  aortique. 

Nous  avons  enfin  pratiqué  des  sections  du  sympathique  cervical.  Sur  2  la- 
pins chez  lesquels  la  section  avait  été  unilatérale,  la  paroi  aortique  a  été 

'Braun.  Soc.  de  méd.  de  Vienne,  1905,  in  Sew.  méd.^  15  février  1905. 

'LoBB  et  GiTHENS.  The  effect  of  experimental  conditions  on  tlie  vascular  lesions  produced 
by  adrenalin  {The  Amencaa  Journal  of  tbe  mod.  Sciences^  oct.  1905). 

*Pic  et  BoNNAMOUR.  Soc.  de  BioL,  4  février  1905;  Soc.  mod.  des  hop,  de  Lyon^l  février 
1905. 

*  Vaquez.  Influence  de  l'hypertension  artérielle  sur  certains  accidents.  Origine  surrénale 
de  cette  hypertension  (Soc.  méd.  des  hop.  do  Paris,  5  février  1904). 

'PiETRO  BovERi.  Ateroma  aortico  sperimentale  de  tabaco  (CUaica  medic9t  n*  6,  1905). 

'KoLiscH.  Soc.  méd.  de  Vienne,  in  Sem.  méd. y  15  novembre  1905. 

!Fkdix.ué.  Contribution  à  l'étude  de  l'athérome  expérimental  (Thhsa  de  Lyon,  novembre 
1905. 
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trouvée  absolument  normale,  à  Tautopsie  faite  trois  mois  après  l'opération. 
Sur  2  autres  lapins  nous  avons  sectionné  le  sympathique  cervical  des  deux 
cô<és  en  une  seule  séance  :  chez  Tun,  qui  a  survécu  1  mois,  le  résultat,  au 
point  de  vue  de  Taorle,  a  été  négatif;  chez  l'autre,  au  contraire,  mort  18 jours 
après  l'opération,  on  constatait  sur  la  surface  interne  de  l'aorte  descendante, 
un  peu  au-dessous  des  valvules  sigmoïdes,  l'existence  de  3  petites  plaques 
de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet,  dures,  à  bords  surélevés  et  plissés,  don- 
nant absolument  l'impression  de  l'athérome  au  début,  et  tout  à  fait  compa- 
rables à  celles  que  l'on  constate  en  sacrifiant  les  lapins  après  7  ou  8  injec- 
tions d'adrénaline. 

La  plupart  des  procédés  qui  ont  amené  tathérome  produisent  une  modifi- 
cation do  la  pression  sanguine. 

11  y  a  donc  d'autres  procédés  que  l'injection  intra-veineuse  d'adrénaline 
pour  obtenir  l'athérome  expérimental. 

Quel  est  le  mécanisme  de  leur  action?  Pourquoi  parmi  ceux  que  nous 
avons  employés,  les  uns  donnent-ils  des  résultats  positifs,  pourquoi  lesautres 


Pig.  1.  —  Lapin.  Pression  artérielle.  Carotide.  Manomclre  Hg. 
Injection  intra-veineuse  de  3  gouttes  d'une  solution  d*adrénaline  à  1  p.  1000. 

n'agissent-ils  pas?  Ce  n'est  certainement  pas  en  raison  des  difTérences  dans 
leur  toxicité,  car  on  ne  s'expliquerait  pas  ainsi  le  résultat  de  la  section  du 
sympathique. 

Nous  avons  recherché  quelle  était  l'action  que  pouvait  avoir  d'une  part 
chacune  des  différentes  substances  injectées^,  d'autre  part  la  section 
nerveuse  sur  la  pression  sanguine.  Nous  avons  donc  étudié  les  modifications 
de  pression  de  la  carotide,  au  moyen  d'un  manomètre  à  mercure,  en  ayant 
soin  d'employer  sur  un  lapin  normal  et  suffisamment  gros,  des  solutions 
identiques,  au  même  titre  et  à  la  même  dose  que  celles  que  nous  injections 
d'une  façon  répétée  à  nos  animaux  en  expérience. 

Orparmi  toutes  les  solutions  employées  etdont  l'action  a  été  négative,  à  part 
la  trinitrine  (sur  laquelle  nous  allons  revenir),  aucune  n'amenait  de  modifica- 
tions dans  la  pression  vasculaire.  Les  autres,  au  contraire,  adrénaline  (%.  1), 
extrait  aqueux  de  surrénale  {ûff,  2),  acétate  de  plomb  (/iff.  3),  de  même  que  la 
section  du  sympathique  (âff.  4),  ont  produit  des  changements  plus  ou  moins 
considérables  dans  le  tracé  de  la  pression  sanguine.  Ces  changements  s 
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traduisent  tous  par  une  élévation  de  la  pression.  Leur  nécessité  est  égale- 
ment démontrée  par  les  résultats  négatifs  obtenus  par  remploi  de  ces  diffé- 
rentes substances,  aussi  bien  adrénaline  qu*acétate  de  plomb,  en  injections 
sous-cutanées  ou  intra-péritonéales. 

La  trinitrine,  de  même  que  le  nitrite  d'amyle,  employé  également  par  Josué 
avec  des  résultats  négatifs,  amènent  cependant  un  abaissement  de  la  pression. 


Fig.  2.  -—  Lapiu.  Pression  arlérieUe.  Caroiide.  Manomètre  Hg. 
Injection  inlra-veineuse  d*l  c.  c.  d'extrait  aqueux  de  capsule  surrénale. 

Mais  nous  nous  sommes  servis  de  la  solution  alcoolique  de  trinitine  au  1/100''  ; 
or  ces  injections  abîment  les  oreilles  des  animaux  en  expérience,  et  il  devient 
très  rapidement  difficile  d'en  pratiquer  de  nouvelles.  De  même  le  nitrite 
d'amyle  en  solution  s*altère  très  vile,  et  perd  toute  action  sur  la  pres- 
sion. Nous  ne  pouvons  donc  pas  affirmer  qu'une  substance  vaso-dilatatrice,  en 
injections  intra-veineuses  répétées,  n'amène  pas  la  production  d'athérome 
expérimental,  au  même  titre  que  les  substances  vaso-constrictices. 


Fig.  3.  —  Lapin.  Pression  artérielle.  Carotide.  Manomètre  Hg. 
Injection  intra-veineuse  de  i/2  c.  c.  d'une  solution  d'acétate  de  plomb. 

Quoi  qu*il  en  soit,  les  figures  ci-jointes  montrent  bien  les  modifications  de 
pression  que  nous  avons  produites  tous  les  deux  jours  chez  nos  lapins. 
L'adrénaline,  l'extrait  aqueux  de  capsule  surrénale  sont  certainement  les 
substances  qui  amènent  les  changements  les  plus  considérables  ;  ce  sont 
aussi  celles  dont  les  résultats  sont  les  plus  constants.  La  longue 
conservation  de  leurs  solutions,  leur  pouvoir  vaso-constricteur  toiyours 
identique,  comme  nous  avons  pu  souvent  le  constater,  enfin  l'inaccoutumance 
des  animaux  doivent  aussi  entrer  en  ligne  de  compte  pour  expliquer  la  cons- 
tance de  ces  résultats.  La  solution  aqueuse  d'acétate  de  plomb  amène  aussi 
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une  vaso-constriclion  ;  celle-ci  est  peu  marquée  ;  Tathérorae  dans  ce  cas 
demande  un  certain  temps  pour  se  produire,  et  est  beaucoup  moins  étendu 
qu'avec  Tadrénaline. 

Il  en  est  de  même  des  effets  de  la  section  du  sympathique  cervical.  Chez 
le  lapin,  l'action  de  cette  section  sur  la  circulation  est  très  variable  ;  on 
observe  à  sa  suite  tantôt  aucun  changement,  tantôt  une  élévation  très  marquée 
de  la  pression.  Ceci  explique  bien  les  résultats  variables  que  nous  avons 
obtenus,  n'ayant  réussi  à  produire  de  Tathérome  que  chez  un  lapin  sur  quatre 
ainsi  opérés.  C'est  donc  toujours  par  des  modifications  mécaniques  de  la 
pression  qu'agira  la  seclion  nerveuse  dans  ce  cas,  de  même  qu'elle  avait  agi 
dans  ceux  de  de  Giovanni. 


.^K 


Fig.  4.  —  Lapin.  Pression  arlérielie.  Carotide.  Manomètre  Hg. 
Seclion  dos  deux  sympathiques  cervicaux. 

Il  faut  tenir  compte  également  ici  des  résultats  obtenus  par  Mollard  et 
Regaud  avec  la  toxine  diphtérique,  de  même  de  ceux  de  Gilbert  et  Lion  avec 
diverses  toxines  microbiennes.  Or  on  sait  que  la  plupart  de  celles-ci  possè- 
dent des  propriétés  vaso-motrices  très  nettes.  Rodet  et  J.  Courmont  l'ont 
montré  pour  celles  du  staphylocoque  et  du  streptocoque  pyogenes;  Roux  et 
Yersin  pour  la  toxique  diphtérique  ;  on  connaît  aussi  les  travaux  de  Bou- 
chardy  Charrin  et  Gley,  Arloing,  MoratetDoyon,  etc.,  sur  l'action  de  certaines 
toxines  sur  les  centres  vaso-moteurs.  Parmi  ces  substances,  nous  n'avons 
essayé  que  la  tuberculine,  mais  on  sait  que  lo  lapin  est  un  animal  peu  sen- 
sible à  cet  agent,  surtout  à  la  dose,  même  répétée,  de  1/2  à  1  centimètre 
cube.  Du  reste,  les  effets  de  cette  solution  sur  la  pression  vasculaire,  chez  un 
lapin  normal,  ont  été  absolument  nuls. 

Conclusions.  —  Comme  on  le  voit,  il  semble  donc  bien  que  rathérome 
expérimental  peut  être  produit  par  la  plupart  des  procédés  agissant  sur 
la  pression  ;  sa  production  sera  certaine  avec  des  substances  comme 
l'adrénaline,  dont  Taction  vaso-motrice  est  énergique  et  constante  ;  elle 
sera  moins  régulière  et  moins  étendue,  quoique  nette,  avec  d'autres 
substances  :  acétate  de  plomb,  toxines  microbiennes,  dont  l'action  vaso- 
nîotrice  est  moins  énergique  ;  elle  sera  inconstante  après  la  sympathec- 
tomie  dont  l'action  sur  la  pression  est  très  variable. 
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DKS    DIVERS    DETAILS 

DU   POULS  VEINEUX  DES  JUGULAIRES  CHEZ  L'HOMME 

,2«  mémoire.) 

Par  M.    L.   BARD 

Professeur  de  clinique  médicale  à  rcniversité  de  Genève. 


Les  tracés  du  pouls  veineux  sur  lesquels  repose  la  description  qui  va 
suivre  ont  été  recueillis  avec  la  technique  que  j*ai  déjà  décrite  dans  un 
mémoire  précédent.  Tous  proviennent  de  cas  pathologiques,  parce  que  ce 
sont  précisément  les  conditions  pathologiques  qui  accentuent  les  divers 
détails  du  pouls  veineux,  et  qui  pernietlent  par  là  de  se  rendre  un  compte 
plus  exact  de  leur  synchronigme  avec  les  autres  actes  cardio-vasculaires, 
ainsi  que  de  leur  mécanisme  de  production.  Toutefois,  je  me  propose  seule- 
ment aujourd'hui  de  préciser  les  caractères  et  la  signification  des  divers 
éléments  constitutifs  du  pouls  veineux,  sans  envisager  les  différences  de 
valeurs  et  de  rapports  que  les  diverses  influences  pathologiques  impriment 
à  chacun  d'eux,  si  ce  n'est  dans  la  mesure  indispensable  à  leur  compré- 
hension. Il  est  bien  évident  d'ailleurs  qu'on  ne  peut  aborder  avec  fruit 
l'étude  de  la  signification  pathologique  de  ces  éléments  qu'après  avoir  pré- 
cisé et  établi,  dans  la  mesure  du  possible,  leur  signification  physiologique 
initiale. 

La  tracé  de  la  figure  2  de  mon  mémoire  précédent  fournit  un  exemple  des 
tracés  de  pression,  et  suffira  à  montrer  les  différences  assez  marquées  qui  les 
séparent  des  tracés  de  volume.  Tous  les  tracés  veineux  qui  figurent  dans  ce 
second  mémoire  ont  été  recueillis  avec  la  capsule  de  Mackenzie,  et  représen- 
tent des  tracés  des  variations  de  volume  de  la  veine  considérée. 

Le  tracé  de  la  figure  1  a  été  recueilli  dans  un  cas  d'hypertrophie  du 
cœur  par  endocardite  rhumatismale  chronique,  avec  lésions  orificielles 
multiples  et  complexes,  parmi  lesquelles  domine  l'insuffisance  aortique. 

Il  fournit  un  exemple  très  beau,  mais  très  rare,  d'un  tracé  qui  révèle,  net- 
tement marqués,  tous  les  détails  qu'un  pouls  veineux  est  susceptible  de  pré  • 
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senler  ;  par  là  il  est  spécialement  favorable  pour  la  description  qui  nous 
occupe.  Par  contre,  il  ne  faudrait  pas  s'attendre  à  rencontrer  d'ordinaire  des 
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Fig.  1.  —  J«  C,  V,  T,  IXOf  Hk,  j9,  5,  /,  mêmes  significations  que  dans  la  Ûg.  2  du  mémoire 
précédent,  p.  458;  /,  intcrsystole  et  crochet  intersystolique  ;  (/,  soulèvement  protodiastolique  ; 
3,  6y  numérotage  des  repères  de  3  en  3.  Le  premier  repère  sur  la  ligne  des  temps  est  à 
l'origine  même  de  la  ligne. 


tracés  aussi  accentués;  le  plus  souvent  leurs  divers  détails  se  réduisent  à 
ce  qu'ils  sont  dans  les  tracés  des  figures  2  et  3. 

Le  premier  provient  d'une  femme  asystolique  du  fait  d'une  hypertro- 
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phie  avec  arythmie  légère,  ayant  présenté  quelque  incertitude  de  dia- 
gnostic entre  un  cœur  rénal  et  un  rétrécissement  mitral  ancien  et  latent  ; 
le  second  provient  d'un  jeune  sujet,  entré  à  Thôpital  pour  incontinence  noc- 
turne d*urine,  sans  aucun  trouble  circulatoire  subjectif,  mais  porteur  d'un 
léger  rétrécissement  mitral.  L'un  et  l'autre  constituent  un  type  fréquent,  qui 
paraît  le  plus  voisin  de  ce  que  serait  le  type  physiologique  s'il  était  suscep- 
tible d'être  aisément  recueilli. 

Les  autres  tracés  proviennent  d'un  rythme  couplé  avec  insufllsance 
mitrale  (%.  4),  d'un  pouls  lent  permanent  avec  insuffisance  irinispidi 
large,  constatée  ultérieurement  à  l'autopsie  (%.  5)  et  d'un  goitre  exophlai 
mique  [ùg,  6).  Ils  sont  simplement  destinés  à  préciser  ou  à  mettre  et 
évidence  certains  détails  d'interprétation  difficile  ou  controversée. 
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Kig.  2. 


Mêmes   le  II  res. 


Sur  la  figure  1,  le  tracé  d'une  révolution  cardiaque  complète  çst  L*onstilué 
par  trois  soulèvements  principaux,  dont  deux,  /?  et  s,  à  somi(iet  aigu  el 
unique,  et  le  troisième  ^  rf,  plus  large  et  à  sommet  bifide.  Trois  dépres* 
sions  d'importance  inégale  séparent  les  sommets  précédents  :  la  première,  la 
moins  profonde,  i  présente  à  sa  partie  déclive  un  léger  soulèveuitMtL  qui 
n'existe  pas  sur  les  deux  autres,  Ro  et  Rr.  Sur  les  figures  2  el  3,  l'ac- 
cident i  fait  défaut  par  le  rapprochement  des  deux  premiers  sommets; 
l'ensemble  présente  un  aspect  différent  mais,  il  est  facile  de  retrouver  égale- 
ment les  pointes  p,  s,  /,  d  et  les  dépressions  Ro  et  Rr. 

Le  premier  soulèvement  p  est  présystolique  ;  il  est  évidemment  du  â  la 

'  contraction  de  l'oreillette,  et  tout  le  monde  est  d'accord  sur  ce  pomt.  Par 

contre  il  peut  y  avoir  quelque  hésitation  sur  le  mécanisme  par  lequel  agit 

celte  contraction.  D'une  manière  générale,  en  effet,  les  saillies  positives  du 
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pouls  veineux  peuvent  être  réalisées  par  trois  mécanismes  difTérents:  arrêt 
ou  ralentissement  de  récoulement  veineux,  qui  entraîne  le  gonflement  de  la 
veine;  onde  centrifuge;  ondée  réelle  de  régurgitation,  c'esl-à-dire  marche 
rétrograde  du  courant  sanguin.  Il  est  toujours  difficile,  sinon  même  impos- 
sible, de  faire  la  part  exacte  de  ces  trois  facteurs,  car  ils  relèvent  au  fond  de 
causes  similaires,  dont  les  effets  différents  dépendent  principalement  de  leur 
degré  d'intensité.  La  contraction  de  Toreillette  commence  à  Torigine  des 


Fig  3.  —  Tracé  réduit  d'un  tiers.  Mêmes  lettres.  (Quelques-uns  des  repères  de  ligne  des  temps 

manquent  sur  la  reproduction.) 

veines  caves,  et  en  interrompant  leur  communication  avec  la  cavité  de 
Toreillette,  elle  crée  un  arrêt  du  sang;  par  la  brusquerie  de  cette  contrac- 
tion, elle  provoque  un  remous  qui  se  propage  à  distance  sous  forme  d'onde 
centrifuge;  enfin,  si  le  sphincter  de  la  veine  cave  ne  réalise  qu'une  ferme- 
ture incomplète,  la  contraction  même  de  l'oreillette  peut  donner  lieu  à  du 
reflux,  à  une  ondée  réelle,  et  par  suite  à  un  mouvement  rétrograde  de  la 
colonne  sanguine. 

En  fait,  à  l'état  normal,  l'onde  centrifuge  est  peut-être  le  facteur  principal, 
mais  le  ralentissement  du  courant  n'est  pas  certainement  négligeable,  si  la 
régurgitation  ne  compte  guère.  A  mesure  que  la  circulation  veineuse  s*em- 
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barrasse,  les  choses  changent,  le  ralentissement  du  courant  devient  Teflet 
principal,  et  la  régurgitation  peut  à  son  tour  entrer  en  ligne.  Une  étude 
attentive  des  modifications  asystoliques  du  pouls  veineux  dans  les  divers  cas 
pathologiques  pourra  seule  permettre  de  faire  en  quelque  mesure  la  part  de 
ces  divers  phénomènes. 

L'accident  /n'a  jamais, que  je  sache,  été  signalé  jusqu'ici;  sa  place  indique, 
sans  aucun  doute,  qu'il  est  l'effet  des  mouvements  intra-cardiaqnes,  dont 
Ghauveau  a  récemment  révélé  l'existence  dans  la  période  intersystolique,  et 
qui  seraient  constants,  sur  les  tracés  physiologiques  du  cheval.  Les  repères 
2  et  6  (%.  1)  qui  passent  par  le  sommet  du  petit  soulèvement  situé  au  fond  de 
cette  dépression,  passent  exactement  par  le  pied  du  soulèvement  systolique  de 
la  pointe,  etprécèdeat  le  pied  de  la  carotide  de  5/100*"  de  seconde,  comme  le 
montre  l'écartement  des  repères  2  et  3.  On  remarquera  que,  chez  ce  malade, 
la  contraction  de  l'oreillette  est  plus  précoce  que  chez  les  autres,  car  la  dis- 
tance qui  sépare  ici  le  pied  de  jd  (repère  4)  du  pied  du  soulèvement  caroU- 
dien  (repère  3),  est  de  près  de  14/100**  de  seconde,  alors  qu'elle  n'est  (pie  de 
la  moitié  environ  sur  les  autres  tracés.  Par  contre  la  durée  de  cette  contrac- 
tion paraît  peu  modifiée,  car  le  pied  de  sa  descente  se  trouve  à  lO/lOO*' envi- 
ron avant  le  pied  de  l'ascension  de  s  (le  double  de  l'écart  des  repères  2  et  3), 
distance  qui  représente  ici  près  du  1/7*  de  la  révolution  totale,  celle-ci  étant 
chez  ce  sujet  de  7/10»'  de  seconde  environ,  il  en  résulte  que  la  production 
du  crochet  intersystolique  est  due  à  la  durée  anormalement  élevée  de  l'inter- 
systole,  liée  elle-même  à  l'anticipation  anormale  de  la  contraction  de 
Toreilletle. 

Le  tracé  de  la  figure  4  présente  aussi,  à  la  première  révolution  du  couple, 
un  accident  intersystolique,  i,  moins  net  que  dans  le  tracé  précédent,  mais  dû 
à  la  même  cause,  l'anticipation  de  la  contraction  de  l'oreillette;  celle-ci  est  ici 
plus  accusée  encore,  puisqu'elle  précède  de  2Ô/100*'  de  seconde  le  pied  de 
la  cai'otide  (repères  1  à  5).  Dans  les  autres  tracés  le  relèvement  5  de  la 
ligne  générale  se  fait  avant  la  descente  complète  de  p\  il  existe  un  certain 
degré  de  chevauchement  entre  les  deux  actes  et  Tintersystole  fait  complète- 
ment défaut. 

On  sait  que  Ghauveau  attribue  le  crochet  intersystolique  à  un  mouvement 
actify  qui  ne  peut  être,  à  son  avis,  que  la  contraction  des  muscles  papil- 
laires  ;  cette  manière  de  voir,  qui  oblige  à  accorder  à  ces  muscles  une  con- 
traction plus  précoce  que  celle  des  autres  fibres  ventriculaires,  ne  parait 
pas  avoir  obtenu  l'adhésion  des  autres  physiologistes.  Le  fait  que  ce  soulè- 
vement n^existe,  dans  les  tracés  du  pouls  veineux  de  l'homme,  que  dans  les 
cas  où  la  précocité  de  la  contraction  de  l'oreillette  accentue  l'intervalle  qui  la 
sépare  de  celle  du  ventricule,  permet,  il  me  semble,  de  lui  attribuer  un 
mécanisme  de  production  plus  en  rapport  avec  ce  que  l'on  sait  du  fonction- 
nement des  valvules  auriculo- ventriculaires  et  du  rôle  probable  des  muscles 
papillaires.  Pendant  toute  la  durée  de  la  présystole,  la  pression  est  plus 
élevée  dans  l'oreillette  que  dans  le  ventricule,  et  la  différence  persiste  dans 
le  même  sens,  tout  en  s'atténuant  progressivement  pendant  la  phase  de 
décontraction  de  l'oreillette;  mais  dès  que  celle-ci  est  achevée,  l'élasticité 
des  parois  du  ventricule,  distendues  par  le  coup  de  piston  de  la  présystole, 
suffit  à  provoquer  un  léger  mouvement  de  retrait,  qui  détermine  une  onde 
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dirigée  vers  l*oreilIelte  et  qui  crée  le  crochet  intersyBtolique.  Celui-ci  est 
bref  et  transitoire,  parce  que  l'égalité  de  pression  est  bien  vite  rétablie 
entre  les  deUx  cavités  ;  cet  effet  de  l'élasticité  de  la  paroi  ventriculaire  dispa- 
rait  si  sa  contraction  commence  avant  la  fin  de  la  décontraction  del'oreiU 
lette,  parce  qu'elle  n'a  plus  l'occasion  de  se  produire.  Dans  cette  manière 


Pig.  4.  — '  Rythme  coupé  digitalique,  tracé  réduit  d*un  tiers.  —  Mêmes  lettres  ;  3,  6,  9, 
Id,  15,  numérotage  des  repères  de  8  eu  3. 


de  voir,  le  crochet  intersystolique  est  une  manifestation  de  la  surdisten- 
sion du  ventricule  par  l'oreillette  et  de  la  réaction  élastique  qui  en  résulte, 
devenue  possible  et  en  même  temps  rendue  apparente  par  l'allongement  de 
l'intersystole  ;  on  comprend  ainsi  que  le  fait  puisse  être  constant  avec 
le  rythme  lent  du  cœur  du  cheval,  et  exceptionnel,  ou  plus  difBcilement 
appréciable,  avec  le  rythme  plus  rapide  du  cœur  de  l'homme.  On  comprend 
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également  qu*il  dépende  des  conditions  qui  peuvent  faire  varier  les  rapports 
des  systoles  auriculaires  et  ventriculaires  à  Tétat  pathologique  ^ 

Le  deuxième  soulèvement,  5,  est  nettement  synchrone  à  la  systole  ventri- 
culaire.  Nous  avons  vu  qu'il  est  généralement  considéré  comme  n^apparte- 
nant  pas  au  pouls  physiologique;  jusqu'à  ces  dernières  années,  il  était 
regardé  comme  caractéristique  de  rinsuflisance  tricuspide,  tandis  que 
Mackenzie  le  considère  comme  toujours  purement  artificiel,  simplement 
communiqué  parla  carotide  voisine.  Mackenzie  base  son  opinion  sur  quatre 
ordres  d'arguments  :  la  coïncidence  de  ce  crochet  et  du  peuls  carotidien,  le 
fait  qu'il  s'accuse  quand  le  récepteur  se  rapproche  de  l'artère,  son  absence 
sur  le  pouls  hépatique,  son  absence  lorsque  le  pouls  artériel  manque  par  le 
fait  d'irrégularités  cardiaques.  Friedreich  avait  déjà  soutenu  une  opinion  4 
logue  en  attribuant  ce  crochet  à  l'action  de  l'aorte  sur  la  veine  cave  adjac 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  aurait  aussi  pu  l'attribuer  à  l'action  di 
de  l'origine  des  gros  vaisseaux  sur  les  oreillettes  elles-mêmes.  En  réalit 
deuxième  et  la  troisième  raison  de  Mackenzie  ne  prouvent  nullement  i 
crochet  soit  carotidien  :  l'une,  parce  qu'elle  établit  seulement  que  la 
mité  de  la  carotide  trouble  le  pouls  veineux,  ce  qui  est  évident;  l'autre,] 
que  le  pouls  hépatique,  pouls  pléthysmographique  du  système  porte,  èsil 
difTérenl  du  pouls  jugulaire;  les  deux  autres  sont  inexactes,  comme  le 
vent  les  tracés  que  je  publie  aujourd'hui.  Mackenzie  confond  onde  et 
gitation  quand  il  affirme  que  la  production  d'une  onde  systolique  par  I 
fisance  tricuspide  est  une  impossibilité  physique,  parce  que,  en  ce 
la  dilatation  de  l'oreillette  absorbe  l'ondée  venant  du  ventricule. 

Lorsqu'on  recueille  le  pouls  veineux  sur  un  cylindre  de  rotation 
ment  rapide  pour  révéler  les  petites  diUérences  de  synchronisme 
établit  des  repères  exacts,  on  constate  facilement  .que  l'onde  systo 
.  pouls  veineux  précède  toujours  l'onde  systolique  carotidienne  ;  cette 
sion  existe  sur  tous  nos  tracés,  à  l'exception  de  celui  de  la  figure  4, 
que,  ici>  le  pied  de  s  est  masqué  par  le  soulèvement  intersystolique.  ïA 
est  plus  ou  moins  marqué,  suivant  que  la  descente  de  la  présystole  i 
ou  non,  le  temps  de  se  compléter  et  de  dégager  le  pied  réel  de  l'on^ 
de  ce  fait  elle  varie  de  1  à  2/100''"  de  seconde^  mais  elle  ne  fait  jamaS 
défaut. 

En  second  lieu,  le  crochet  s  existe  parfaitement  dans  les  cas  où  la.carotide 
ne  présente  aucun  pouls,  à  condition,  bien  entendu,  que  la  contraction  du 
ventricule  droit  ne  fasse  pas  défaut,  ce  qui  est  fréquent.  Le  tracé  de  la  figure  5 
montre  que  le  pouls  carotidien,  comme  le  choc  extérieur  du  cœur,  présente 
un  extrême  ralentissement,  à  24  à  la  minute;  néanmoins  le  pouls  veineux 
montre  une  série  triple  de  soulèvements  systoliques  et  présystoliques  par- 
faitement régulière.  Les  crochets  s  des  pulsations  principales  sont  beaucoup 
plus  élevés  que  ceux  des  pulsations  avortées,  s*  et  s",  mais  ces  derniers  sont 
très  netSy  bien  que  la  carotide  ne  présente  au  même  moment  qu'une  ondula- 
tion à  peine  appréciable.  Le  malade  étant  atteint,  outre  son  pouls  lent  per- 
manent, d'une  insuffisance  tricuspide  large,  était  spécialement  favorable  a 

*  L.  Bard.  L'inUraystole  physiologique  6t  les  chevauchements  pathoMgiques  des  systoks 
(I^Oiï  jiKîdicai,  leop,  vol.  81,  p.  73:84 et  109 447|.  ..;  .     .. 


POULS  VEINEUX  JUGULAIRE 


478 


cette  démonstration,  mais,  à  un  degré  plus  ou  moins  accusé,  il  en  est  tou* 
jours  ainsi. 

Le  tracé  de  la  figure  4  en  apporte  une  nouvelle  preuve;  les  ondes  positives 
de  la  seconde  systole  du  couple  sont  plus  marquées  sur  le  pouls  veineux  que 
celles  de  la  première  systole,  bien  que  celle-ci  se  révèle  seule  à  la  carotide. 
U  me  suffit  pour  le  moment  de  signaler  cette  opposition  évidente,  sans  entrer 
dans  rinterprétation  des  causes  qui  peuvent  Texpliquer,  ce  qui  m'entraînerait 
dans  Texposé  et  la  discussion  très  complexe  des  troubles  de  la  révolution 
cardiaque  qui  coïncident  avec  les  rythmes  couplés,  question  très  intéressante 
mais  qui  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  ce  travail. 


Fi^.  5.  —  Pouls  lent  permanent,  tracé  réduit  d*un  tiers.  J,  G,  V,  p,  s,  I,  mêmes  lettres; 
T,  ligne  des  temps  à  5  saillies  par  seconde;  3,  6,  9,  12,  15;  3,  6,  numérotage  des  repères 
en  deux  séries;  j^,  s', p",  .9",  ondes  présystoliques  et  systoliques  des  révolutions  cardiaques 
avortées;  x,  saillie  de  nature  discutable  :  soulèvement  diastoliquo  de  la  contraction  prin- 
cipale,  ou  première  révolution  cardiaque  avortée,  plus  faible  que  les  suivantes.  (Quelques- 
uns  des  repères  de  la  ligne  des  temps  manquent  sur  la  reproduction.) 

Je  pourrais  cgouter  encore  que  j*ai  eu  Toccasion  de  constater  le  crochet 
systolique  sur  une  veine  isolée  de  toute  artère,  en  avant  de  la  clavicule,  et 
que  Fredericq  Ta  constaté  sur  la  veine  jugiidaire  du  chien,  isolée  par  la  dis* 
section;  mais  ces  deux  faits  n'ont  pas  la  valeur  des  précédents,  parcef  que, 
s'ils  sont  contraires  à  l'interprétation  de  Mackenzie,  ils  seraient  néanmoins 
compatibles  avec  celle  de  Friedreich,  ou  avec  celle  de  l'intervention  des 
gros  vaisseaux  de  la  base,  ce  qui  ne  changerait  rien  à  l'absence  de  significa- 
tion propre  de  cet  accident  du  pouls  veineux. 

U  résulte  de  ce  qui  précède  que  le  crochet  systolique  du  pouls  veineux  est) 
bien  réel  et  autonome,  qu'il  est  exagéré  par  l'existence  d'une  insufB%anoç> 
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tricuspide,  mais  qu'il  se  retrouve  aussi  en  dehors  d'elle.  Par  contre,  et  c'est 
la  seule  concession  qu'il  y  ait  Heu  de  faire  à  Mackenzie,  il  est  vrai  que  le 
pouls  carotidien,  voire  même  le  pouls  de  Torigine  de  l'aorte,  peuvent  facile- 
ment fausser  le  pouls  veineux  en  s'ajoutant  à  lui  et  qu'il  y  a  lieu,  dès  lors, 
d'être  très  prudent  dans  les  interprétations  pathologiques  qu'on  peut  être 
tenté  de  donner  à  ses  variations  d'intensité. 

Frapck  attribue  sa  formation  à  l'ébranlement  produit  par  la  fermeture  des 
valvules  auriculo-ventriculaires,  Fredericq  à  leur  projection  brusque  vers 
l'oreillette  au  début  de  la  systole  ventriculaire,  ce  qui  est  sensiblement  la 
même  chose,  sauf  cependant  que  l'explication  de  Fredericq  rend  un  meilleur 
compte  du  phénomène.  La  précession  que  mes  tracés  révèlent  entre  le  sou- 
lèvement veineux  et  le  soulèvement  carotidien  est  en  faveur  de  cette  manière 
de  voir;  car  on  sait  que  le  relèvement  des  valvules  auriculo-ventriculaires  a 
lieu  dès  le  début  de  la  systole,  alors  que  l'ouverture  des  sigmoïdes  et  la  pro- 
jection du  sang  dans  l'aorte  sont  légèrement  en  retard,  ne  se  produisant  que 
lorsque  la  force  de  la  contraction  est  devenue  suffisante  pour  vaincre  la  ten- 
sion aortique.  Cette  précession  ne  peut  d'ailleurs  pas  s'expliquer  par  l'éloi- 
gnement  du  cœur,  qui  est  à  peu  près  le  même  pour  les  points  d'exploration 
de  la  jugulaire  et  de  la  carotide,  ni  par  une  marche  plus  rapide  de  l'onde 
dans  les  veines  que  dans  les  artères,  puisque  les  physiologistes  admettent 
que  le  pouls  veineux  semble  se  propager  avec  une  vitesse  un  peu  plus  faible 
que  le  pouls  artériel.  La  différence  est  donc  bien  due  à  ce  que  les  phéno- 
mènes initiaux  de  chaque  onde  sont  eux-mêmes  chronologiquement  distincts, 
l'un  se  produisant  au  début,  l'autre  à  la  fin  de  la  protosystole  (systole  prépa- 
ratoire de  Marey,  Verscblusszeit  des  Allemands). 

La  dépression  profonde  qui  suit  le  soulèvement  s  est  d'une  interprétation 
facile  ;  elle  correspond  à  la  diastole  de  l'oreillette  et  à  l'aspiration  systolique 
exercée  sur  cette  cavité  par  le  ventricule  en  contraction  ;  je  l'ai  indiquée  par 
les  lettres  Ro,  remplissage  de  l'oreillette.  La  dépression  un  peu  plus  tar- 
dive, Rk,  remplissage  du  ventricule,  liée  à  la  diastole  de  ce  dernier,  est  elle- 
même  d'une  explication  tout  aussi  facile. 

_Par  contre,  pour  interpréter  les  variations  que  peuvent  subir  ces  deux 
dépressions,  il  importe  de  tenir  compte  de  ce  fait  qu'elles  sont  en  somme  la 
résultante  de  plusieurs  facteurs  différents  qui  peuvent  en  quelque  mesure 
varier  indépendamment  l'un  de  l'autre  :  l'afflux  du  sang  amené  par  la  ris 
a  tergOy  la  capacité  des  cavités  cardiaques  à  l'emmagasiner,  l'aspiration 
qu'exerce  leur  diastole.  Je  n'insiste  pas  davantage  sur  ces  points,  ne  me 
proposant  pas  d'étudier  actuellement  les  différentes  modalités  pathologiques 
des  variations  des  divers  éléments  du  pouls  veineux. 

Si  les  deux  ondes  négatives,  Ro  et  Rr,  ne  soulèvent  ni  l'une  ni  l'autre  le 
moindre  désaccord  d'interprétation,  il  n'en  est  pas  de  même  des  ondes  posi- 
tives tQ%d  qui  les  séparent. 

Tous  ceux  qui  ont  observé  ce  soulèvement  le  localisent  à  la  fin  de  la  sys- 
tole. Nous  avons  déjà  vu  que  Mackenzie  l'attribue  simplement  à  l'accumula- 
tion du  sang  dans  l'oreillette,  qu'il  fait.de  son  exagération  un  signe  d'insuffi- 
sance tricuspide  et  qu'il  voit  en  elle  la  mesure  de  l'élasticité  conservée  ou 
perdue  des  parois  auriculaires*  11  indique  incidemment  et  sans  s'y  arrêter 
^uele  sojulèvemjent  de  la  fin  de  la  systole,  qu'il  appelle  onde  ventriculaire. 
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peut  être  quelquefois  coupé  en  deux  petites  dents  par  l'action  de  la  fermeture 
des  sigmoïdes.  Franck  attribue  ce  soulèvement,  qu'il  déclare  peu  marqué,  à 
l'ébranlement  provenant  de  l'abaissement  brusque  de  la  base  du  cœur  à  la 
fin  de  la  systole  et  en  partie  aussi  à  la  clôture  des  valvules  sigmoïdes.  Fre- 
dericq  l'attribue  au  contraire  au  relèvement  brusque  de  la  cloison  auriculo- 
ventriculaire  qui,  en  reprenant  sa  position  de  repos,  entraîne  une  diminution 
brusque  du  volume  de  l'oreillette .  Tous  les  deux  admettent  que  cette  aug- 
mentation de  pression  est  des  plus  fugitives,  bien  vite  effacée  par  le  vide 
postsystolique  qui  assure  le  remplissage  général  des  cavités.  Ni  l'un  ni 
l'autre  ne  relèvent  son  caractère  bifide,  sa  séparation  en  deux  par  une  petite 
onde  négative;  ni  l'un  ni  l'autre  n'insistent  non  plus  sur  son  synchronisme 
précis  avec  les  autres  accidents  graphiques  saisissables  des  tracés  cardia- 
ques ou  artériels. 

Le  soulèvement  de  la  8n  de  la  systole  existe  dans  (ous  nos  tracés,  bien 
qu'ils  proviennent  de  cas  pathologiques  très  différents,  et  il  est  double  dans 
tous,  si  l'on  fait  abstraction  des  cas  de  rythme  anormal  ;  dans  le  cas  de 
rythme  couplé  il  fait  défaut  à  la  pulsation  principale,  et  dans  celui  du  pouls 
lent  permanent  il  manque  au  contraire  aux  pulsations  avortées,  mais  l'un  et 
l'autre  doivent  être  laissés  également  en  dehors  de  cette  discussion  pour  les 
motifs  déjà  indiqués.  L'étude  des^  repères  montre  que  les  deux  saillies  du 
soulèvement  télésystolique  affectent  un  synchronisme  différent  et  parfaitement 
constant,  la  première  est  bien  télésystolique,  mais  la  seconde  est  protodias" 
tolique;  on  ne  saurait  dès  lors  les  identifier  et  il  y  a  lieu  de  reconnaître  l'au- 
tonomie des  deux  accidents  jumeaux,  de  la  prédiastole  et  de  la  protodiastole, 
tout  aussi  formellement  que  celle  de  leurs  homologues  plus  accusés  de  la  pré- 
systole et  de  la  protosystole.  Le  tracé  de  la  figure  6  montre  même  que  ces  deux 
groupes  peuvent,  dans  certains  cas,  prendre  une  telle  similitude  de  valeur  et 
de  forme  qu'il  serait  absolument  impossible  de  distinguer  l'un  des  groupes  de 
l'autre  sans  le  secours  du  repère  carotidien  ;  dans  ce  cas,  la  presque  égalité 
des  phases  systoliques  et  diastoliques,  due  à  la  tachycardie,  achève  encore  leur 
assimilation,  au  point  que  l'on  pourrait  facilement  prendre  ce  pouls  veineux 
à  double  onde  négative  pour  le  tracé  d'un  pouls  à  onde  négative  unique  de 
vitesse  double.  On  remarquera  cependant  que  le  caractère  bifide  du  groupe 
protosystolique  ne  fait  jamais  défaut,  alors  que  le  groupe  diastolique  est 
parfois  réduit  à  une  seule  pointe,  mais  en  pareil  cas  toujours  par  l'absence 
de  la  seconde  saillie,  c'est-à-dire  par  le  manque  de  la  pointe  d. 

Ces  divers  détails  suffisent  à  montrer  qu'il  y  a  lieu  d'envisager  séparément 
les  ondes  t  et  d,  et  d'attribuer  à  chacune  un  mécanisme  de  production  dis- 
tincl.  Je  n'envisagerai  ici  que  les  conditions  physiologiques  de  leur  pro- 
duction, préface  nécessaire  de  l'étude  des  modifications  que  les  conditions 
pathologiques  peuvent  leur  imprimer.  A  ce  point  de  vue,  il  est  impossible  de 
se  contenter,  pour  expliquer  le  soulèvement  télésystolique,  d'invoquer  avec 
Mackenzie,  et  comme  je  l'avais  d'abord  cru  moi-même,  le  ralentissement  du 
courant  dû  aux  limites  d'extensibilité  de  l'oreillette,  aux  cours  de  son  rem- 
plissage progi*essif  ;  bien  que  ce  facteur  puisse  sans  doute  intervenir  à  l'état 
pathologique,  il  n'est  pas  la  cause  initiale  du  soulèvement  veineux  télésysto- 
lique, pour  la  raison  péremptoire  que  son  début  présente  un  synchronisme 
constant  avec  un  autre  phénomène  de  la  télésystole»  qui  est,  lui,  évidemment 
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indépendant  de  rextensibililé  de  Toreillette,  je  veux  parler  de  la  deuxi^ 
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onde  artérielle  physiologique,  celle  que  les  Allemands  désignent  sous  le  nom 
de  première  onde  secondaire.  Ce  synchronisme  est  particulièrement  évident 
lorsque  la  brusquerie  de  Tonde  t  permet  d'en  préciser  le  début,  comme  dans 
les  tracés  des  flg.  1  (repère  7)  et  6  (repères  3  et  6).  Il  est  également  à 
remiarquer  que  l'intensité  et  la  brusquerie  de  cotte  onde  sont  en  rapport 
avec  celles  de  Tonde  artérielle  correspondante,  comme  le  montre  la  compa- 
raison, d'une  part,  des  flg.  1  et  6,  et,  d'autre  part,  des  flg.  2  et  3;  dans  ces  deux 
dernières  Tonde  veineuse  t  est  basse,  son  début  est  imprécis,  la  carotide 
montre  d'autre  part  un  tracé  très  différent  d'aspect  de  celui  des  carotides  des 
flg.  let  6. 

La  conclusion  naturelle  est  que  les  deux  ondes  artérielle  et  veineuse 
relèvent  sans  doute  du  même  acte  systoliciue  ;  malheureusement  les  physio- 
logistes ne  sont  pas  d'accord  sur  la  valeur  de  cette  deuxième  onde  artérielle, 
les  uns  en  faisant  avec  Marey  une  onde  centripète,  due  au  retour  élastique 
du  système  artériel  distendu  par  la  première  ondée,  les  au  très  avec  Fredericq 
une  'Conséquence  du  caractère  tétanique  de  la  contraction  du  myocarde,  un 
témoignage  de  la  fusion  incomplète  de  ses  secousses  élémentaires.  Quoi  qu*il 
en  soit,  la  comparaison  des  tracés  ventriculaire  et  carotidien  montrant  que 
le  sommet  de  cette  onde  artérielle  coïncide  à  peu  près  exactement,  en  tenant 
compte  du  retard  habituel,  avec  le  début  de  la  descente  définitive  du  ven- 
tricule, on  est  autorisé  à  voir  une  relation  entre  le  sommet  de  cette  onde  et 
la  fin  de  la  pénétration  du  sang  dans  l'aorte  ;  peut-être  même  faut-il  voir 
simplement  en  elle  ce  coup  de  piston  terminal  qui  marque  volontiers  dans 
tous  les  réservoirs  Texpulsion  de  la  dernière  ondée.  Cette  contraction  se 
produit  à  un  moment  où  le  ventricule,  presque  vide,  ne  diminue  plus  de  volume 
et  par  conséquent  cesse  d'abaisser  sa  base  et  d'agrandir  ainsi  la  cavité  de 
Toreillette. 

L'afllux  du  sang  veineux,  provoqué  par  cette  aspiration,  continue  sa  mar- 
che et  son  apport,  alors  que  le  volume  de  Toreillette  reste  stationnaire,  ou 
du  moins  ne  peut  plus  grandir  que  par  le  reroulement  de  ses  parois  par 
le  sang  lui-même.  Il  en  résulte  une  élévation  de  pression  intra-auriculaire, 
et  un  ralentissement  du  courant  veineux,  auquel  se  surcgoute  une  onde 
rétrograde,  si  la  contraction  est  elle-même  brusque  et  violente.  Dans  cette 
manière  de  voir,  le  soulèvement  t  serait  lié,  en  somme,  à  la  fin  de  Taspiration 
systolique  effectuée  par  le  ventricule,  aspiration  qui  est  d'ailleurs  la  cause 
efficiente  du  remplissage  de  Toreillette  (Ro)  dans  la  mesure  où  celui-ci  est 
dû  à  une  pression  négative. 

L'abaissement  du  tracé  qui  suit  l  est  facile  à  expliquer  par  la  diastole  du 
ventricule,  l'ouverture  de  la  tricuspide  et  le  vide  postsystolique  qui  se  pro- 
duit à  ce  moment;  rien  de  plus  simple  quand  cet  abaissement  est  lé  point  de 
<lépart  définitif  de  la  dépression  Rv;  mais  comment  expliquer  que  cet  abais- 
sement soit  aussi  souvent  interrompu  dès  son  début  par  un  petit  relèvement 
ou  une  petite  onde  positive,  la  saillie  d  f  Faut-il  y  voir  simplement  Teffet  de 
la  secousse  de  fermeture  des  sigmoîdes? 

La  place  de  la  saillie  d  en  fait  assurément  un  accident  protodiastolique 
précoce  et  les  tracés  montrent  un  certain  synchronisme  entre  lui  et  le  dicro^ 
tisme  artériel,  qu'on  est  à  peu  près  d'accord  pour  rçittacher  précisément  à  lu 
-fermeture  des  sigmoîdes  aortiques. 
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Cette  explication  ne  me  paraît  cependant  pas  satisfaisante  pour  plusieurs 
.motifs.  Tout  d*abord  la  saillie  d  n'est  pas  simplement  une  onde  brusque  et 
brève,  elle  traduit  aussi  dans  certains  cas,  par  sa  forme  arrondie,  im  certain 
ralentissement  du  courant  (fig.  2  et  8)  ;  or  si  l'on  comprend  que  la  secousse 
de  fermeture  des  sigmoïdes  puisse  imprimer  au  cœur  tout  entier  une  secousse 
capable  à  la  rigueur  de  créer  une  onde,  on  ne  voit  pas  comment  elle  pourrait 
entraîner  une  modification  du  courant  veineux. 

En  second  lieu,  le  dicrolisme  artériel  n'est  pas  une  simple  secousse, 
mais  une  onde  de  réflexion  sur  le  plancher  sigmoïdien  du  sang  repoussé  par 
la  réaction  de  l'élasticité  aortique.  On  peut  difficilement  admettre  que  celte 
action  puisse  s'exercer  d'une  manière  analogue  sur  l'autre  face  des  sigmoîdes, 
alors  surtout  que  le  ventricule  est  à  ce  moment  vide  de  sang,  l'ouverture  de 
la.mitrale  ou  de  la  tricuspide  étant  synchrone  à  la  fermeture  sigmoîdeetle 
sang  n'ayant  pas  encore  pu  les  franchir  au  moment  où  la  secousse  se  produit 

En  troisième  lieu,  la  lecture  des  tracés  montre  que  le  pied  de  la  saillie  d 
précède  celui  du  dicrotisme  carotidien  d'une  façon  trop  sensible  pour  qu'on 
puisse  les  attribuer  au  même  acte  initial  (repère  4  du  tracé  1  ;  repère  7  du 
tracé  6). 

Enfin,  il  n'y  a  aucun  parallélisme  d'intensité  entre  cet  accident  et  le  dicro- 
tisme. Les  tracés  2  et  â  montrent  une  saillie  d  importante  et  prolongée,  ^ors 
que  le  dicrotisme  fait  à  peu  près  complètement  défaut.  Le  tracé  1  montre 
une  saillie  d  peu  élevée,  mais  étalée,  alors  que  le  dicrotisme  est  très  net  et 
relativement  court  ;  sur  le  tracé  6  la  saillie  d  manque  de  temps  an  temps, 
notamment  au  niveau  du  repère  11,  sans  que  le  dicrotisme  révèle  aucune 
modification  parallèle  à  celle  du  pouls  veineux. 

S'il  est  facile  de  démontrer  Tindépendance  du  d  veineux  et  du  dicrotisme 
artériel,  il  est  plus  difficile  de  préciser  sa  cause  réelle.  Toutefois,  en  tenant 
compte  du  fait  que  cet  accident  est  extrêmement  précoce  au  début  de  la 
diastole,  et  de  cet  autre  qu'il  ne  peut  relever  que  d'une  cause  susceptible  de 
contrarier  momentanément,  et  pour  peu  de  temps,  soit  la  pénétration  du  sang 
dans  le  ventricule,  soit  l'appel  que  celui-ci  exerce  sur  celui-là,  je  suis  arrivé 
à  penser  que  le  changement  de  forme,  que  subissent  à  la  lois,  au  début  de  la 
diastole,  la  base  des  ventricules  et  les  orifices  qu'elle  renferme,  pourrak  bien 
être  le  facteur  cherché;  ce  changement  de  forme  serait  susceptible  d'ailleurs 
d'exercer  un  effet  inégal,  suivant  le  mode  plus  ou  moins  brusque  du  relâche- 
ment du  muscle. 

Au  début  de  la  systole,  la  forme  de  la  base  des  ventricules,  de  légèrement 
aplatie  qu'elle  était,  devient  plus  sphérique,  ce  qui  augmente  à  la  fois  le 
volume  intérieur  des  ventricules  et  la  surface  des  orifices  auriculo-ventricu- 
laires  ;  au  début  de  la  diastole,  la  région  de  la  base  reprend  la  forme  aplatie, 
ce  qui  produit  l'efiet  inverse,  c'est-à-dire  ce  qui  rétrécit  en  quelque  mesure 
les  orifices  auriculo-ventriculaires,  en  réduisant  momentanément  leur  surface, 
et  ce  qui  diminue  la  force  aspiratrice  de  la  diastole  en  diminuant  le  volume 
intérieur  du  ventricule.  Si  le  changement  de  volume  est  brusque,  il  sera 
capable  de  provoquer  une  onde  par  le  choc  que  le  retrait  de  la  paroi  exercera 
sur  le  sang  qui  aftlue  à  ce  moment  par  les  orifices  auriculo-ventriculaires. 
La  part  de  l'onde  provoquée,  et  celle  du  changement  de  forme  et  de  surface 
de  l'orifice  et  celle  du  changement  de  forme  et  de  volume  de  la  base,  des  ven- 
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tricules  sont  difficiles  à  préciser  et  doivent  varier  suivant  Tétat  des  valvules; 
rallongement  de  la  saillie  d  dans  les  tracés  1,  2  et  3,  est  sans  doute,  grâce  à 
la  solidarité  des  deux  oreillettes,  dû  aux  lésions  de  la  valvule  mitrale  qui 
existaient  dans  ces  trois  cas.  Le  changement  de  forme  protodiastolique  étant 
solidaire  du  relâchement  du  muscle  accompagne  ou  précède  légèrement  la 
diastole  active  elle-même;  il  est  dès  lors  naturel  qu'il  s'inscrive  sur  le  tracé 
avant  la  fermeture  sigmoïdienne,  qui  ne  peut  que  suivre  immédiatement  ce 
relâchement  et  cette  diastole,  puisqu'elle  leur  est  consécutive. 

Les  détails  qui  précèdent  suffisent  à  montrer  combien  nombreux  sont  les 
actes  cardiaques,  tant  systoUques  que  diastoliqueSy  auxquels  le  pouls  veineux 
est  àensible  et  qu'il  est  capable  de  révéler  sur  ses  tracés.  On  voit  par  là  même 
quel  intérêt  mérite  son  étude  approfondie  et  quelles  contributions  précieuses 
elle  est  appelée  à  apporter  à  la  physiologie  normale  du  cœur  et  plus  encore  à 
la  pathologie  et  à  la  clinique  des  maladies  de  l'appareil  cardio-vasculaire.  Je 
me  propose  de  poursuivre  ces  recherches  et  de  revenir  ultérieurement  sur 
les  multiples  données  que  fournissent  les  pouls  veineux  pathologiques  ;  les 
matériaux  que  j'ai  déjà  recueillis  me  permettent  de  penser  dès  à  présent  que 
les  tracés  veineux  ont  une  valeur  clinique  égale,  sinon  supérieure,  à  celle  des 
cardiogrammes  du  ventricule  et  des  sphygmogrammes  artériels,  et,  en  tout 
cas,  qu'ils  sont  susceptibles  de  fournir  des  renseignements  plus  riches  et 
plus  importants  que  ceux  qui  leur  ont  été  demandés  jusqu'ici. 


LÉSIONS  DÉTERMINÉES  DANS  LE  POUMON 
PAR  LES  ACIDES  GRAS 


Considérations  sur  la  non-spéciflcité  dés  lésions  tnbercnleusea 

Par  MM.  JEAN   CAMUS  et   PH.   PAONIEZ 

(Planche   IV) 


Parmi  les  constituants  microbiens,  les  études  de  ces  dernières  années  nous 
ont  appris  à  dissocier  des  substances  difTusibles  ayant  une  action  générale  et 
des  substances  non  difTusibles  agissant  localement. 

L'action  de  ces  dernières  est  même  indépendante  de  la  vie  des  microbes. 
C'est  ainsi  que  Prudden  et  Hodenpyl  ^  Strauss  et  Gamaleia*  virent  que  le 
bacille  tuberculeux  tué  au  préalable  est  encore  capable  de  donner  naissance 
au  tubercule  typique. 

Plusieurs  des  poisons  locaux  des  microbes  ne  peuvent  être  isolés  qu'à 
l'aide  de  solvants  spéciaux,  éther,  xylol,  chloroforme  et  appartiennent  au 
groupe  des  substances  grasses.  Un  certain  nombre  de  microbes  abandon- 
nent à  ces  solvants  des  graisses,  des  cires.. susceptibles  de  reproduire  expé- 
rimentalement des  lésions  analogues  à  celles  déterminées  par  les  microbes 
eux-mêmes  ;  dans  ses  belles  recherches  Auclair  3,  et  après  lui  une  série 
d'auteurs  ont  montré  le  pouvoir  pathogène  de  ces  poisons  locaux. 

Les  poisons  adhérents  du  bacille  tuberculeux  sont  ceux  qui  ont  été  le  plus 
étudiés;  Tanalyse  chimique  en  a  été  faite  par  de  nombreux  auteurs  (R.  Koeh, 
Hammerschlag  *,  Ruppel  ^,    Viquerat  *,  Kresling  \  A.  de  Schweinitz   et 

*  Prudden  et  Hodbnptl.  Studies  on  the  action  of  dead  Bactéries  in  the  living  body  [New- 
York  med.  JoutD.^  1891). 

'  Strauss  et  Gamaleia.  Contribution  à  l'étude  du  poison  tuberculeux  (Are^.  de  méd,  expér, 
et  (Tanat.  patb.,  1891,  p.  705). 
'  Auclair.  Recherches  sur  la  pneumonie  tuberculeuse  [Arcb.  de  méd.  expér.^  mai  1899) 

—  Auclair.  Sclérose  pulmonaire  d'origine  tuberculeuse  (Arcb,  de  méd,  expër.,  mars  1900). 

—  Auclair.  Recherches  sur  les  poisons  microbiens.   Les   poisons  microbiens  k  détermi- 
nation locale  prédominante  {Arcb,  de  méd,  expér,,  novembre  1903). 

*  Hammerschlao.  Bacteriologische  chemische  Untersuchungen  ûber  TuberkeU>acîlIen 
(Sitzungsy  Ber.  der,  klin,  Acad.  Wissenscb.,  W/en,  13  décembre  1888);  Centralbhtt 
fur  KUniscbe  Medioin,  1891,  p.  1. 

■  W.  G.  Ruppel.  Zur  cbemie  der  TuberkelbaciUen.  [Zeit,  f.pbyaiol,  cbem,  t.  XXVI,  1898.) 

*  Viquerat.  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  (Âev.  med,  Suisse  romande, 
XIX,  1899.  —Viquerat.  BùUrag  sur  Taberkulinfrage,  Ceniralb.  f.  Bakter.X,  XXVI,  1899. 

'  Krbslino.  Arcb,  des  Se.  blol,  de  Saint-Péterbourg,  t.  IX,  1901. 
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M.  Dorset  *,  etc.)  et  l'on  3*accorde  à  recoanaitre  parmi  les  substances 
grasses  qui  ont  été  extraites  Texistence  de  graisses  neutres  et  d'acides 
gras.  Nous-mêmes,  analysant  avec  notre  ami  Nicloux  des  extraits  éthérés  et 
chloroformés  fournis  très  obligeamment  par  le  D' Auclair,  avons  constaté 
dans  ces  extraits  la  présence  d'une  quantité  importante  d'acides  gras  mélangés 
à  des  graisses  neutres  '. 

Recherchant  quelle  pouvait  être  Taction  pathogène  de  ces  substances,  notre 
attention  a  été  surtout  attirée  vers  les  acides  gras. 

En  effet  les  graisses  neutres  ne  paraissent  pas  vulnérantes  pour  les  tissus, 
les  nombreuses  injections  qui  en  ont  été  faites  par  les  médecins  sous  la  peau 
et  même  dans  la  trachée  montrent  leur  innocuité.  Il  n'en  est  pas  de  même 
des  acides  gras  et  les  faits  que  noua  apportons  en  sont  la  preuve. 

Nous  n'avons  pas  opéré  avec  les  acides  gras  de  microbes,  mais  avec  des 
acides  gras  d'huiles  végétales.  L'emploi  de  ces  derniers,  en  dehors  de  la  faci- 
lité plus  grande  de  Texpérimentation,  nous  permettra  encore,  après  compa- 
raison des  lésions  qu'ils  déterminent  avec  celles  que  produisent  les  microbes, 
d'introduire  de  nouveaux  éléments  dans  la  discussion  de  la  spécificité  ou  de 
la  non-spécificité  des  processus  irritatifs  microbiens. 

Les  acides  gras  que  nous  avons  employés  dans  ces  recherches  sont  ceux 
qu*on  obtient  par  le  dédoublement  de  l'huile  de  lin  et  de  l'huile  de  coton.  Ils 
ont  toujours  été  introduits  dans  le  poumon  par  la  voie  aérienne  suivant  une 
technique  très  simple  :  injection  aseptique  avec  une  seringue  de  Pravaz 
dont  l'aiguille  était  introduite  entre  deux  anneaux  de  la  trachée  préalablement 
mise  à  nu.  L'animal  pendant  l'injection  et  durant  quelques  instants  ensuite, 
était  maintenu  dans  une  position  inclinée  pour  éviter  le  reflux  du  liquide  dans 
les  voies  aériennes  supérieures  et  faciliter  la  descente  vers  les  bronches. 
Tantôt  les  acides  gras  ont  été  introduits  purs,  tantôt,  et  surtout  quand  nous 
avons  opéré  sur  de  petites  quantités,  dissous  dans  l'huile  neutre  de  coton. 
(On  connaît  assez,  pour  que  nous  n'ayons  pas  besoin  d'y  insister,  l'innocuité 
de  l'introduction  d'huile  pure  dans  l'arbre  respiratoire,  manœuvre  qui  a 
été  bien  souvent  réalisée  dans  un  but  thérapeutique.) 

Nos  animaux  ont  été  ensuite  sacrifiés  après  une  survie  variable  permet- 
tant d'étudier  l'ordre  de  succession  des  lésions.  Nous  donnerons  d'abord  la 
relation  de  nos  expériences,  classées  suivant  la  durée  de  la  survie  des 
animaux. 

Les  pièces  prélevées  à  l'autopsie  pour  l'examen  histologique  ont  toutes 
été  fixées  par  le  sublimé-acétique  et  incluses  à  la  paraffine.  Les  coupes  ont, 
sauf  indications  contraires,  été  colorées  parl'hématoxyline-éosine. 

.  ExF.  I.  Chien  griflfon,  10^f,500. 

24  mars  1905.  Injection  dans  la  trachée  de  4  ce.  d'acides  gras  de  Thuile 
de  lin. 

L'animal  meurt  en  20  heures  et  à  l'autopsie  on  trouve  les  deux  poumons 
atteints  de  congestion  œdémateuse  diffuse;  au  niveau  de  l'un  deux  existent 
plusieurs  blocs  d'hépatisation,  avec  coloration  un  peu  jaun&tre.  Des  fragments 
prélevés  à  ce  niveau  vont  au  fond  de  l'eau. 

*  A.  de  ScHWBiNiTZ  el  M.  Dobset.  The  composition  of  the  Tubercle  BaciUi  derived  from 
various  animal  (Journal  of  the  American  Chemical  Society,  4908). 

•  Jean  Camus  et  Ph.  Pagniez.  Soc.  de  Biol.,  4  novembre  1906,  C,  R.Aead.  des  sciences 
6  novembre  1905.  —  Jean  Camus  et  Ph.  Pagnibz.  Soc.  do  BioL,  23  décembre  1905. 
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Examen  histologique  portant  sur  les  rôgioas  hép.atisées. 

La  cavité  des  bronches  contient  un  exsudât  très  abondant  qui  comble  leur  lu- 
mière, partiellement  ou  totalement.  Cet  exsudât  est  constitué  par  de  nombreux 
éléments  polynucléaires  et  mononucléaires,  des  globales  rouges,  des  dôbi-is 
granuleux,  compris  tous  le  plus  souvent  dans  les  mailles  d'un  réseau  fibrineux. 
Le  revêtement  epithelial  des  bronches  a  par  places  disparu  ;  dans  les  parties 
où  il  est  conservé,  on  voit  entre  les  éléments  cellulaires  s'infiltrer  des  poly- 
nucléaires. Dans  l'exsudat  bronchique  on  observe  par  place  des  zones  incolores, 
d'aspect  réfringent,  bordées  d'une  ligne  jaun&tre  et  correspondant  suivant  toute 
vraisemblance  aux  acides  gras  injectés.  Dans  le  parenchyme  il  existe  de  vastes 
territoires  nécrosés:  les  contours  alvéolaires  y  sont  conservés  ;  les  cavités  alvé- 
olaires sont  presque  toutes  vides;  la  coloration  d'ensemble  à  ce  niveau  est  rosaire 
par  Thématoxyline-éosine  ;  mais  aucun  noyau  n'est  coloré.  Au  pourtour  de  ces 
territoires  de  nécrose  on  voit  une  réaction  intra-alvôolaire  très  manifeste;  et  de 
même  au  voisinage  des  bronches.  Dans  toute  retendue  de  la  coupe  les  lésions 
sont  très  accentuées,  mais  variables  suivant  les  points  :  ici  les  alvéoles  sont 
comblés  par  un  amas  de  globules  rouges  sans  presque  aucun  autre  élément, 
les  capillaires  sont  en  même  temps  fortement  dilatés;  là  le  contenu  intra-alvéo- 
laire  est  constitué  par  de  nombreux  éléments  polynucléaires  mêlés  à  des  cellu- 
les endothéliales  desquamées.  Les  réseaux  fibrineux  sont  très  nets  dans  beau- 
coup d'alvéoles.  Certains  vaisseaux  paraissent  thromboses. 

Résumé,  —  Lésions  de  broncho-pneumonie  avec  foyers  de  nécrose,  et  terri- 
toires d'infarctus  capillaire.  Présence  vraisemblable  d'acides  gras  dans  un 
grand  nombre  de  cellules. 

Exp.  II.  —  Lapin  Gris  noir,  P  =  2,'^»'330. 

1*'  juin  1905.  Injection  intra-trachéale,  à  4  heures  du  soir,  d'un  mélange 
d'huile  de  coton  et  d'acides  gras  du  lin,  0  ce.  8  de  chaque  ;  l'animal  après 
l'injection  présente  un  peu  de  cornage . 

2  juin.  L'animal  est  triste,  atteint  de  polypnée  et  de  cornage  ;  paraît  en  im- 
minence de  mort,  meurt  à  6  heures  du  soir. 

Autopsie,  —  Le  poumon  droit  est  entièrement  splénisé.  Un  fragment 
va  au  fond  de  l'eau.  On  aperçoit  par  places  de  larges  plaques  de  sphacéle 
brun-vert,  affleurant  la  plèvre.  Il  existe  un  léger  épanchement  hémorragique 
dans  les  deux  plèvres. 

Examen  histologique.  Trois  aspects  :  1^  zones  envahies  par  du  sang,  aspect 
uniforme,  contours  alvéolaires  difficiles  avoir,  nappe  de  globules  rouges  tas- 
sés ;  2^  zones  nécrosées  sans  aucun  noyau  se  colorant,  uniformément  teintées 
par  l'éosine  ;  3®  zones  voisines  des  précé'dentes  où  on  aperçoit  de  nombreux 
leucocytes  polymorphes  envahissant  ces  territoires.  Au  delà,  mélange  de  lésions 
par  irruption  sanguine  et  afHux  leucocytaire.  Dans  certains  alvéoles  outre 
les  globules  rouges  et  blancs,  il  existe  de  la  fibrine. 

Résumé  :  lésions  d'infarctus,  de  splénisation   et  d'hépatisation   mélangées. 

Exp.  III.  Chienne,  18  kilogr.  Genre  lévrier. 

12  avril  1905.  Injection  dans  la  trachée  de  4  ce.  d'acides  gras  du  lin  purs.  Une 
1/2  heure  après  l'injection,  l'animal  commence  à  tousser  ;  une  heure  après  il 
tousse  beaucoup  et  après  1  heure  1/2  expectore  en  quantité  moyenne  une 
mousse  rosée,  rappelant  celle  dont  on  observe  le  rejet  chez  l'homme  dans  les 
cas  d'œdème  aigu  du  poumon. 

13  aoril.  L'animal  tousse  beaucoup,  sans  expectoration.  Il  est  d'ailleurs  alerte 
et  gai,  mange  bien  et  boit  volontiers. 

14  avril.  P  =  18^8,800.  Tousse  encore  surtout  à  l'occasion  des  efforts 
(course).  Par  la  percussion  on  note  une  zone  de  matité  étendue  du  côté  gau- 
che du  thorax.  L'auscultation  révèle  l'existence  d'un  foyer  de  râles  crépitants 
et  sous-crépitants  correspondant  à  cette  zone  de  matité  et  perceptible  sous 
l'épaule.  L'état  général  reste  excellent. 
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15  avril.  Va  bien.  Tousse  encore. 

16  avril.  Gai.  Bon  aspect.  Ne  parait  plus  tousser. 

17  avril.  P  =  18  k.  Même  état.  La  matité  persiste  à  la  base  gauche  du 
thorax.  L'auscultation  très  difficile  ne  permet  plus  d'entendre  de  râles;  peut- 
être  existe-t-il  un  souffle  lointain. 

L'animal  est  sacrifié  par  piqûre  du  bulbe  et  saignée. 

Autopsie.  Le  poumon  droit  est  normal.  Au  niveau  du  poumon  gauche  le 
lobe  supérieur  est  un  peu  œdématié  et  laisse  écouler  à  la  coupe  un  liquide 
assez  abondant,  peu  spumeux.  Le  lobe  inférieur  présente  un  gros  bloc  imper- 
méable de  coloration  rouge  noirâtre,  donnant  très  peu  de  suc  au  raclage,  par- 
semé de  petits  grains  jaunes  correspondant  aux  bronches. 

Ce  bloc  occupe  les  deux  tiers  du  lobe  inférieur;  le  reste  du  parenchyme  de 
ce  lobe  est  parsemé  de  petits  noyaux  de  broncho-pneumonie  ;  au  niveau  du 
lobe  moyen  existe  un  noyau  du  volume  d'une  noisette  et  d'aspect  identique  au 
bloc  du  lobe  inférieur. 

Examen  histologique.  —  Les  coupes  de  fragments  prélevés  dans  la  lésion 
massive  montrent  des  lésions  très  étendues  et  d'aspect  très  variable  suivant 
les  points  de  la  préparation,  hes  bronches  ont  toutes  leur  lumière  comblée 
par  un  véritable  tissu,  formé  d^un  feutrage  de  fibrine  contenant  dans  ses 
mailles  d'innombrables  globules  rouges,  de  très  nombreux  leucocytes  à  noyau 
polymorphe  et  des  éléments  mononucléaires  très  peu  nombreux,  les  uns  petits  à 
gros  noyau  foncé,  les  autres  â  noyau  clair.  La  paroi  des  bronches  est  en  état 
de  vive  réaction.  Les  cellules  épithélîales  se  montrent  tassées  sur  plusieurs  cou- 
ches. Il  existe  des  leucocytes  polynucléaires  se  glissant  entre  les  cellules  jus- 
qu'à la  lumière  delà  bronche.  En  certains  points  les  phénomènes  sont  beau- 
coup plus  intenses  et  les  cellules  ont  perdu  leur  aspect  d'éléments  cylindri- 
ques rangés  en  palissades  ;  elles  ont  une  forme  plus  ou  moins  cubique,  et  en 
voie  d'activé  multiplication,  se  superposant  sur  8  à  10  rangées  en  épaisseur. 

Dans  la  sous-muqueuse,  réaction,  conjonctive  nette  avec  prolifération  des  élé- 
ments fixes  et  présence  de  leucocytes  â  noyau  polymorphe. 

En  certains  points  la  muqueuse  a  disparu  ainsi  que  les  fibres  musculaires,  et 
les  éléments  normaux  sont  remplacés  par  une  accumulation  de  globules  rou- 
ges, de  leucocytes  polynucléaires  et  mononucléaires  et  de  cellules  envoie  d'ac- 
tivé multiplication  karyokinétique. 

Les  lésions  du  parenchyme  se  ramènent  â  trois  aspects  : 

lo  Des  alvéoles  groupés  en  nappes  d*étendue  plus  ou  moins  considérables, 
aux  parois  aplaties  dont  les  noyaux  se  colorent  bien.  Leur  cavité  est  complète- 
ment comblée  par  des  globules  rouges  avec  quelques  rares  éléments  blancs. 
Ces  nappes  couvrent  une  grande  partie  de  la  surface  de  certaines  coupes  ; 
2°  Quelques  alvéoles  aux  contours  pâles  ne  prenant  pas  la  matière  colorante 
basique,  aux  cavités  vides,  en  état  de  nécrose  et  qui  se  groupent  ordinairement 
en  couronne  autour  d'un  nodule  formé  d'alvéoles  remplis  de  sang;  3®  des 
alvéoles  dont  la  paroi  a  activement  proliféra  et  dont  la  lumière  est  comblée 
partiellement  ou  totalement  par  des  cellules  volumineuses  â  gros  noyau.  Parmi 
ces  éléments  il  en  est  un  certain  nombre  â  protoplasma  homogène,  à  noyaux 
multiples,  c'est-à-dire  de  véritables  cellules  géantes. 

Enfin  il  y  a  des  régions  où  toute  la  structure  normale  du  poumon  a  disparu 
et  dans  lesquelles  on  reconnaît  la  présence  de  globules  rouges,  de  globules 
blancs  surtout  polynucléaires,  distribués'sans  ordre  au  milieu  d'un  magma  de 
débris  cellulaires  granuleux  prenant  mal  la  matière  colorante  et  ayant  une 
teinte  lilas. 

Quant  à  la  topographie  de  ces  différentes  lésions  elle  n'est  guère  évidente 
sur  certaines  coupes,  en  particulier  pour  les  inondations  sanguines  qui  sont 
distribuées  sur  de  vastes  territoires  ;  mais  sur  d'autres  on  voit  nettement  à 
un  faible  grossissement  une  disposition  en  forme  de  zones  concentriques  telles 
que  le  centre  est  occupé  par  des  alvéoles  en  état  de  nécrose  ;  autour  de  celles- 
ci  existe  une  zone  plus  ou  moins  étendue  sans  structure  nette  et  au  delà  une 
zone  d'alvéoles  aplatis  et  en  état  de  réaction  proliferative. 
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Il  semble  enfin  bien  net  qu'en  certains  points  les  zones  primitiTement  né- 
crosées ont  été  envahies  secondairement  par  des  leucocytes  et  des  globules 
rouges. 

Il  importe  de  noter,  en  raison  de  la  brièveté  de  la  survie,  la  rapidité  des 
phénomènes  de  sclérose  qui  sont  disséminés  à  peu  près  dans  toute  Tétendue 
des  coupes.  On  voit  au  voisinage  des  zones  où  Tinfiltration  est  la  plus  dense 
apparaître  des  éléments  fusiformes  et  même  quelques  fibres  lamineuses.  A  ce 
niveau  on  observe  des  images  de  karyokinôse  assez  nombreuses  et  des  figu- 
res de  division,  directe. 

Exp.  IV.  Lapin  noir,  P  =  2k«350. 

2  juin  1905.  A  5  heures,  injection  dans  la  trachée  d^huile  de  coton  0  ce.  7  et 
d'acides  gras  du  lin  3  gouttes. 
8 /«in.  Mort  à  8  h.  1/2  du  matin,  P.  =  2''«f020. 

Autopsie^  —  Les  poumons  sont  volumineux  et  ne  s'affaissent  pas.  Au  niveau 
du  poumon  gauche  on  note  l'existence  de  quelques  placards  de  congestion, 
d'aspect  noiràlre,  transparaissant  sous  la  plèvre. 

Le  poumon  droit  est  entièrement  congestionné  ;  certaines  portions  sont  splé- 
nisées  ;  des  fragments  essayés,  quelques-uns  nagent  entre  deux  eaux,  d'autres 
vont  au  fond.  A  la  partie  postérieure  et  moyenne  du  poumon,  existe  un 
noyau  affleurant  la  surface  de  la  plèvre,  de  coloration  jaune,  du  volume  d'une 
lentille  et  qui,  à  la  coupe,  a  absolument  l'aspect  caséeux.  Dans  le  voisinage, 
un  autre  petit  nodule,  j^ros  comme  une  tète  d'épingle. 

Examen  histologique,  —  Une  coupe,  portant  sur  la  région  correspondant  au 
noyau  jaun&tre,  montre  les  particularités  suivantes:  au  centre  de  la  coupe 
apparaît  une  zone  visible  à  l'œil  nu,  de8  m.m.  sur 3 de  diamètre,  formée  par  une 
bande  sombre  se  colorant  intensément,  encerclant  un  espace  plus  clair  an 
centre.  Cet  espace  clair  est  constitué  par  des  alvéoles  vides  ou  contenant 
quelques  rares  éléments  cellulaires.  Parmi  ces  alvéoles,  quelques-uns  sont 
comblés  par  un  réseau  fibrineux  très  net. 

A  ce  niveau,  les  parois  alvéolaires  ne  présentent  aucun  noyau  coloré.  Autour 
de  ces  alvéoles  la  large  bande  foncée  visible  à  l'œil  nu  est  constituée  par  un 
amas  serré  de  cellules  rondes  à  noyau  unique,  picnotique,  en  voie  de  caséifi- 
cation,  ne  fixant  plus  avec  élection  les  colorants  basiques.  Les  contours 
alvéolaires  sont  indiqués  par  un  epithelium  qui,  en  nombre  de  points,  a 
complètement  changé  d'aspect.  Le  cytoplasme  y  dessine  une  bande  épaisse, 
indivise,  parsemée  de  nombreux  noyaux  riches  en  chromatine.  Cette  hyper- 
plasie  aboutit  insensiblement  à  la  formation  de  cellules  géantes. 

En  certains  points,  les  éléments  de  structure  normaux  du  poumon  sont 
complètement  détruits  et  remplacés  par  des  cellules  conjonctives  dont  les 
extrémités  ôbrillaires  s'anastomosent  et  forment  ainsi  une  trame  irrégûlière, 
dans  les  mailles  de  laquelle  on  observe  des  débris  cellulaires.  Sur  nombre  de 
points  de  la  périphérie  de  cette  zone,  on  trouve  des  groupes  alvéolaires  enva* 
his  par  les  globules  rouges. 

Au  résumé,  ce  noyau  est  constitué  par  une  zone  centrale  nécrosée,  entourée 
par  une  zone  de  réaction  endothélîaJe  et  conjonctive  avec  phénomènes  dégé- 
nératifs  concomitants,  celle-ci  étant  elle-même  bordée  par  des  territoires 
d'infarctus. 

Dans  le  reste  de  la  coupe,  les  lésions  sont  disséminées,  et  très  variables  sui- 
vant les  points,  mais  beaucoup  moins  intenses,  et  se  traduisant  par  de  Talvéo- 
lite  desquamative,  une  réaction  marquée  de  la  paroi  des  bronches  avec  pré- 
sence, dans  leur  cavité,  de  nombreux  éléments  mono  ou  polynucléaires.  On 
observe  par  places  quelques  éléments  éosinophiles. 

Exp.  V.  Lapin,  2^400.  Gris  noir. 

h  juin  1905.  Injection  dans  la  trachée  d'un  1/2  ce.  d'un  mélange  d'acides 
gras  du  lin  0,2  et  d'huile  de  coton  1,8. 
9 /am.  P  =  2k«,400. 
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Ibj'uin.  P  =  2»^»,485. 

19  jîdn.  P  =  2^,350.  L'état  de  Tanimal  a  toujours  été  excellent.  La  cicatri- 
sation de  la  plaie  du  cou  8*est  effectuée  sans  incidents  par  première  intention. 
On  n'a  jamais  remarqué  de  troubles  respiratoires. 

L'animal  est  sacrifié  par  piqûre  du  bulbe  et  saignée.  A  Tautopsie  les  pou- 
mons paraissent  d'abord  absolument  sains,  en  tout  cas  non  congestionnés.  En 
regardant  de  prés,  on  aperçoit  sur  la  coupe,  disséminés,  de  petits  placards 
blanchâtres  faisant  un  peu  saillie  sur  le  reste  du  parenchyme  et  de  consis- 
tance un  peu  plus  dense.  Ces  placards  ont  un  volume  variable  ;  les  plus  petits 
comme  une  tète  d'épingle  et  certains  un  peu  translucides  ;  les  plus  gros 
mesurent  en  diamètre  8  àlO  mm.  environ.  Les  autres  organes  sont,  d'apparence, 
absolument  sains. 

Examen  histologique.  —  On  trouve  disséminés  dans  le  parenchyme  quelques 
nodules  situés  au  voisinage  d'une  bronche  ou  d'un  vaisseau  ;  ces  nodules, 
relativement  assez  volumineux,  sont  constitués  presque  exclusivement  par  des 
cellules  rondes,  les  unes  à  gros  noyau  clair,  les  autres,  plus  petites,  à  noyau 
très  foncé.  Il  existe  à  la  périphérie  de  ces  nodules  des  éosinophiles.  Au  centre 
d'un  de  ces  nodules,  une  dizaine  d'éléments  à  noyau  clair  se  sont  réunis,  leur 
protoplasma  est  fusionné  et  l'ensemble  donne  l'image  d'une  cellule  géante 
(V.  fig.  6  et  7,  pi.  ÏV).  Il  existe  des  fi;;ures  de  kayokinèse  très  nombreuses 
dans  le  tissu  périfoUiculaire. 

£n  dehors  de  ces  lésions  nodulaires,  les  bronches  sont  à  peu  près  complè- 
tement saines.  Il  existe  par  places  des  alvéoles  contenant  des  globules  rouges 
dans  leur  cavité.  Dans  quelques  cavités  alvéolaires,  il  y  a  des  formations  cel- 
lulaires rappelant  celles  qu'on  observe  chez  le  lapin  de  l'expérience  VII,  mais 
beaucoup  moins  développées.  Certaines  cellules  sont  creusées  de  vacuoles,  et 
tassées  les  unes  contre   les   autres   comblent  la  cavité    alvéolaire. 

Dans  l'ensemble,  les  lésions  sont  disséminées,  sans  grande  tendance, 
à  la  distribution  en  zones.  Les  formations  nodulaires  constituent  ici  l'aspect  le 
plus  intéressant  par  leur  constitution  même,  leur  topographie  para-bronchique 
ou  para-vasculaire. 

Exp.  Vl.  Chien  braque  jaune.  lo^^^QOO. 

12  Juin.  Injection,  à  10  h.  1/2,  de  5  ce.  environ  d'un  mélange  d'acides  gras 
du  coton  3  gr.  et  huile  de  coton  3  gr. 

4  heures  soir,  animal  en  bon  état,  ne  tousse  pas. 

7  heures  soir,  tousse  beaucoup. 

14  juin,  —  Ne  tousse  plus.  Excellent  état,  gai.  Impossible  de  différencier  un 
des  côtés  du  thorax  par  la  percussion  et  l'auscultation. 

26  Juin.  P.  =  15*^^500.  Excellent  aspect.  Sacrifié  par  piqûre  du  bulbe. 

Autopsie.  —  La  cavité  pleurale  droite  contient  une  petite  quantité  (50  ce. 
environ)  d'un  liquide  rosâtre,  opaque,  tirant  un  peu  sur  le  chocolat.  Sur  la 
olèore  pariétale,  existe  une  cicatrice  étoilée  et  scléreuse  siégeant  au  niveau  de 
la  4^  ou  5«  côte,  mais  n'intéressant  pas  la  côte.  Dans  les  portions  sous-jacentes, 
la  plèvre  est  tapissée  de  petites  saillies  jaunes  modérément  saillantes,  comme 
de  petites  granulations  disposées  en  traînées  le  long  des  côtes  et  des  espaces 
intercostaux.  On  remarque,  au  niveau  des  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur, 
quelques  saillies  analogues,  mais  très  discrètes. 

Au  niveau  du  poumon  gauche,  il  n'existe  point  d'adhérences,  le  parenchyme 
est  souple  sans  noyau  induré.  Pas  de  lésions  congestives.  Le  poumon  droit, 
libre  d'adhérences,  présente  au  niveau  du  lobe  moyen  un  bloc  du  volume  de 
deux  noix  à  peu  près,  de  coloration  rouge  noirâtre  et  dont  la  surface  du  côté 
de  la  plèvre  est  creusée  d'une  ulcération  arrondie,  à  fond  noirâtre,  d'un 
diamètre  de  8  à  10  m. m.  et  s^étendant  peu  en  profondeur.  A  la  coupe,  ce  bloc 
apparaît  parsemé  de  granulations  et  de  tubercules  jaunes,  d'un  volume  variable, 
jes  plus  gros  dépassant  un  peu  celui  d'un  pois  ;  quelques-unes  de  ces  forma- 
tions nodulaires  jaunâtres  sont  ramollies  au  centre  et  ont  l'aspect  d'une  petite 
caverne.  Le  reste  du  parenchyme  est  partout  d'aspect  absolument  8ain« 
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Examen  hisiologique.  —  Poumon,  Des  coupes  portant  sur  des  fragments 
prélevés  dans  le  bloc  décrit  ci-dessus  révèlent  des  lésions  très  intenses,  mas- 
sives et  de  nature  variable  suivant  les  points  examinés. 

Il  existe  tout  d*abord  des  régions  assez  étendues  en  état  de  nécrose^  limi- 
tées par  des  contours  nets  ;  à  ce  niveau,  aucun  noyau  ne  se  colore.  Les  cloi- 
sons in  ter-alvéolaires  ont  un  aspect  flou  et  sont  teintées  en  rose  pâle  par 
l'éosine.  Les  cavités  des  alvéoles  sont  libres.  A  la  périphérie  de  cette  zone,  on 
voit  se  produire  un  afflux  de  polynucléaires  nombreux  dont  les  noyaux,  se 
teintant  vivement  en  violet  par  Thématoxyline,  tranchent  sur  le  fond  en  état  de 
nécrose. 

D'autres  régions,  contiguês  à  celles-ci,  présentent  un  aspect  différent.  Ici  la 
nécrose  n'a  plus  frappé  d*embléele  parenchyme  intact  ;  l'aspect  est  le  suivant: 
des  nappes  de  tissu  compact  ayant  une  étendue  correspondant  pour  chacune 
à  environ  15-20  alvéoles,  sont  séparées  par  deux  ou  trois  alvéoles  libres.  Dans 
toute  cette  région,  aucun  noyau  ne  se  colore  ;  les  nappes  en  question,  de 
coloration  ros&tre  et  un  peu  violacée,  ne  montrent  aucune  structure,  elles  ont 
un  aspect  homogène,  très  vaguement  granuleux.  Par  places,  on  aperçoit  quel- 
ques débris  nucléaires  se  colorant  encore  parThématoxyline.  L'aspect  rappelle 
évidemment  la  caséiBcation  ;  c'est  comme  elle  une  nécrose  de  coagulation,  frap- 
pant un  tissu  aux  éléments  tassés  les  uns  contrôles  autres  et  qu'on  peut  deviner, 
par  places,  avoir  été  des  globules  blancs  et  rouges  comblant  les  cavités  alvéo- 
laires. A  la  périphérie  de  ces  territoires  en  état  de  nécrose  de  coagulation,  la 
limite  est  nettement  tranchée  ;  des  cellules  géantes  assez  nombreuses  apparais- 
sent parmi  les  premiers  éléments  à  noyau  coloré.  Puis  viennent  de  nombreu- 
ses couches  d'alvéoles  aplatis  et  tassés. 

Tout  différent  est  Taspect  de  régions  plus  éloignées.  Ce  qui  frappe  surtout 
ici,  c'est  la  présence  d'innombrables  cellules  géantes  contenant  de  10  à  20,  25 
noyaux  et  plus.  La  forme  de  ces  cellules  est  variable  ;  la  plupart  ont  un  aspect 
plus  ou  moins  étoile  avec  des  prolongements  rameux.  Beaucoup  sont  arrondies 
et  oni  leurs  noyaux  rangés  en  ligne  régulière  à  la  périphérie  de  l'élément.  Au 
niveau  des  cloisons  intér-alvéolaires,  se  manifeste  un  processus  de  sclérose  très 
actif  et  des  bandes  de  tissu  conjonctif  apparaissent  ça  et  là,  larges  et  plus  ou 
moins  anastomosées.  Il  existe,  enfin,  des  zones  montrant  simplement  un  aspect 
d'infarctus. 

Les  bronches  présentent  dans  leur  cavité  de  nombreux  globules,  rouges  et 
blancs.  Leur  paroi  est  le  siège  d'une  réaction  épithèliale  modérée  ;  on  n'y 
constate  point  d'infiltration  leucocytaire.  La  sous- muqueuse  est  à  peu  pr^ 
indemne. 

Plèvre,  Une  coupe  intéressant  une  des  granulations  signalées  ci-dessus 
révèle  les  particularités  suivantes.  Les  lésions  sont  strictement  limitées  à  la 
couche  endothéliale  ;  celle-ci  est  sur  toute  l'étendue  de  la  coupe,  augmentée 
d'épaisseur  par  multiplication  stratifiée  de  la  couche  cellulaire.  Lagranulatlou, 
mesurant  environ  deux  millimètres  de  diamètre  et  un  millimètre  d'épaisseur, 
apparaît  à  un  faible  grossissement  formée  par  un  tissu  dense  creusé  de 
lacunes.  Le  tissu,  à  un  plus  fort  grossissement,  se  montre  constitué  par  de 
nombreux  éléments,  les  uns  plus  ou  moins  cubiques,  les  autres  d'aspect 
èpithélioïde,  allongés,  à  noyau  volumineux.  Parmi  ces  éléments,  il  existe 
d'assez  nombreuses  cellules  géantes,  de  dimensions  variables  et  dont  le 
nombre  de  noyaux  va  de  cinq  à  six  jusqu'à  vingt.  De  ces  cellules  géantes,  quel* 
ques-unesqui,  en  raison  de  leurs  dimensions  et  du  nombre  de  leurs  noyaux,  parai- 
sent  les  éléments  les  plus  anciens,  réalisent  d'une  manière  parfaite  l'aspect  de 
la  cellule  géante  tuberculeuse.  Elles  sontsituèes  à  la  périphérie  de  la  granulation 
Il  n'existe  pas  de  groupements  cellulaires  typiques  constitué»  par  une  cellule 
géante  entourée  d'éléments  épithélioldes  groupés  en  cercles  concentriques, 
mais  toutes  ces  cellules  semblent  plutôt  orientées  par  rapport  aux  lacunes, 
visibles  déjà  à  un  faible  grossissement.  Ces  lacunes  sont  de  forme  îrréguliére 
^|.  un  peu  déchiquetée,  elles  ont  un  double  contour  incolore  et  réfringent,  et 
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sont  bordées  par  des  cellules  aplaties  ou  par  des  éléments  à  noyaux  multiples, 
À  aspect  de  plasmodes  et  à  protoplasma  se  teintant  fortement  par  Téosine. 

Exp.  VII.  Lapin  2'^»,080,  Gris. 

5  Juin.  Injection  dans  la  trachée  d*un  1/2  c.  c.  d'un  mélange  d*acides  gras 
du  lin,  0«,4  et  d*huile  de  coton,  2  c.  c. 

9  Juin.  2'«,040.  Pas  de  troubles  respiratoires. 

15  Juin.  2^^,255.  Plaie  du  cou  absolument  cicatrisée. 

30  Juin.  2^8,  480. 

3  Juillet  Sacrifié  par  piqûre  du  bulbe.  Les  poumons  présentent  des  lésions 
symétriques  siégeant  à  leur  partie  postérieure  au  voisinage  et  au-dessous 
du  bile.  £n  dehors  de  ces  points  le  parenchyme  parait  sain.  Les  lésions,  plus 
accusées  au  niveau  du  poumon  droit,  se  montrent  sous  forme  de  noyaux  de 
couleur  jaune,  de  consistance  un  peu  plus  élevée  que  le  parenchyme 
ambiant.  11  n'existe  pas  autour  d'hépatisation,  ni  même  de  congestion  nette  ; 
pas  d'induration  scléreuse  non  plus.  La  surface  des  foyers  jaunes  ne  présente 
pas  d'ulcération.  La  plus  grosse  des  lésions  mesure  six  à  huit  millimétrés 
dans  ses  différents  diamètres.  Les  plus  petites  sont  comme  des  tôtes  d'épingle, 
groupées  les  unes  à  côté  des  autres  et  séparées  par  un  parenchyme  un  peu 
gri«.  Il  n'existe  ni  adhérences  pleurales,  ni  épanchement. 

Examen  histologique,  —  Les  bronches  ont  pour  la  plupart  leur  lumière 
libre.  Dans  quelques-unes  seulement  on  trouve  quelques  cellules  et  quelques 
boules  de  mucus.  Les  cellules  de  revêtement  ont  leur  disposition  normale.  Au 
niveau  de  certaines  bronches  la  cavité  est  en  partie  comblée  par  des  végé- 
tations parties  de  la  paroi,  ayant  refoulé  l'épithélium  vers  la  cavité  et  ayant 
en  plusieurs  points  contracté  des  adhérences  au  niveau  de  la  paroi  opposée. 
La  charpente  de  ces  végétations  est  formée  de  tissu  conjonctif  jeune  avec 
nombreux  éléments  cellulaires.  A  quelques  bronches  sont  accolés  des  nodules 
formés  de  cellules  rondes  tassées  les  unes  contre  les  autres  et  parcourus  par 
quelques  capillaires.  Certaines  cavités  tapissées  par  un  epithelium  cubique  et 
contenant  des  éléments  cellulaires  nombreux,  polynucléaires  et  mononu- 
cléaires donnent  nettement  l'impression  de  cavités  kystiques. 

La  plupart  des  vaisseaux  ont  leur  calibre  rétréci  et  leur  paroi  très  épaissie 
par  un  processus  d'endartérite  oblitérante  et  de  périartérite. 

Les  noyaux  jaunes  présentent  microscopiquement  les  lésions  parenchyma- 
teuses  suivantes.  Les  parois  alvéolaires  sont  épaissies  inégalement  ;  en  cer- 
tains point  elles  sont  fusionnées  et  constituent  des  bandes  do  sclérose  adulte 
sur  lesquelles  tranchent  des  noyaux  peu  nombreux.  (V.  Bg.  3,  pi.  IV).  En 
d'autres  elles  sont  parsemées  de  noyaux  et  de  cellules  conjonctives  et  sont  eu 
voie  d'organisation. 

Dans  les  alvéoles  encerclés  par  les  parois  sclérosées  on  trouve  des  cel- 
lules de  deux  aspects  principaux.  Certaines,  très  volumineuses,  à  noyaux  très 
nombreux,  affectent  le  type  de  cellules  géantes  ou  de  plasmodes.  D'autres, 
très  nombreuses,  sont  des  éléments  constitués  par  un  noyau  périphérique, 
aplati  et  une  bordure  protoplasmique  mince  ;  une  très  volumineuse  vésicule 
constitue  la  partie  la  plus  importante  de  l'élément.  Ces  cellules  vésiculeuses, 
contiguês  les  unes  aux  autres  comblent  complètement,  au  nombre  de 
6  à  10,  12  éléments,  la  cavité  de  l'alvéole.  (V.  Hg,  2  pi.  IV).  Quelques  cavités 
alvéolaires  sont  libres.  On  voit  nettement  tous  les  éléments  de  transition  entre 
la  cellule  qui  commence  à  se  creuser  d'une  vésicule  et  la  cellule  dont  la 
transformation  vésiculeuse  est  complète  et  dont  le  noyau  est  refoulé  excentri- 
quement  au  sein  d'une  mince  bande  protoplasmique.  Au  niveau  des  foyers  de 
sclérose  commençante  on  trouve  de  très  nombreux  éosinophiles  à  noyau 
polymorphe. 

En  résumé^  sclérose  péri-alvéolaire  avec  transformation  del'endothélium  en 
cellules  géantes  et  en  cellules  hydropiques.  Forte  réaction  proliferative  du 
côté  des  parois  bronchiques  avec  quasi-oblitération   de  certaines   bronches 
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et  transformation    probable    en    kystes  de  tronçons  bronchiques.  Nodules 
embryonnaires. 

Exp.  VIII.  Chien  braque  tacheté.  P  =  15  kilo^. 

9  Juin.  Injection  dans  la  trachée  diacides  gras  du  lin,  3  gr.  et  d'huile  de 
coton,  3  gr. 

10  Juin.  La  toux  est  incessante.  Elle  est  accompagnée  d'une  expectoration 
de  crachats  très  spumeux,  un  peu  visqueux  dont  certains,  teintés  de  sang,  rap 
pellent  les  crachats  rouilles. 

Par  la  percussion  on  reconnaît  Texistence  d'une  grosse  matité  à  la  ba» 
gauche;  l'auscultation  permet  d'entendre  dans  la  même  région  des  ràlei 
crépitants,  éclatant  en  bouffées  superficielles,  dans  les  moments  où  ranimalD< 
tousse  pas.  Après  la  toux  éclatent  des  râles  extrêmement  fins  et  en  pluie 
aux  deux  temps  de  la  respiration. 

14  Juin,  L'aspect  de  Tanimai  est  excellent.  Il  ne  tousse  plus.  La  percussioi 
et  l'auscultation  sont  négatives. 

5  Juillet  P  =  14^.  Excellent  aspect.  Résultat  de  l'examen  des  poumooi 
négatif. 

13  Juillet,  P  =  15^  L'animal  est  sacrifié  par  piqûre  du  bulbe.  On  constau 
des  lésions  des  deux  poumons,  localisées  à  la  partie  postéro-inférieure  de  cha 
cun.  Ces  lésions  sont  sensiblement  plus  étendues  à  gauche.  Leur  aspect  es 
multiple.  Il  existe  d'abord  des  noyaux  de  consistance  assez  dure,  comme  con 
jonctive,  un  peu  surélevés  par  rapport  au  parenchyme  ambiant.  Leur  volum< 
correspond  à  celui  d'une  noisette  environ.  Sur  la  coupe,  leur  coloration  es 
inégale  et  sur  un  fond  rougeâtre  on  voit  apparaître  des  granulations  jaune- 
verdâtre  saillantes,  à  aspect  de  tubercules.  Indépendamment  de  ces  noyaux,  oi 
trouve  à  la  coupe  quelques  petits  infarctus  noirâtres  et  deux  noyau: 
isolés  â  siège  sous-pleural  et  du  volume  d'un  gros  pois.  A  la  coupe  cetu 
dernière  lésion  montre  un  aspect  en  cocarde  :  le  centre  jaune- verdâtre  es 
entouré  par  un  cercle  rouge  noirâtre.  Rien  du  côté  des  ganglions. 

Au  niveau  de  la  surface  pleurale  on  remarque  seulement  quelques  petite 
saillies  sous  forme  de  granulations  du  côté  de  la  plère  viscérale. 

Examen  histologique,  —  Coupe  d'un  des  noyaux  sous-pleuraux  du  voium( 
d'un  pois.  Le  parenchyme  entourant  ce  noyau  est  peu  altéré  ;  seules  les  cloî 
sons  interalvéolaires  sont  par  places  un  peu  épaissies;  les  cavités  des  alvéole 
sont  libres  ;  les  bronches  ont  leur  epithelium  parfaitement  conservé,  leu: 
cavité  est  libre.  Le  noyau  est  formé  par  un  tissu  dense  tranchant  fortement  \ 
un  faible  grossissement  sur  le  parenchyme  voisin.  Les  lésions  sont  caracté 
risées  par  de  la  sclérose  et  des  modifications  de  Tépithélium  des  alvéoles.  Ce 
derniers  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  nettemea 
lamineux,  entremêlé  de  leucocytes  et  de  grandes  cellules  polygonales  à  noyai 
difficilement  colorable.  L'épithélium  des  alvéoles  présente  les  transformation 
déjà  signalées  à  propos  du  lapin  de  l'exp.  VII,  mais  ici  la  réaction  de  ce 
éléments  atteint  un  degré  beaucoup  plus  accusé.  Elle  aboutit  en  effet  â  la  for 
mation  de  masses  plasmodiales  atteignant  jusqu'à  une  largeur  de  100  (&  a 
moyenne,  remarquables  par  leurs  contours  irréguliers  et  déchiquetés.  Lea 
cytoplasme  fortement  acidophile,  parsemé  très  irrégulièrement  de  noyau 
riches  en  chromatine  présente  des  expansions  qui  le  font  communiquer  àplei 
cytoplasme  avec  des  formations  voisines  de  même  nature  ;  enfin  on  y  constat 
l'existence  d'aufractuosités  à  l'intérieur  desquelles  existent  des  hématies  et  de 
leucocytes.  Ce  sont  là  en  somme  de  très  grandes  cellules  géantes,  des  plaa 
modes  :  masses  cytoplasmiques  indivises,  parsemées  de  noyaux  (V.  fig.  8j  pi.  rr 

Exp.  IX.  Lapine  grise.  P=r3^ff,300. 

23  juillet.  Injection  intra-trachéale  d'un  1/3  c.  c.  d'un  mélange  d*huile  i 
coton  2  c.  c.  et  d'acides  gras  du  lin,  0«<^,4. 

2^  juillet  Bon  état  P=3''fi^,190.  —  Légère  désunion  au  niveau  de  la  plai 
au  cou. 
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13  octobre.  P  =  S^^^jTOO.  —  La  lapine  entre  temps  a  mis  bas  ;  elle  est  actuel- 
lement encore  en  lactation. 

Sacrifié  par  piqûre  du  bulbe.  Rien  de  particulier  du  côté  des  différents 
organes.  Des  poumons,  le  gauche  ne  présente  pas  de  lésions  nettes;  on  relève 
seulement  l'existence  de  deux  ou  trois  pseudo-granulations  peu  saillantes . 
Au  niveau  du  poumon  droit,  grosses  lésions  localisées  le  long  du  bord  interne 
et  postérieur  du  lobe  inférieur.  A  ce  niveau  existe  un  noyau  affleurant  la 
plèvre,  mesurant  environ  15  millimétrés  de  haut  sur  10  de  large,  formé  d'un 
tissu  gris&tre  et  translucide  sur  lequel  tranchent  quelques  tubercules  jaunes 
atteignant  chacun  le  volume  d'une  grosse  tète  d'épingle.  Entourant  ce  noyau 
on  aperçoit  quelques  lésions  ayant  absolument  Taspect  de  tubercules  caséeux. 
Une  coupe  passant  par  la  plus  grosse  lésion  donne  une  tranche  ayant  l'aspect 
de  l'infiltration  gélatiniforme  de  Laênnec.  Au  contact  de  cette  zone  on  trouve 
un  petit  kyste  contenant  un  liquide  crémeux,  blanchâtre,  plus  fluide  que  le 
pus  ordinaire  du  lapin. 

Examen  histologique.  Celui-ci  a  porté  sur  plusieurs*  fragments  et  montré 
des  aspects  très  différents  suivant  les  points  étudiés. 

Au  niveau  des  bronches  on  observe  des  lésions  d'aspect  très  spécial  inégale- 
ment réparties  ;  certaines  bronches,  où  la  lésion  est  à  son  maximum  se  présen- 
tent ainsi:  l'èpithélium  est  parfaitement  conservé  en  palissade  régulière,  les 
fibres  musculaires  également,  ainsi  que  les  cartilages,  et  il  existe  seulement 
autour  de  ces  éléments  une  réaction  embryonnaire  peu  accentuée.  Cependant 
la  lumière  de  la  bronche  est  à  peu  prés  supprimée  et  sa  cavité  est  réduite  à 
une  simple  fente  demi-circulaire.  Cette  réduction  de  la  cavité  bronchique  est 
due  à  l'existence  d'un  énorme  bourgeon  refoulant  l'èpithélium  bronchique, 
bourgeon  dont  le  point  d'implantation  est  situé  en  dedans  des  fibres  mus- 
culaires. Ce  bourgeon  est  formé  d'un  tissu  conjonctif  adulte  fibrillaire  avec 
des  noyaux  aplatis.  Un  coup  d'oeil  jeté  sur  la  figure  4  de  la  planche  IV,  rendra 
d'ailleurs  mieux  compte  de  cette  disposition  que  toute  description. 

Sur  d'autres  bronches  on  voit  le  même  processus  en  voie  d'évolution  avec 
un  bourgeon  de  structure  identique  mais  dont  le  volume  est  tel  qu'il  fait  seu- 
lement saillie  dans  la  cavité  bronchique  dont  il  rétrécit  le  calibre  sans 
Tobstruer.  Ces  lésions  représentent  évidemment  le  stade  ultime  d'une  réaction 
considérable,  limitée  antérieurement  à  la  paroi  bronchique  dans  sa  couche 
immédiatement  sous-épithéliale.  Il  est  curieux  à  ce  propos  de  remarquer  l'in- 
tégrité des  fibres  musculaires,  si  voisines  du  point  où  l'irritation  primitive  a 
été  maxima. 

Au  niveau  des  vaisseaux  il  existe  un  rétrécissement  considérable  de  certaines 
artères  dont  la  lumière  est  réduite  à  une  fente  irrégulière  par  un  processus 
très  marqué  d'endartérite  et  de  périartérite.  (Fig.  1,  pi.  IV). 

Dans  certaines  zones  qui  correspondent  aux  régions  qui  macroscopiquement 
avaient  surtout  un  aspect  de  lésions  tuberculeuses,  on  trouve  des  cavités 
dont  les  dimensions  vont  jusqu'à  un  diamètre  de  2  à  3  m/m,  entourées 
par  un  tissu  plus  ou  moins  scléreux.  De  ces  cavités,  quelques-unes  sont 
vides  ;  la  plupart  contiennent  des  éléments  cellulaires  nombreux  dissémi- 
nés au  milieu  de  débris  d'aspect  granuleux  et  d'un  magma  prenant  mal  la 
matière  colorante.  Les  éléments  cellulaires  contenus  dans  ces  cavités  sont  les 
uns  des  leucocytes  polymorphes  plus  ou  moins  dégénérés,  les  autres  des  élé- 
ments volumineux  à  noyau  périphérique,  enfin  des  cellules  d'origine  mani- 
festement épithéliale  provenant  de  la  paroi.  Cette  dernière  souvent  extrême- 
ment épaisse  est  formée  de  cellules  épithèliales  irrégulières,  disposées  le 
plus  souvent  sur  plusieurs  rangées.  Sous  cette  couche  épithéliale  on  trouve  un 
tissu  fibrillaire,  aux  mailles  allongées  parsemées  de  noyaux  conjonctifs  aplatis, 
et  contenant  de  nombreux  éléments  à  noyau  unique  et  rond  et  quelques  cellules 
à  noyau  polymorphe.  Dans  les  couches  profondes  de  la  paroi  on  note  par  places 
l'existence  de  quelques  fibres  musculaires  groupées.  Il  B*s,git  donc  ici  de  eaoités 
kystiqueSy  reconnaissant  une  origine  bronchique,  certaine  au  moins  pour  quel- 
ques-unes d'entre  elles,  et  dont  la  paroi  est  en  voie  de  transformation  scléreuse 
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Indépendamment  de  ces  cavités  limitées  par  une  paroi  de  nouvelle  form&lton, 
il  existe  des  bronches  simplement  dilatées,  ayant  conservé  leur  anneau  muscu- 
laire à  peu  prés  complet  et  dont  la  lumière  est  en  partie  comblée  par  des 
cellules  et  des  débris  analogues  à  ceux  signalés  plus  haut. 

En  d'autres  points  on  observe  de  larges  zones  de  sclérose  adulte  remplaçant 
complètement  le  tissu  normal  du  poumon;  les  alvéolesont  disparu  ainsi  que  leur 
revêtement  et  le  tissu  nouveau,  formé  par  des  trousseaux  fibreux  moyennement 
serrés  donne  par  la  méthode  de  Van-Gieson  des  figures  élégantes  où  se  des- 
sinent une  série  de  fibres  roses  onduleuses  tranchant  sur  le  fond  jaunâtre  de 
la  préparation. 

Enfin  en  d'autres  régions  on  retrouve  des  lésions  d'aspect  analogue  à  celles 
déjà  décrites  chez  les  animaux  des  expér.  VII  et  VIII:  les  cloisons  interalvéo- 
laires sont  épaissies,  les  cavités  diminuées,  mais  il  n*existe  plus  ici  que  de 
rares  éléments  à  noyaux  multiples  et  à  aspect  de  plasmodes.  Ces  dernières 
lésions  représentent  évidemment  un  stade  moins  avancé  des  bandes  de 
sclérose  que  nous  venons  de  décrire. 

En  résuméy  dans  cette  dernière  expérience,  les  lésions  se  traduisent  avant 
toutpar  des  réactions  de  sclérose  à  sièges  multiples  :  interalvéolaire,  bronchique, 
vasculaire.  D'une  manière  concomitante  se  développent  et  évoluent  des  pro- 
ductions kystiques,  dont  l'apparition  est  peut-être  subordonnée  à  la  production 
des  rétrécissements  bronchiques  que  nous  avons  signalés. 

Nous  avons  exposé  d'abord  le  résultat  détaillé  de  chacune  de  nos  expé- 
riences indépendamment  de  toute  interprétation.  Voyons  maintenant  à  en 
discuter  et  à  en  sérier  les  résultats. 

La  durée  de  survie  dans  les  neuf  expériences  rapportées  ci-dessus  a  varié 
de  24  heures  à  80  jours  avec  les  étapes  intermédiaires  suivantes  :  5  jours, 
14  jours  (deux  expériences),  28  jours,  35  jours.  Trois  animaux  sont  morts 
spontanément,  deux  en  24  heures,  Tun  en  5  jours.  Tous  les  autres  ont  été 
sacrifiés. 

Au  point  de  vue  clinique,  si  Ton  peut  ainsi  parler,  nous  avons  constaté  d'une 
part,  chez  tous  les  animaux  n'ayant  pas  succombé  à  une  introduction  trop 
massive  d'acides  gras,  l'absence  à  peu  près  complète  de  tout  symptôme  d'ordre 
général  ;  conservation  du  poids,  de  l'appétit,  de  l'apparence  de  la  santé  ont 
été  la  règle  et  cela  malgré  des  lésions  pulmonaires  souvent  très  étendues.  11 
y  a  là  un  fait  intéressant  qui  montre  la  dissociation  entre  les  lésions  locales  et 
les  phénomènes  de  réaction  générale,  produits  de  l'intoxication,  cette  dernière 
n'existant  pas  ici.  Nous  n'avons  eu  atlaire  ici  qu'à  des  poisons  locaux. 

Par  contre,  les  signes  tirés  de  l'étude  clinique  de  l'organe  atteint,  impossibles 
à  observer  chez  le  lapin  ont  été  très  nets  chez  le  chien.  Nous  avons  noté 
chez  ces  derniers  de  la  toux,  de  l'expectoration  séro-sanglante,  et  Texamea 
direct  nous  a  permis  de  constater  par  la  percussion  et  l'auscultation  des 
symptômes,  tels  que  souffles  et  râles  crépitants,  en  rapport  avec  l'étendue  el 
l'intensité  des  lésions. 

D'une  manière  générale,  l'étendue  des  lésions,  l'intensité  et  la  gravité  des 
symptômes  ont  été  en  rapport  avec  les  doses  employées,  et  après  introductioa 
dans  la  trachée  d'acides  gras  en  quantité  suffisamment  élevée,  la  mort  est 
survenue  rapidement  par  le  mécanisme  de  la  congestion  œdémateuse  diffase 
et  de  riiépalisation*. 

'  Si  nous  nous  sommes  Hmilés  dans  le  présent  mémoire  à  une  étude  exclusive  des  lésiool 
pruduiles  au  niveau  du  poumon  par  les  acides  gras,  nous  avons  cependant  réuni  d'autre  piH 
un  grand  nombre  de  fails  nous  montrant  qu'il  s'agit  là  de  propriétés  très  générales  el 
paraissant  indépendantes,  au  moins  dans  une  large  mesure,  de  la  nature  des  tissas. 
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Daos  les  observations  les  plus  intéressantes  avec  survie  prolongée,  lalésion 
a  été  souvent  localisée  à  un  poumon  et  à  une  région  limitée  d'un  poumon;  en 
raison  des  dispositions  anatomiques,  le  liquide  injecté  est  passé  tout  entier  par 
une  des  bronches  de  bifurcation  et  il  est  venu  produire  tout  son  effet  en  un 
point  circonscrit. 

Si  nous  envisageons  la  filiation  des  accidents,  ils  nous  semblent  ainsi  sériés  : 
les  portions  le  plus  immédiatement  en  contact  avec  l'agent  toxique  indroduit 
sont  frappées  de  sphacèle  et  elles  apparaissent  au  microscope  comme  sans 
afSnité  pour  les  matières  colorantes,  mais  ayant  conservé  leur  charpente 
anatomique  normale.  A  côté  de  cet  aspect,  il  en  est  un  autre  qui  correspond 
également  à  un  processus  de  nécrose,  mais  moins  immédiat,  c'est  celui  que 
présentent  de  vastes  zones  d'aspect  caséeux  où  le  parenchyme,  rendu  homogène 
par  un  exsudât  flbrineux  intra-alvéolaire  et  un  afflux  considérable  d'éléments 
cellulaires  d'origine  sanguine  rouges  et  blancs,  a  été  frappé  secondairement 
d'une  nécrose  de  coagulation  massive,  supprimant  toute  affinité  colorante  élec- 
tive des  noyaux,  faisant  disparaître  les  limites  cellulaires  et  fondant  tout  le 
tissu  en  une  masse  gi*enue  et  sans  structure  nettement  apparente. 

Au  delà  de  ces  régions  nécrosées  etcaséeuses,  àcôté  de  nappes  d'infarctus, 
se  dessine  un  champ  de  réaction  fibrinoleucocytaire  dans  lequel  d'innombrables 
polynucléaires  encombrent  les  mailles  alvéolaires.  A  la  périphérie  de  cette 
zone,  le  revêtement  alvéolaire  entre  en  réaction  et  exprime  son  activité  par 
l'apparition  de  très  nombreuses  cellules  géantes  à  protoplasma  relativement  peu 
abondant  et  à  noyaux  multiples.  En  même  temps  les  cloisons  interalvéolaires 
sont  le  siège  d'une  vive  réaction  conjonctive  et  des  travées  scléreuses  appa- 
raissent. Tons  ces  phénomènes  se  produisent  rapidementct  même  les  processus 
scléreux  sont  précoces  ;  nous  avons  noté  en  effet,  après  cinq  jours  seulement 
de  survie,  l'apparition  de  tissu  de  sclérose  jeune  déjà  des  plus  évident.  C'est 
là  un  fait  qui  montre  que  l'activité  du  tissu  conjonctif  peut  se  manifester  avec 
une  rapidité  qu'on  est  loin  de  lui  accorder  d'ordinaire. 

Ces  lésions  étendues  paraissent  donc  reliées  les  unes  aux  autres  par  une 
jux  ta  positionconcentrique,évidentesurcertaines  préparations,  beaucoupmoins 
nettes  sur  d'autres  où  suivant  la  durée  de  survie,  suivant  le  point  touché  par 
la  coupe,  l'image  fournie  correspond  à  un  des  aspects  que  nous  venons  de 
schématiser  :  sphacèle,  nécrose  de  coagulation  massive,  alvéolite  fibrino-leu- 
cocytaire  et  épithéliale,  infarctus  pulmonaire,  réaction  proliferative  inter  et 
intra-alvéolaire  avec  nombreuses  cellules  géantes. 

Parmi  les  facteurs  qui  conditionnent  ces  divers  aspects  lésionnels,  la 
quantité  de  substance  toxique  introduite  et  la  durée  de  survie  constituent 
évidemment  les  deux  principaux  et  nous  n'avons  pas  noté  de  différences  très 
manifestes  entre  les  lésions  obtenues  chez  le  lapin  et  celles  que  nous  avons 
constatées  chez  le  chien. 

Après  une  survie  longue  de  80  jours,  les  lésions  sont  avant  tout  du  type  de 
sclérose,  à  siège  multiple  :  parenchymateux,  vasculaire,  bronchique.  Dans 
l'expérience  IX,  nous  voyons  coïncider  la  dilatation  de  certains  tronçons 
bronchiques,  le  rétrécissement  et  l'aplatissement  d'autres  tronçons.  Peut-être 
y  a-t-il  là  une  relation  de  cause  à  effet  et  une  reproduction  expérimentale  delà 
dilatation  bronchique  par  un  mécanisme  déjà  invoqué  depuis  longtemps, 
celui  du  rétrécissement  d'aval  commandant  la  dilatation  d'amont.  C'est  un 
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point  que  nous  devons  laisser  indécis,  mais  nous  ferons  remarquer  que  la 
lésion  bronchique  si  remarquable  qui  est  fig^urée  dans  la  planche  annexée  à 
ce  mémoire  existe  déjà,  à  un  degré  marqué  dans  l'expérience  Vli,  où  cer- 
taines préparations  donnent  aussi  l'aspect  de  cavités  kystiques  voisines  de 
bronches  rétrécies. 

Indépendamment  de  toutes  ces  lésions  reliées  manifestement  les  unes  aux 
autres,  soit  par  leur  contemporanéité,  leur  juxtaposition  concentrique,  soit 
parleur  succession  évolutive,  on  peut  voir  après  introduction  de  très  petites 
quantités  d'acides  gras  dans  l'arbre  respiratoire  se  développer  au  voisinage  des 
ramifications  bronchiques  de  petites  lésions  nodulaires,  dont  certaines, 
centrées  par  une  cellule  géante  et  constituées  par  une  accumulation  d'éléments 
ronds  à  gros  noyau,  imposent  immédiatement  à  l'esprit  la  comparaison  avec 
le  follicule  tuberculeux. 

Tous  ces  faits  nous  montrent  donc  que  les  acides  gras  sont  capables, 
introduits  par  la  voie  trachéale,  de  produire  : 

i®  des  lésions  destructives  ; 

2^  des  lésions  hémorragiques  ; 

3"  des  lésions  de  réaction  cellulaire  de  trois  ordres  :  A,  leucocytaires 
caractérisées  surtout  par  l'afflux  de  polynucléaires,  l'apparition  d'éosino- 
philes,  la  production  de  lésions  folliculaires  avec,  parfois,  cellules  géantes  ; 
B,  Epithéliales,  donnant  lieu  à  une  multiplication  très  active  des  cellules  de 
revêtement  alvéolaire,  à  leur  transformation  en  éléments  vésiculeux,  en 
volumineux  plasmodes  ;  G,  Conjonctives^  se  traduisant  par  une  réactioi: 
scléreuse  manifeste,  dont  on  peut  suivre  tous  les  stades. 

Far  leurs  caractères  complexes,  ces  lésions  sont  d'interprétation  générale 
délicate.  Cependant,  par  leur  analogie  avec  certaines  lésions  histo-palholo- 
giques,  elles  nous  suggèrent  les  réflexions  suivantes.  Un  certain  nombre 
de  ces  lésions  :  nappes  caséeuses,  follicules  embryonnaires  avec  ou  sans 
cellules  géantes,  sclérose  péri-alvéolaire,  réaction  coi^'onctive  sont  évidem- 
ment, au  point  de  vue  morphologique,  analogues  à  nombre  d'aspects  de: 
lésions  tuberculeuses. 

Ces  lésions,  déterminées  par  les  acides  gras,  sont-elles  en  réalité  super 
posables  à  des  lésions  de  tuberculose?  Certainement  non.  Présentent-elles 
des  analogies  importantes  avec  ces  dernières  ?  Le  fait  ne  nous  semble  pas 
contestable. 

La  non  identité  entre  les  deux  groupes  de  lésions  n'a  pas  lieu  de  nou: 
surprendre  ;  nous  avons  opéré  non  avec  des  acides  gras  tuberculeux,  mai: 
avec  des  substances  de  la  même  série.  De  plus,  nous  ne  prétendons  pas  que 
les  acides  gras  soient  les  seules  substances  irritantes  fabriquées  par  U 
bacille  tuberculeux.  Mais  même  en  n'envisageant  que  les  acides  gras,  et  ei 
leur  attribuant  le  rôle  très  important  qui,  pensons-nous,  plus  ou  moins  leui 
appartient,  il  apparaît  de  prime  abord  évident  qu'une  substance  chimique 
introduite  dans  les  tissus  ne  saurait  avoir  une  action  en  tout  semblable  à  celU 
de  la  même  substance  sécrétée  lentement  et  à  petite  dose  par  un  organisme 
animé  comme  le  bacille  tuberculeux,  qui  s'adapte,  qui  lutte  avec  des  moyeni 
difTérents  suivant  les  circonstances.  D'ailleurs,  les  lésions  que  détermine  le 
bacille  ne  sont  pas  elles-mêmes  toujours  identiques;  en  particulier,  la  c^séi- 
flcation  de  la  tuberculose  n'apparaît  pas  dans  tous  les  cas  avec  ses  caractères 
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claBsiques  et  Straus  parle  «  de  foyers  de  nécrose  de  coagulation,  sans  passage 
à  la  caséiflcation  proprement  dite  »  dont  nous  nous  sommes  rappelé  la  des- 
cription en  regardant  cerlaines  de  nos  coupes. 

La  ressemblance  des  lésions  que  nous  avons  produites  est  bien  plus 
frappante  avec  celles  qu'on  obtient  par  les  poisons  locaux  d'Auclair,  surtout 
avec  celles  de  la  chloroformo-bacilline.  Le  fait  cadre  bien  avec  les  données 
expérimentales:  en  efTet  ces  substances,  de  même  que  nos  acides  gras,  sont 
introduites  dans  l'organisme  de  façon  massive  et  brutale  et  la  grande  analo- 
gie des  lésions  obtenues,  s'explique  non-seulement  par  la  présence  d'acides 
gras  dans  les  deux  cas,  mais  encore  par  un  même  procédé  de  mise  en  contact 
avec  les  tissus. 

Toutes  ces  recherches  auraient  un  intérêt  moindre  si  la  présence  d'acides 
gras,  démontrée  par  plusieurs  auteurs  dans  les  bacilles  vivant  en  culture 
démontrée  par  nous-même  dans  les  poisons  locaux  d'Auclair  (50  0/0  d'acides 
l^ras  libres  dans  un  échantillon  d'éthéro-bacilline,  21  0/0  dans  un  autre  ; 
20  0/0  dans  un  échantillon  de  chloroformo-bacilline).  n'était  pas  prouvée 
également  dans  les  bacilles  vivant  dans  l'organisme.  Or  nous  avons  montré, 
d'autre  part,  dans  des  recherches  sur  la  colorabilité  du  bacille  tuberculeux, 
que  sa  résistance  à  la  décoloration  par  les  méthodes  de  Zielh  et  d'Ehrlich 
appartenait  aussi  aux  acides  gras  d'origine  végétale  employés  dans  nos  expé- 
riences et  que  ces  propriétés  tinctoriales  spéciales  étaient  même  la  preuve 
de  la  présence  d'acides  gras  autour  du  bacille.  Par  conséquent,  les  acides 
gras  existent  dans  les  bacilles,  au  niveau  des  lésions,  puisque  leur  coloration 
se  produit  dans  les  crachats  et  dans  les  coupes. 

Toutes  ces  notions,  amènent  à  penser  que  la  tuberculose  est  un  processus 
irritatif  dans  lequel  l'action  des  acides  gras  entre  au  moins  pour  une  bonne 
part  ;  nous  devons  remarquer  en  outre  que  des  acides  gras  d'origine  non  mi- 
crobienne produisent  des  lésions  analogues,  dans  une  certaine  mesure,  à 
celles  de  à  la  tuberculose,  preuve  nouvelle  que  la  spécificité  de  l'irritation 
tuberculeuse  n'est  pas  aussi  absolue  qu'elle  était  apparue  tout  d'abord. 

Nous  adressons  nos  meilleurs  remerciements  à  M.  A.  Petit  pour  l'amicale 
obligeance  avec  laquelle  il  a  bien  voulu,  pour  l'étude  microscopique  de  nos 
préoarations,  mettre  à  notre  disposition  sa  compétence  indiscutée. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IV. 

Fig,  f .  —  Coupo  d'une  artère  montrant  le  rétrécissement  énorme  du  calibre  vasculaire 
par  un  processus  d*artérite  consécutif  à  l'introduction  d'acides  gras  dans  le  poumon,  après 
survie  de  80  jours.  —  Expérience  IX. 

Fig.  2  et  S.  —  Deux  points  différents  pris  dans  une  même  coupe  et  montrant  (flg.  S), 
la  sclérose  périalvéolaire  et  (flg.  2)  la  transformation  d'un  certain  nombre  de  cellules  en 
éléments  hydropiques  [h).  —  Expérience  VII. 

Fig.  4,  —  Bronche  dont  la  cavité  (c)  est  à  peu  près  supprimée  par  la  saillie  d'un  énorme 
bourgeon  coojonclif  {b)  refoulant  la  muqueuse.  —  L'anneau  musculaire  de  la  bronche  (a)  est 
parfaitement  conservé.  —  Expérience  IX. 

Fig.  5.  —  Nappe  de  nécrose  do  coagulation,  ou  caséiflcation,  montrant  les  contours 
alvéolaires  encore  Indiqués  et  quelques  débris  nucléaires  restant  do  la  destruction  cellulaire. 
14  jours  de  survie.  —  Expérience  VI.. 

Fig.  6  et  7»  —  Cellule  géante  (g)  vue  à  deux  grossissements  différents,  au  centre  d'un 
nodule  embryonnaire  à  siège   para  vasculaire.  —  Expérience  V. 

Fig.  8.  —  Coupe  montrant,  après  survie  de  36  jours,  de  grands  plasmodes  (p)  à  noyaux 
multiples,  à  contours  irréguliers,  disséminés  dans  un  tissu  de  sclérose.  — Expérience  VIII. 
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ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  DE  L'ARTÉRIO-SGLÉROSE 

(2«  mémoire) 

Par  MM. 

A.  PIC  ET  s.   BONNAMOUR 

Agrégé,  médecin  de  THôtel-Dieu  de  Lyon.  Ex-interne  des  hôpitaux  de  Lyon. 


Dans  un  premier  mémoire,  nous  avons  montré  que  Tathérome,  chez  l'ani- 
mal, pouvait  être  produit  expérimentalement  par  des  modifications  répétées 
de  la  pression  sanguine.  Admettant  pleinement  les  idées  de  Huchard  et  de 
Grasset  sur  l'identité  de  nature  de;rathérome  et  de  Tartério-sclérose,  pensant 
que,  dans  les  deux  cas,  il  s'agit,  à  l'origine,  d'un  même  processus,  dont, 
ultérieurement,  les  conséquences  seules  changent,  par  suite  de  la  localisa- 
tion dans  un  gros  vaisseau  ou  dans  une  artère  viscérale,  nous  avons 
recherché  si,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  n'y  avait  pas  une 
même  lésion  primordiale  au  début  de  ces  deux  afîections,  et  de  même  si, 
au  point  de  vue  clinique,  on  ne  pouvait  pas  invoquer  chez  l'homme  le  même 
mécanisme  que  chez  l'animal. 

Recherches  anatomo-patbologiques.  Chez  les  animaux  albéromateux^  la  lésion 
du  début  est  la  fragmentation  des  fibres  élastiques  de  f  artère. 

Nous  ne  rapporterons  pas  ici  en  détail  les  lésions  des  pai*ois  artérielles  de 
nos  animaux  en  expérience.  Ces  lésions  ont  été  très  bien  décrites  récemment 
par  Josué*,  et  nous  né  pourrions  que  reproduire  sa  description,  dont  nous 
avons  vérifié  de  tous  points  l'exactitude  absolue  par  l'examen  histologique  de 
la  plupart  de  nos  animaux.  Nous  rappellerons  seulement  les  lésions  des  fibres 
élastiques  qui,  au  niveau  des  plaques  athéromateuses  sont  «  granuleuses, 
mal  colorées,  quelques-unes  finissent  même  par  disparaître...  elles  sont 
rigides  et  amincies;  et  des  fibrilles  s'en  détachent  qui  se  perdent  dans  les 
parties  voisines  altérées  *.  Les  foyers  de  dégénérescence,  comme  le  dit 
Josué,  siègent  toujours  dans  le  tissu  élastique  et  musculaire  des  artères. 

Mais  ce  sur  quoi  nous  voulons  surtout  insister,  c'est  sur  les  lésions  que  Ton 
constate  dans  la  paroi  artérielle,  loin  des  plaques  calcaires,  dans  les  cas 

*  Josué.  Contribution  à  Tétude  histologique  de  l'athérome  artériel  {iourn.  de  pbys.  et  de 
path,  gén.,  n*  4  —  15  juillet  190^). 
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d'athérome  au  début,  que  ranimai  ait  reçu  7  ou  8  injectioDS  d'adrénaline,  ou 
des  injections  d*acétate  de  plomb,  ou  qu'il  ait  subi  une  sympathectomie  cer- 
vicale. Dans  ces  cas,  en  effet,  en  dehors  de  toute  altération  de  la  paroi 
artérielle,  comme  le  montrent  les  colorations  générales,  à  Thématéine-éosine 
par  exemple,  on  constate  avec  la  fuschine  de  Weigert,  par  places,  nu  com- 
mencement de  fragmentation  des  lames  élastiques  ;  certaines  apparaissent 
déjà  comme  granuleuses,  plusieurs  prennent  mal  le  colorant,  semblent  pâles, 


Fig.  1.  —  Lapin,  injection  d*acirénalino ;  début  d*alhôrome  sur  l'aorte  thoraoique.  Aorte 
abdominale.  Fix.  alcool.  Col.  fuschine  ferrique.  Obj.  7.  Oc.  I.  Projection  à  la  chambre 
claire  sur  la  table  de  travail. 

Début  des  altérations  sous  la  limitante  élastique  interne;  7,  limitante  élastique  interne; 
a,  fibres  élastiques  normales;  />,  fibres  élastiques  pâles  et  fragmentées. 

comme  en  voie  de  désintégration,  d'autres  sont  divisées  en  plusieurs 
endroits,  fragmentées  ;  il  semble  bien  que  ce  soit  là  la  lésion  de  début  de  la 
paroi  artérielle.  (%.  1). 

Dans  Tathérome  expérimental  chez  l'animal,  on  peut  donc  dire  que  l'alté- 
ration débute  par  les  fibres  élastiques  qui  seraient  fragmentées  par  suite  des 
modifications  mécaniques  répétées  que  Ton  a  fait  subir  au  vaisseau 
lui-même. 


Chez  r homme  arlério-scléreux^  les   lésions   des    fibres    élastiques 
arterioles  viscérales  se  retrouvent  au  début  de  toute  altération. 


des 


Chez  l'animal,  on  n'a  pas  encore  pu  produire  sur  les  vaisseaux  des  diffé- 
rents organes  ce  que  Ton  a  produit  sur  l'aorte  :  et  les  examens  des  viscères 
de  nos  animaux  ne  nous  ont  révélé,  pas  plus  qu'à  Josué,  de  lésions 
particulières. 

Mais  il  faut  bien  considérer  que  les  animaux  en  expérience  ne  sont  pas 
dans  les  conditions  nécessaires  pour  faire  de  l'artério -sclérose  de  leur  sorga- 
nes.  Ce  sont  en  effet  des  lapins  relativement  jeunes  auxquels  on  s'adresse; 
leurs  organes  sont  sains;  et  ce  n'est  que  l'aorte  qui  supporte  toutes  les 
modifications  de  pression  que  Ton  fait  subir  à  leur  organisme. 
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De  plus,  Tartério-sclérose  est  une  lésion  lente  à  s'établir,  qui  demande  chez 
riiomme  des  mois  et  des  années  pour  se  manifester.  Il  faudrait  donc,  diaz 
le  lapin,  modifier  leur  circulation  pendant  un  temps  qu'il  est  bien  difficile 
de  calculer. 

Admettant  que  Tathérome  et  rartério-sclérose  sont  une  maladie  de  même 
nature,  nous  avons  recherché,  chez  le  vieillard  artério-scléreux,  si,  dans  les 
parois  artérielles^  non  plus  des  gros  vaisseaux  où  la  dégénérescence  est 

arrivée  à  son  maximum,  mais  dans  les 

^^  petits  vaisseaux  des  organes,  on  ne  retrou- 

^JHB^        jr^T"  verait  pas,  en  dehors  de  toute  autre  alté- 

jmBL    '[yf^^  ^  ration,  soit  de  Tendartère,  soit  du  tissu 

'  '   '  conjonctif  ambiant,  des  lésions  des  fibres 

élastiques  rappelant  celles  que  Ton  trouve 

dans  les  parois  aortiques  des  lapins  athéro- 

mateux,  et  montrant  ici  le  début  même  de 

rarlério-sclérose. 

Nous  avons  examiné  ainsi  un  certain 
nombre  d'organes  de  vieillards  alhéroma- 
teux  et  présentant  aussi  bien  cliniquement 
qu'histologiquement  des  lésions  scléreuses, 
telles  que  myocardile,  néphrite,  etc.,  nous 
avons  même  examiné  les  arterioles  du  cer- 
veau et  de  la  moelle,  chez  les  sujets  ayant 
présenté  pendant  leur  vie  tous  les  symp- 
tômes de  I  artério-sclérose  cérébrale  et  mé- 
dullaire. 

Les  organes  ont  été  fixés  à  Talcool  ou  au 
liquide  de  Muller,  les  coupes  ont  été  faites 
à  la  paraffine  ou  à  la  celloïdine  ;  et,  indé- 
pendamment des  colorations  d'ensemble  à 
rhématéine-éosine,  nous  avons  spéciale- 
ment étudié  les  lésions  des  fibres  élastiques 
avec    la    méthode    de   Weigert    par    le 
fuschine  ferrique  qui  les  colore  avec  élec- 
tion en  bleu  noir. 
Nous  ne  décrirons  pas  ici  les  altérations 
des  vaisseaux  dans  les  cas  d' artério-sclérose  très  avancée,  où  les  lésions  arté- 
rielles sont  au  maximun.  Ces  lésions,  décrites  par  tousles  classiques,  portent 
sur  les  différentes  parties  de  la  paroi  vasculaire;  nous  insisterons  seulement 
sur  l'importance,  dans  ces  cas,  des  lésions  des  fibres  élastiques,  au  niveau 
des  points  où  Tarléiite  et  la  sclérose  périvasculaire  sont  les  plus  manifestes. 
Nous  avons  porté  notre  attention  sur  les  artères  de  petit  volume,  le  tronc 
basilaire,  par  exemple,  où  dans  certains  cas  d'arterio-sclérose  cérébrale  on 
peut  constater,  en  dehors  des  points  dégénérés,  un  commencement  de  désin- 
tégration de  la  lame  élastique  interne  (/iff.  2). 

Nous  avons  aussi  examiné  les  arterioles  des  différents  viscères  chez  les 
vieillards  atteints  d'artério-sclérose  manifeste.  Dans  ces  cas,  sur  certains 
petits  vaisseaux  où  les  colorations  générales  montrent  peu  ou  point  d'alté- 


Fig.  2.  —  Vieillard  athéromaleux  avec 
troubles  cérébraux.  Tronc  basilaire. 
Fix.  alcool.  Col.  fuschine  ferrique. 
Obj.  4.  Oc.  8.  Projection  à  la  chambre 
claire  sur  la  table  de  travail. 

Dédoublement  de  la  limitante  élastique, 
qui  apparaît  comme  granuleuse  et 
qui  prend  mal  le  colorant;  7,  limi- 
tante élastique. 
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ration  de  l'ensemble  de  Tartère,  ou  très  peu  de  sclérose  périvasculaire,  on 
retrouve  toujours  avec  la  coloration  à  la  fuschine  ferrique  un  commencement 
d*altération  des  fibres  élastiques. 

Sur  certaines  arterioles  du  rein  ou  du  cœur,  on  saisit  parfaitement  le 
début,  en  certains  points  de  la  paroi  vasculaire,  du  dédoublement  de  la  lame 
élastique  interne,  et  de  sa  désintégration  en  une  série  de  petites  lamelles 
élastiques  séparées  les  unes  des  autres  (%.  3). 

C'est  surtout  sur  les  fines  arterioles  du  cerveau,  où  à  l'état  normal  le  tissu 
élastique  se  réduit  à  la  lame  élastique  interne  élégamment  et  régulièrement 


Fig.  s,  —  Vieillard  alhéromateux.  Arteriole  du  rein.  Fix.  formol.  Col.  TuschiQe  ferrique. 
Obj.  4.  Oc.  2.  Projection  à  la  chambre  claire  sur  la  table  de  travail. 

Dédoublement  et  altération  de  la  limitante  élastique  interne;  7,  limitante  élastique. 

plissée  et  ondulée,  que  Ton  peut  constater  le  début  de  cette  altération,  sans 
qu'il  n'y  ait  ni  épaississement  de  la  tunique  interne,  ni  trace  de  sclérose 
ambiante.  On  voit  alors  la  lame  élastique  présenter  des  plissements  irré- 
guliers, très  nombreux  par  places,  (flff,  4)  interrompus  en  d'autres  endroits 
par  une  véritable  fragmentation  de  la  fibre  (/?gr.  5).  Ailleurs  la  lame  élastique 
apparaît  comme  granuleuse,  se  teignant  en  pâle  au  lieu  de  prendre  énergi- 
quement  le  colorant  comme  à  l'état  normal  ;  quelquefois,  sur  un  certain  par- 
cours de  sou  trajet,  elle  commence  à  se  diviser  et  à  se  désintégrer  en  une 
série  de  petites  lamelles  plus  ou  moins  abondantes  et  souvent  mal  colorées. 

Dans  la  moelle,  enfin,  chez  les  vieillards  ayant  présenté  pendant  la  vie  tous 
les  symptômes  de  la  parésie  spasmodique  des  artério-scléreux,  il  est  très  fré- 
quent de  constater  dans  les  fines  arterioles  ces  lésions,  plissement  et  com- 
mencement de  désintégration  de  la  limitante  élasti((ue  comme  seule  lésion  de 
la  paroi  artérielle  et  coexistant  avec  une  sclérose  plus  ou  moins  disséminée 
dans  les  différents  faisceaux  médullaires  (fig.  6). 

Toutes  ces  lésions,  bien  entendu,  comme  toutes  celles  de  l'artério-sclérose, 
sont  éminemment  diffuses,  elles  ne  portent  pas  sur  toutes  les  arterioles  d'un 
organe  ;on  peut  voir  des  arterioles  ainsi  altérées  à  côté  d'un  vaisseau  pré- 
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sentant  une  endartëri te  OU  une  zone  de  sclérose  manifeste  ou  à  côté  d'une 
artère  absolument  saine.  Chez  un  même  individu,  elles  peuvent  ne  se  trouver 
que  sur  un  organe,  ou  prédominer  sur  tel  ou  tel  viscère. 

Mais,  et  c'est  là-dessus  que  nous  voulons  surtout  insister,  de  même  que 
dans  Tathérome  expérimental,  on  trouve  les  lésions  des  fibres  élastiques  en 
dehors  de  toute  autre  altération,  avant  toute  dégénérescence  ;  de  même  chez 


Fig.  4.  —  Vieillard  atheroma-       Fig.  5.  —  Vieillard  atheroma  (eux.  Parésie  spasmodique 
teuxavec  troubles  cérébraux  des  arlérioscléreux.  Arteriole  du  cerveau.  Fix.  Millier, 

et  médullaires.  Coupe  d'une  Ck)l.   fuschine  ferrique.   Obj.  4.   Oc.  2.   Projection  à  la 

arteriole  voisine  de  l'artère  chambre  claire  sur  la  table  de  travail, 

sylvienne.   Fix.   alcool.   Col.       Désintégration  de  la  lame  élastique  interne;  i,  limitante 
fuschine    ferrique.    Obj.    4.  élastique. 

Oc.  «i.  Projection  à  la  chambre 
claire  sur  la  table  de  travail. 

Altération  de  la  limitante  élas- 
tique ;  7,  limitante  élastique 
plissée  irrégulièrement. 

l'homme,  dans  l'artério-sclérose,  on  les  rencontre  indépendamment  de  toute 
autre  lésion  de  la  paroi  artérielle.  Or,  comme  dans  les  cas  de  dégénérescence 
avancée  de  cette  paroi,  elles  sont  constantes,  comme  d'autre  part,  dans  un 
viscère  malade,  elles  peuvent  constituer  les  seules  modifications  constatées 
il  semble  légitime  de  conclure  qu'elles  doivent  être  .la  lésion  primitive,  du 
début  même  de  l'artério-sclérose. 

Ces  lésions  du  tissu  élastique  des  artères  ne  sont  du  reste  pas  un  fait  nou- 
veau :  elles  ont  été  observées  et  décrites  par  touaJes  anatomo-pathologistes  : 
Lancereaux,  Langhans,  Heubner,  les  ont  signalées.  Boy-Teissier  *  et  Léger» 
ont  montré  qu'une  fragmentation  et  une  raréfaction  des  éléments  musculaires 

«  Boy-Teissier.  Pathogénie  des  arterites  {Congrès  de  Marseille,  1891)  ;  Leçons  sur  les 
maladies  des  vieillards,  1892. 

*  LÉGER.  Contribution  à  l'élude  des  artères  seniles  normales  (Thèse  de  Montpellier, 
1894-95.) 
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peuveDi  se  rencontrer  sans  aucune  trace  d'inflammation,  dans  ce  qu'ils  pen* 
sent  être  le  résultat  de  la  sénilité 
des  artères  ou  artério-solérose. 

Mais  ce  n'est  que  dans  ces  der- 
nières années  que  Ton  a  eu  l'idée 
de  leur  rôle  prépondérant. .  Josué 
les  a  montrées  comme  début  de 
l'athérome  expérimental.  Jores^ 
Dmitrijieiï*,  les  ont  indiquées 
comme  caractéristiques  de  l'artério- 
sclérose. Coplin^  a  pensé  qu'elles 
devaient  être  le  début  de  cette  aiïec- 
tion  qui  serait  d'après  sa  propre 
expression  une  c  élastico-malacie  ». 

On  a  vu  que  nous  arrivions  par 
l'expérimentation  et  l'anatomie  pa- 
thologique à  la  même  conclusion 
que  ce  dernier  auteur.  Nous  allons 
montrer  maintenant  qu'au  point  de  vue  clinique,  on  peut  apporter  d'autres 
arguments  à  cette  théorie,  qui  a  le  mérite  d'expliquer  d'une  façon  simple  le 
début  même  de  l'artério-sclérose  et  par  là,  sa  pathogénie. 


Pig.  6.  —  Vieillard.  Parésie  spasmodique  dos 
artério-scléroux.  Arlère  de  la  moelle.  Fix. 
Mûller.  Col.  fuschine  ferrique.  Obj.  4.  Oc.  2. 
Projection  à  la  chambre  claire  sur  la  table  de 
travail. 
Altération  de  la  limitante  élastique  interne  7. 


Étiologie, 

Cliniquement,  athérome  et  artério-sclérose  sont  généralement  associés, 
sans  toutefois  qu'il  y  ait  de  parallélisme  entre  la  lésion  de  l'athérome,  lésion 
des  grosses  artères  et  celle  de  l'artério-sclérose,  lésion  des  petits  vaisseaux. 
Cette  association  est  cependant  assez  fréquente  pour  qu'au  point  de  vue  étio- 
logiqùe,  comme  au  point  de  vue  clinique,  on  puisse  envisager  séparément 
athérome  et  artério-sclérose,  qui  apparaissent  commodes  localisations  diffé- 
rentes d'un  même  processus,  celui  de  Tartérite  chronique. 

Si  l'on  s'en  réfère  aux  classiques,  on  constate  que  l'artérite  chronique 
reconnaît  comme  causes,  soit  l'infection,  soit  l'intoxication.  Nous  trou- 
vons en  effet  notés  parmi  les  antécédents  des  individus  qui,  à  l'autopsie,  ont 
présenté  les  lésions  de  l'athérome,  tantôt  des  troubles  de  la  nutrition,  comme 
l'arthritisme,  l'obésité,  le  rhumatisme  chronique,  la  goutte,  des  troubles  di- 
gestifs, tantôt  des  intoxications,  comme  l'alcoolisme,  lo  saturnisme,  le  taba- 
gisme, tantôt  des  maladies  infectieuses  telles  que  la  variole,  la  diphtérie,  la 
fièvre  typhoïde,  la  grippe,  la  scarlatine,  le  paludisme,  le  farcin,  ou  encore 
deux  infections  chroniques,  qui  sont  peut-être  à  elles  seules  aussi  impor- 
tantes quetoutes  les  autres  ;  nous  avons  nommé  la  syphilis  et  la  tuberculose. 


*  JoRBs.   Hypertrophie  et  artério-iclérose  dans  les  artères  rénales    (Virehow's  Archiv, 
Bd  181, 1905). 

*  DifrrRMiBFP.  L*aItération  du  tissu  élastique  dans  los  parois  artérielles  au  cours  de  l'ar- 
tério-sclérose (Ziegicr's  Beiir,  zur  path,  anat.^  t.  XXII,  1897). 

*  Ck)PLiN.  The  early  lesions  or  arteriosclerosis  with  special  rererence  to  alterations  in  the 
elastica  (Proceedings  of  the  path,  aoc,  of  Philadelpbii^  t.  VII,  1904). 
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II  est  un  autre  groupe  de  malades  chez  lesquels  les  investigations  les  plus 
minutieuses  n'arrivent  pas  à  déceler  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  mais 
alors  on  trouve  le  surmenage  intellectuel,  les  émotions  morales,  ou  le  sur- 
menage physique.  Et  ce  qui  semble  démontrer  le  bien  fondé  de  ce  rapport  de 
cause  à  eiïet,  c'est  que  le  siège  de  la  cause  détermine  la  localisation  de  la 
lésion  :  ainsi  les  surmenés  du  cerveau  feront  leur  athérome  au  niveau  de 
riiexagone  de  Willis  et  de  ses  branches;  les  surmenés  du  bras  comme  le 
manouvrier,  feront  leur  athérome  au  niveau  des  radiales,  et  spécialement 
au  niveau  de  la  radiale  droite  ;  les  surmenés  à  la  suite  de  grande  marche, 
feront  de  la  claudication  intermittente,  comme  les  vieux  chevaux,  par  suite 
de  Tathérome  des  fémorales. 

Chez  le  vieillard,  la  seule  durée  de  la  vie  accumule  les  facteurs  pathogènes, 
aussi  rimmense  majorité  des  vieillards  présentent-ils  des  lésions  vasculaires 
à  tel  point  que  l'on  a  pu  écrire  (Peter)  que  Tathérome  est  la  rouille  de  la  vie. 
Il  n'en  est  cependant  pas  moins  certain,  que  certains  vieillards  sont  indemnes 
ou  presque  indemnes;  on  ne  peut  donc  considérer  Tathérome  comme  fonction 
de  la  sénilité  seule. 

Il  y  a,  à  regard  de  Tartérite  chronique,  de  grandes  variations  chez  les  vieil- 
lards. Aussi  n'est-il  pas  inutile  de  fouiller  à  ce  point  de  vue,  les  antécédents 
des  vieillards  athéromateux  afln  de  chercher  à  se  rendre  compte  du  déter- 
minisme des  lésions  artérielles.  C'est  dans  ce  but  que  nous  avons  soigneuse- 
ment examiné  six  cents  vieillards  (malades  de  plus  de  soixante-cinq  ans), 
dans  un  grand  service  où  sont  admis  à  la  fois  des  seniles  simples  et  des 
vieillards  malades  (Hospice  du  Perron) .  Nous  ne  passerons  pas  en  revue 
toutes  ces  observations,  mais  nous  retiendrons  celles  qui  ont  été  suivies 
jusqu'à  Tautopsie,  et  dans  lesquelles  nous  avons  pu  superposer  aux  symp- 
tômes les  lésions  anatomo-pathologiques.  Ces  observations  sont  au  nombre  de 
213;  sur  ces  213  autopsies,  100  fois  les  lésions  artérielles  étaient  très  mar- 
quées et  a  valent  joué  pendant  la  vie  un  rôle  important  dans  la  scène  clinique, 
fantôt  Tathérome  était  généralisé,  tantôt  il  était  localisé  à  l'aorte  ou  à  Tune 
de  ses  grosses  branches  de  distribution;  cet  athérome,  dans  la  majorité  des 
cas,  tenait  sous  sa  dépendance  directe  des  lésions  viscérales. 

Sur  ces  100  malades,  dans  16  cas  nous  n'avons  rien  trouvé  parmi  les  com- 
mémorât ifs  qui  soit  susceptible,  en  dehors  de  la  sénilité  même,  d'influencer 
la  nutrition  des  tuniques  artérielles.  Mais  dans  104  cas,  de  grosses  causes 
pathologiques  étaient  intervenues.  Dans  17  cas,  il  s'agi&s€bit  d'un  grand 
alcoolisme,  soit  par  abus  de  vin,  soit  par  abus  de  liqueurs;  dans  12  cas  il 
s'agissait  de  paludisme  certain,  s'étant  manifesté  par  des  accès  intermittents 
caractéristiques,  jugulés  par  la  quinine,  et  ayant  entraîné  de  la  splénoméga- 
lie,  bien  évidente  encore  à  Tautopsie  de  plusieurs  de  nos  malades;  dans 
8  cas,  la  syphilis  était  avouée  ou  certaine,  soit  de  par  les  antécédents,  soit 
de  par  les  lésions  constatées;  dans  1  cas,  une  fièvre  typhoïde,  dans  1  autre, 
des  attaques  de  rhumatisme,  dans  1  autre  la  variole,  paraissaient  avoir  com- 
mandé le  développement  des  lésions  artérielles.  Enfin,  fait  sur  lequel  les 
auteurs  n'ont  guère  insisté  jusqu'ici,  la  tuberculose  se  montre  d'une  fré- 
quence extrême  parmi  les  lésions  constatées  à  l'autopsie  des  vieillards  athé- 
romateux; dans  64  cas,  la  tuberculose  était  certaine;  nous  laissons  de  cdté, 
bien  entendu,  les  cas  dans  lesquels  une  symphyse  pleurale  ou  une  lésion 
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scléreuse  des  sommets  rendait  la  tuberculose  très  probable,  mais  à  la  ri- 
gueur contestable  pour  quelques  observateurs,  pour  ne  retenir  comme  lésions 
tuberculeuses  que  celles  qui  offraient  à  côté  des  proliférations  scléreuses,  des 
édifications  caractéristiques  (cavernes,  granulations,  tubercules  caséeux  ou 
crétacés).  Ces  64  cas  n'ont  pas  tous  égale  valeur:  il  en  est  28  dans  lesquels 
les  lésions  tuberculeuses,  par  leur  localisation  absolue  à  un  extrême  som- 
met, peuvent  être  contestées  au  point  de  vue  de  leur  action  pathogène  sur 
l'ensemble  de  l'économie  et  sur  Tappareil  vasculaire  en  particulier,  quoique, 
en  dehors  des  lésions  artérielles,  les  lésions  pulmonaires  tuberculeuses  soient 
les  seules  décelées  par  Tautopsie.  — Il  en  est  20  dans  lesquels  on  ne  peut 
affirmer  que  la  tuberculose  ait  eu  le  principal  rôle,  car,  soit  par  des  commé- 
moratifs  certains,  soit  par  des  lésions  nettes  à  Tautopsie,  elle  a  existé  concur- 
remment avec  d*autres  processus  morbides  universellement  admis  comme 
sclérogènes:  l'alcoolisme,  le  paludisme,  la  syphilis,  le  rhumatisme  (?),  cette 
dernière  association  très  sujette  à  revision,  depuis  que,  par  les  travaux  du 
professeur  Poncet,  et  de  ses  élèves,  on  sait  la  fréquence  des  arthropathies 
chroniques  d'origine  tuberculeuse.  Mais  il  n'en  subsiste  pas  moins  17  cas 
dans  lesquels  la  tuberculose  parait  avoir  été  la  cause  efficiente,  à  elle  seule, 
des  lésions  vasculaires;  en  effet,  dans  ces  cas,  ou  bien  les  lésions  tubercu- 
leuses avaient  été  évidentes  pendant  la  vie  et  à  l'autopsie,  et,  par  leur  inten- 
sité, avaient  évidemment  tenu  sous  leur  dépendance  les  autres  lésions  ;  ou 
bien  ces  lésions  tuberculeuses,  peu  étendues  en  profondeur,  étaient  diffusées 
à  toute  réconomie,  et  un  grand  nombre  de  viscères  ou  de  leurs  membranes 
d*enveloppe  en  présentaient  les  atteintes. 

Voici,  par  exemple  le  cas  d'un  homme  de  77  ans,  concierge  (obs.  n«  468 
de  notre  collection)  qui  n'a  eu  aucune  maladie  grave  antérieure,  et  est  entré 
à  l'hospice  pour  une  hémiplégie.  A  l'autopsie,  en  dehors  d'un  athérome  géné- 
ralisé et  de  foyers  de  désintégration  lacunaire  cérébrale,  nous  trouvons  de  la 
tuberculose  fibreuse  évidente,  de  la  pleurésie  double,  de  l'emphysème  pul- 
monaire, de  la  néphrite  interstitielle  et  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gau- 
cho. —  Chez  un  autre,  vieillard  de  78  ans,  ancien  bourrelier,  (n^  19  de  la 
collection)  atteint  d'un  morbus  coxœ  senilis  bilatéral,  nous  ne  trouvons  d'au- 
tres antécédents  que  des  douleurs  articulaires  qui  ont  débuté  il  y  a  plus  de 
30  ans  et  ont  abouti  à  l'ankylose  double  presque  complète  des  hanches.  A 
l'autopsie,  en  dehors  des  lésions  articulaires  et  d'un  athérome  généralisé, 
avec  ramollissement  cérébral  consécutif,  nous  trouvons  une  tuberculose  fi- 
breuse ancienne  très  nette,  de  Temphysème  consécutif,  de  la  sympjiyse  pleu- 
rale, et  un  estomac  dilaté.  — Chez  un  homme  de  82  ans,  cordonnier, 
(n°  486)  nous  trouvons  noté  :  c  excellente  santé  antérieure;  le  malade  n'a  ja- 
mais consulté  de  médecin,  il  avait  une  vie  très  régulière,  et  n*a  jamais  été 
alcoolique  ;  mais  il  était  sujet  aux  rhumes  et  toussait  tous  les  hivers.  »  A 
l'autopsie,  nous  trouvons  en  dehors  d'un  athérome  à  localisation  surtout  mitro- 
aortique,  avec  insuffisance  aortique,  et  d'une  hémorragie  cérébrale,  une 
néphrite  interstitielle,  et  enfin  une  tuberculose  cavitaire  du  sommet  gauche 
guérie  avec  emphysème  généralisé,  et  symphyse  de  la  plèvre  gauche. 

Chez  une  femme  de  77  ans,  passementière  (n*  15)  nous  notons  d'une 
façon  expresse  l'absence  de  paludisme,  de  syphilis,  de  rhumatisme  et  d'alcoo- 
lisme ;    l'autopsie     nous    montre»    avec    un   athérome    généralisé,    dçs 
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cavernes  cicatrisées,  une  symphyse  pleurale  double,  et  de  volumineux  gan- 
glions trachéo-bronchiques  nettement  tuberculeux.  Au  lieu  d'être  viscérales, 
les  manifestations  tuberculeuses  peuvent  être  superficielles,  sans  être  pour 
cela  moins  caractéristiques  ;  ainsi,  chez  une  vieille  femme  de  87  ans  atteinte 
d*ostéomalacie  (obs.  n»  310)  nous  constatons,  en  dehors  de  Tathéromeetd^une 
phtisie  pulmonaire  fibreuse,  des  lésions  de  périviscérite  probablement  tuber- 
culeuse, périsplénite,  péritonite  sèche  péri-appendiculaire.  Chez  ces  grands 
athéromateux  la  tuberculose  n'a  pas  seulement  été  une  découverte  d'autop- 
sie, elle  s*est  manifestée  durant  la  vie  soit  par  des  séquelles  (emphysème, 
signes  d'adhérences  pleurales,  etc.)  soit  par  de  véritables  signes  de  tubercu- 
lose pulmonaire,  témoin  ce  malade,  âgé  de  75  ans  (n^  38)  chez  lequel,  avant 
que  Tathérome  fût  manifeste,  avant  que  nous  ayons  été  appelés  à  examiner 
le  malade,  le  chef  de  service  avait  fait  noter  :  c  tuberculose  pulmonaire  à 
marche  lente  j.  Chez  quelques  malades  même,  la  tuberculose  est  si  bien  la 
dominante  rationnelle  de  tout  le  complexus  morbide,  que  l'idée  de  tout  lui 
subordonner  s'impose  en  quelque  sorte  à  la  simple  inspection  des  lésions  : 
tel  le  cas  de  cette  femme  âgée  de  75  ans  (obs.  n""  158)  chez  laquelle,  avec  un 
athérome  généralisé,  et  à  détermination  majeure  sur  les  orifices  mitraux 
et  aortiques,  nous  trouvons  une  série  de  lésions  dues  toutes,  d'une  façon 
incontestable,  à  la  tuberculose,  ce  qui  nous  a  fait  résumer  le  compte  rendu 
de  l'autopsie  dans  les  lignes  suivantes  :  c  La  lésion  dominante  est  nettement 
la  tuberculose,  les  poumons  sont  farcis  de  cicatrices  tuberculeuses  et  sym- 
physes ;  il  existe  une  symphyse  péricardique  totale  qui  ne  peut  être  rappor- 
tée au  rhumatisme,  dont  il  n'y  a  aucune  manifestation  :  enfin,  le  rein  gauche 
est  porteur  d'un  gros  foyer  tuberculeux.  »  Il  y  a  mieux  encore  :  dans  quel- 
ques cas,  et  notamment  dans  l'obs.  n®  434  qui  a  trait  à  un  homme  de  65  ans, 
marchand  forain,  nous  avons  constaté  l'existence,  avec  de  l'athérome  géné- 
ralisé, une  tuberculose  pulmonaire  fibreuse,  et  une  symphyse  totale  du  péri- 
carde, de  lésions  tuberculeuses  évidentes  de  l'appareil  cardio-vasculaire,  sous 
forme  d'un  tubercule  de  Toreillette. 

Ces  quelques  observations,  choisies  parmi  les  plus  démonstratives,  suffi- 
sent à  montrer  que  dans  bien  des  cas,  au  début  de  l'athérome,  on  ne  peut 
mettre  en  évidence  d'autres  causes  qu'une  tuberculose  des  poumons  ou  d'un 
autre  organe. 

Le  fait  que  dans  notre  statistique,  qui  ne  comprend  que  des  vieillards,  la 
syphilis  occupe  une  place  relativement  peu  importante  n'est  pas  pour  dimi- 
nuer l'importance  généralement  attribuée  à  cette  infection  dans  l'étiologie  des 
arterites.  En  effet,  d*une  part,  parmi  nos  vieillards,  plusieurs  avaient  peut- 
être  eu  la  syphilis,  chez  lesquels  nous  n'avons  pu  la  dépister  soit  par  les 
antécédents,  soit  par  les  stigmates.  D'autre  part,  les  déterminations  artériel- 
les de  la  syphilis  se  produisent,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  à  l'âge 
adulte,  et  empêchent  le  plus  souvent,  par  leurs  conséquences  viscérales,  et 
cérébro-spinales  en  particulier,  les  malades  d'atteindre  un  âge  avancé.  Quoi 
qu'il  en  soit,  nous  reconnaissons  volontiers  que  notre  statistique  ne  prévaut 
pas  contre  la  fréquence  généralement  admise  des  lésions  artérielles  syphiliti- 
ques même  chez  le  vieillard,  mais  nous  soutenons  qu'elle  suflit  à  prouver 
qu'à  côté  de  la  syphilis  une  place  au  moins  aussi  importante  doit  être  faite 
à  la  tuberculose. 
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En  résumé,  nos  recherches  personnelles  nous  permettent  de  confirmer 
une  fois  de  plus  celte  notion,  aujourd'hui  classique,  qu'à  la  base  de  l'athé- 
romaet  de  rartério-sclérose  on  trouve  soit  des  causes  influençant  directement 
le  système  nerveux,  soit  des  infactions,  soit  des  auto  ou  des  hétéro-intoxica- 
tions; elles  nous  permettent,  en  outre,  d'avancer  que  parmi  les  infections 
artério-sclérogènes,  il  en  est  une,  très  voisine  de  la  syphilis  de  par  Tallure 
de  ses  manifestations,  la  tuberculose,  qui  occupe  un  rang  très  important. 

Si  Ton  recherche  quel  est  le  lien  qui  unit  toutes  ces  causes  en  apparence 
disparates  pour  en  constituer  surtout  des  facteurs  de  Tartério-sclérose,  on 
constate  que  toutes  ont  un  effet  tonique  sur  la  tension  artérielle.  Que  le  sys- 
tème nerveux  soit  influencé  directement,  comme  dans  une  émotion  morale 
vive,  ou  indirectement  par  des  toxines  ou  des  poisons,  il  actionne  les  vaso- 
moteurs,  d'où  une  hypertension  qui  est  à  la  base  du  processus. 

Cette  action  hypertensive  n'a  pas  été  prouvée  pour  toutes  les  causes  enre- 
gistrées par  l'observation  clinique;  mais  il  faut  remarquer  immédiatement 
que  l'hypertension  peut  n'être  que  l'effet  indirect  du  poison,  par  l'intermé- 
diaire des  lésions  rénales  provoquées  par  l'élimination  de  celui-ci.  Ici,  encore 
la  tuberculose  nous  servira  d'exemple  :  on  sait  que,  d'une  façon  générale, 
les  tuberculeux  ont  de  l'hypotension  artérielle.  Mais  les  tuberculeux  qui  font 
de  l'artériosclérose  ne  sont  pas  des  tuberculeux  ordinaires,  ce  sont  des 
tuberculeux  fibreux,  chez  lesquels  les  reins  sont  presque  constamment  atteints. 
Déjà  en  1893  M.  Josserand*,  ayant  remarqué  chez  les  vieillards  de  l'hôpital  de 
la  Croix-Rousse,  la  fréquence  de  la  coexistence  des  néphrites  et  des  cicatrices 
fibreuses  et  crétacées  des  sommets,  s'était  demandé  si  <  le  domaine  du  bacille 
de  Koch  n'irait  pas  jusqu'à  envahir  un  chapitre  de  l'artério-sclérose.  »  Chez 
la  plupart  de  nos  malades,  nous  trouvons  nous  aussi,  notées  à  l'autopsie  les 
lésions  de  néphrite  interstitielle  les  plus  typiques.  Il  est  donc  permis  d'émet- 
tre l'hypothèse  que  les  toxines  microbiennes  en  s'éliminant  par  les  reins, 
produisent  des  lésions  légères  d'abord,  mais  suffisantes  pour  entraîner  de 
l'hypertension,  cette  hypertension  elle-même  apparaissant  comme  le  primum 
movens  du  processus  artéritique. 

Patbogénie  de  rartério-sclérose,  —  Les  différentes  théories  émises  sur  la 
patbogénie  de  F  artériosclérose  n'expliquent  pas  la  lésion  du  début. 

Des  deux  grandes  théories  émises  pour  expliquer  la  palhogénie  de  l'arté- 
rio-sclérose, la  première,  défendue  par  Bérard,  Andral,  Marchand,  considère 
ces  lésions  comme  de  nature  primitivement  degenerative.  Elle  n'est  géné- 
ralement pas  admise,  on  lui  objecte  que  la  transformation  graisseuse  ne  pro- 
voque pas  un  travail  d'irritation  chronique,  et  en  ce  qui  concerne  l'endarté- 
rite,  les  constatations  de  la  plupart  des  auteurs  vont  à  rencontre  de  celte 
manière  d'étabhr  la  filiation  des  lésions. 

La  seconde,  généralement  adoptée  à  l'heure  actuelle,  défendue  par  Monro, 
Hogdson,  Broussais,  Rayer,  Cruvelhier,  etc.,  admet  l'origine  inflammatoire 
de  ces  lésions.  Il  y  aurait  d'abord  infiltration  leucocytaire  de  la  tunique 

'  JossBRAND.  L'artério-sclérose  à  ThôpUal  de  la  Croix-Rousse  [Lyon  médical,  26  mars 
1893). 
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interne  et  prolifération  des  cellules  sous  endothéliales.  Il  se  produirait  ainsi 
une  endartérite  proliférante,  hyperplastique,  se  traduisant  d'abord  par  les 
plaques  gélatineuses  et  pouvant  évoluer  vers  Torganisation,  la  sciéh)se.  Les 
lésions  débuteraient  dans  la  tunique  interne  pour  se  propager  dans  les  autres 
tuniques. 

On  peut  reprocher  à  cette  théorie  de  ne  pas  montrer  la  cause  même  de 
cette  inflammation  ;  si  certains  auteurs  ont  pu  reproduire  des  arterites  infec- 
tieuses avec  des  injections  microbiennes,  on  ne  petit  l'invoquer  pour  expliquer 
les  altérations  aortiques  produites  soit  par  des  sections  nerveuses,  soit  sur-* 
tout  par  Tadrénaline  où  Tinflammation  ne  joue  certainement  aucun  rôle. 

La  théorie  si  séduisante  de  H.  Martin,  admettant  Tendartérite  des  vasa^ 
vasorum;  comme  lésion  primitive  de  Tathérome,  n'a  pas  été  vérifiée,  et  ne 
compte  plus  de  partisans. 

Certains  auteurs  recherchant  quelle  pouvait  être  l'origine  des  lésions  vas- 
culaires,  avaient  invoqué  les  modifications  mécaniques,  Thyperlension  arté* 
rielle,  notée  depuis  longtemps  par  les  cliniciens  :  Huchard,  Roy  et  Adamy 
pensent  qu'elle  est  à  l'origine  de  toutes  ces  altérations,  mais  sans  en  expli- 
quer le  mécanisme  intime.  Quelques-uns  comme  Rayer  et  Virchow  frappés 
de  la  plus  grande  fréquence  des  lésions  dans  les  artères  troublées  par  les 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  membres,  comme  dans  celles  qui 
battent  constamment  sur  des  parties  osseuses,  ou  qui  sont  les  plus  exposées 
au  choc  de  la  colonne  sanguine,  avaient  déjà  voulu  en  rattacher  l'existence 
au  traumatisme. 

Thoma  ^  dans  un  important  travail  a  montré  comment  les  conditions  méca- 
niques de  la  circulation  agissaient  sur  les  parois  vasculaires  et  sur  la  pro- 
duction de  l'artério-sclérose.  D'après  lui,  le  ralentissement  permanent  de  la 
circulation  dans  un  vaisseau  détermine  un  rétrécissement  de  son  calibre,  dû 
en  partie  à  une  contraction  de  la  tunique  moyenne, .  et  en  partie  à  une  pro- 
duction de  tissu  conjonctif  dans  la  tunique  interne.  Il  insiste  sur  ce  fait  que 
les  modifications  de  la  paroi  vasculaîre  débutent  toujours  par  la  tunique 
moyenne  dont  la  résistance  diminue,  et  queies  lésions  de  la  tunique  interne 
ne  sont  que  secondaires  à  celles-ci,  et  constituent  une  véritable  endartérite 
compensatrice. 

Ces  dernières  années,  Josué  a  eu  le  mérite  de  montrer  que  par  des  injections 
intra-veiiieuses  à  petites  doses,  mais  répétées  d'adrénaline,  on  pouvait  repro- 
duire chez  l'animal  un  véritable  athérome  expérimental.  Il  en  conclut  à  Torigine 
surrénale  de  l'hypertension  artérielle  et  (ait  jouer  ainsi  un  rôle  à  la  capsiile' 
surrénale  dans  la  production  de  l'athérome  quô,  du  reste,  il  distingue  soigneu- 
sement de  l'artério-sclérose. 

Nous  avons  indiqué  les  raisons  qui  nous  permettaient  de  conclure  qu'au 
contraire  les  deux  lésions  étaient  de  même  nature,  et  nous  avons  montré  qu'au 
début  de  chacune  d'elles,  soit  au  niveau  de  l'aorte  du  lapin  dans  l'athérome 
expérimental,  soit  au  niveau  des  petits  vaisseaux  des  différents  organes  dans 
l'artério-sclérose  humaine,  on  retrouVe  des  lésions  des  fibres  élastiques  absolu- 


*  Thoma.  Ueber  die  Abhâo^igkeit  der  Biqdegewebsn^ubildung  (Archir  A  path, 
uaJ  Phys.  CIV  Hcfl  2  et  3.  —  CV  Hefl  1  et  2.  —  CVI  Hefl  3.) 
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ment  comparables,  et  dues,  selon  nous,  aux  modifications  mécaniques  de  la 
pression  sanguine. 

Nous  ne  croyons  pas  pour  notre  part  qu'il  soit  nécessaire  d'invoquer  pour 
ce  mécanisme  le  rôle  de  la  capsule  surrénale.  Cet  organe  par  l'intermédiaire 
de  sa  substance  médullaire  joue  certainement  un  rôle  dans  la  pression  sanguine, 
comme  Tont  montré  les  expériences  de  nombreux  physiologistes;  mais  ce  rôle 
vis-à-vis  de  Torganîsme  lui-même  est  encore  bien  mal  précisé. 

L'anatomîe  a' montré  depuis  longtemps  que  cet  organe  était  relativement 
beaucoup  plus  considérable  chez  Tenfant  que  chez  Tadulte  et  le  vieillard;  son 
activité  sécrétoire  doit  donc  y  être  également  plus  marquée  ;  on  ne  s'explique 
donc  pas  ainsi  le  développem  ent  de  Tathéromé  et  de  Tartério-sclérose  dans  la 
vieillesse,  c'est-à-dire  précisément  à  Tâge  où  les  surrénales  ont  leur  activité 
diminuée.  * 

Les  études  histologiques  et  anatomo-pathologiques  des  capsules  surrénales 
dans  les  différentes  intoxications,  ou  dans  un  certain  nombre  d*états  patholo^ 
giques  (Charrin,  Bernard  etBigartS  Bonnamour  <)  ont  montré  que  dans  tous* 
ces  cas,  la  capsule  surréùalë  réagissait  uniquement  au  niveau  de  sa  substance 
corticale  par  une  abondante  production  dégraisse  et  de  pigment,  mais  non  au 
niveau  de  sa  substance  médullaire,  sécrélrice  de  Tadrénaline,  qui;  selon  les 
expressions  mêmes  d^  Bernard  et  Bigart,  semble  assister  comme  impassible 
aux  atteintes  de  Torganisme.  J'osué,  lui-même,  de  même  que  Vaquez  et 
Âubertin,  dans  différentes  autopsies  de. vieillards,  n'ont  jamais  trouvé  que 
des  lésions  de  la  substance  corticale. 

Des  recherches  récentes  d'histologie  ont  montré  à  Tun  de  nous  ^  que  chez 
les  animaux,  on  ne  surprenait  des  phénomènes  d'activité  sécrétoire  de  la 
substance  médullaire  que  chez  les  animaux  hibernants  pendant  la  période  du 
réveil  ;  il  y  a  ici  un  hyperfonctionnement  qui  devrait  amener  ainài  des  lésions 
artérielles  si  la  théorie  était  vraie. 

Nous  croyons  que  l'adrénaline,  dans  la  production  de  Tathérome  expéri- 
mental, agit  non  pas  comme  sécrétion  spécifique  de  la  capsule  surrénale,  mais 
comme  substance  hypertensive,  qui  a  la  propriété,  importante  dans  ce  cas,  d'être 
vite  absorbée;  de  ne  pas  produire  d'accoutumance  et  d'amener  des  change- 
ments considérables  dans  la  pression  sanguine. 

La  théorie  de  la  surrénale  n'expliquerait  du  reste  pas  les  lésions  atliéroma- 
teases  produites  par  des  sections  nerveuses  du  sympathique  cervical  ou 
thoracique,  obtenues  par  de  Giovanni  ou  par  nous-mêmes,  soit  par  des  lésions 
nerveuses  constatées  également  en  clinique  dans  certains  cas  comme  ceux  de 
de  Giovanni  concernant  une  femme  de  50  ans  atteinte  de  névralgie  faciale  e^ 
présentant  une  artère  temporale  dure  et  flexueuse  du  côté  douloureux  et  saine 
de  l'autre  côté;  ou  celui  de  Huchard  dans  lequel  on  observe  des  artères  du  bras 
bourrées  de  plaques  d'athérome,  du  côté  d'une  névralgie  brachiale  rebelle. 


*Bb^N4Ri:i  et  Bioart.  Ëtude  analomo-patholo^que  des  capsules  surrénales  dans  quelques 
intoxications  expérimentales  (Soc.  de  Biol.^  8  novembre  1902  et  Joura.  depbys.  et  de  path, 
géD,,  novembre  1902). 

*  Bonnamour.  Etude  bistologique  des  phénomènes  de  séorétipn  de  l/i  capsule  surrénale 
{Thèse  de  Lyon,  1906). 

'Bonnamour.  Modifications  histologiques  des  capsules  surrénales  dans  quelques  états 
physiologiques  et  pathologiq«es  (i"  Congrès  fédéral  des  Anatomîstes  de  Geuève,  août  1905). 
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La  lésion  de  la  fibre  élastique  est  la  lésion  primitive 
de  r artériosclérose. 

Nous  croyons  donc  qu'il  faut  substituer  aux  théories  anciennes  de  la  dégéné- 
rescence ou  de  rinflammation  comme  cause  de  rartério-sclérose,  celle  de  la 
lésion  mécanique  de  la  fibre  élastique  des  parois  artérielles. 

Dans  Tathérome  expérimental  chezTanimal,  cette  lésion  de  la  Rbre  élastique 
se  produit,  comme  nous  Ta vons  montré,  toutes  les  fois  que  Ton  peut  provoquer 
d'une  façon  répétée  des  modifications  plus  ou  moins  considérables  de  la  pression 
sanguine.  Elle  est  localisée  à  Taorte,  parce  que  c'est  ce  vaisseau  qui  supporte 
tout  le  poids  de  ces  changements  de  la  circulation. 

Chez  rhomme,  on  la  retrouve  histologiquement,  soit  poussée  à  son  maxi- 
mum au  milieu  des  autres  lésions  de  la  paroi  artérielle,  soit  absolument  limitée 
et  indépendante  de  toute  altération  des  autres  parties  constituantes  de  Tartère, 
dans  les  vaisseaux  viscéraux.  Chez  lui,  elle  peut  être  aussi  localisée  à  Taorte, 
maisellepeutparfaitements'étendrejusqu'auxartériolesdesdifFérents  organes, 
lorsque  avec  l'âge  leurs  parois  seront  devenues  moins  résistantes,  ou  lorsque, 
pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  les  modifications  circulatoires  auront  porté 
principalement  sur  tel  ou  tel  viscère.  Ainsi  s'explique  le  siège  généralement 
maximum  de  Tathérome  sur  les  vaisseaux  les  plus  exposés  au  choc  de  la 
colonne  sanguine  (Rayer,  Virchow).  Ainsi  s'explique  également  la  variabilité 
et  la  diffusion  du  siège  de  i'artério-sclérose. 

Cette  lésion  de  la  fibre  élastique  sera  produite,  comme  le  montre  la  clinique, 
toutes  les  fois  que  la  pression  vasculaire  sera  profondément  modifiée  comme 
dans  les  cas  de  grande  intoxication  :  l'alcool,  le  tabac,  le  plomb.  D'autres 
fois  elle  ne  demandera  pour  s'établir  que  de  légères  modifications  qui  agi- 
ront non  pas  tant  par  elles-mêmes,  que  par  leur  répétition  et  leur  continuité  : 
c'est  le  cas  de  la  tuberculose  ou  de  la  syphilis.  Enfin  toutes  les  infections  ou 
intoxications,  même  légères,  pourront,  par  leur  action  sur  la  paroi  artérielle, 
laisser  après  elles  une  altération  des  fibres  élastiques  sur  certains  points  de 
cette  même  paroi.  Ce  sera  là  le  début  de  l'altération  du  vaisseau  qui  aboutira 
suivant  son  siège,  à  la  dégénérescence  graisseuse  ou  calcaire,  ou  à  la  sclérose 
périartérielle. 

Mais  souvent  aussi,  il  n'y  aura  nullement  besoin  d'invoquer  de  grandes 
causes  d'intoxication  ou  d'infection  pour  expliquer  cette  lésion  mécanique  du 
début  de  l'artério-sclérose.  Il  est  fréquent  de  rencontrer,  comme  le  fait  remar- 
quer Charvet*  c  des  individus  qui  ont  derrière  eux  toute  une  vie  de  surme- 
nage et  d'hygiène  défectueuse  :  travaux  pénibles  chez  les  hommes,  grossesses 
répétées  chez  la  femme.  Dès  lors,  ces  gens  qui  ont  beaucoup  vécu,  par  là 
même  beaucoup  souffert,  suivant  l'expression  de  Chauffard,  ont  dans  leur 
passé  toute  une  série  d'infections  discrètes,  d'intoxications  ébauchées;  aucune 
d'elles  n*a  été  suffisante  pour  frapper  profondément  un  organe,  mais  toutes 
ont  laissé  leur  trace,  entamant  peu  à  peu  l'intégrité  de  l'organisme.  Le  sys- 
tème artériel  a  été  intéressé  au  maximum,  notamment  en  ce  qui  concerne 
Taorte  et  ses  branches,  parce  que  le  surmenage  circulatoire  qui  lui  a  été 


•  Ghahvho-.  Du  ooMir  rénal  vrai  {Thènc  de  LyoUy  1900). 
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imposé  pendant  de  longues  années,  a  joué  le  rôle  d*un  traumatisme,  comme 
le  dit  LetuUe  ^  et  a  appelé  à  ce  niveau  une  localisation  plus  intense  des  alté- 
rations d'ordre  toxique  ou  infectieux.  » 

C'est  le  résultat  de  ce  c  traumatisme  »  que  nous  avons  pensé  élucider,  en 
le  montrant  dans  la  lésion  des  fibres  élastiques  de  la  paroi  artérielle,  lésion 
du  reste  vue  par  de  nombreux  auteurs,  mais  sur  laquelle,  croyons -nous,  on 
navait  pas  encore  suffisamment  attiré  Tatlention. 

La  lésion  do  la  fibre  élastique  est  suffisante  pour  amener  la  sclérose. 

La  lésion  de  la  fibre  élastique  suffit  absolument  pour  expliquer  la  produc- 
tion de  la  sclérose.  La  sclérose  d*origine  artérielle  est  incontestable  et  admise 
par  tous  les  auteurs.  Nous  ne  pouvons  que  répéter  ici  les  généralités  sur 
l'importance  des  fibres  élastiques  dans  les  vaisseaux  et  les  troubles  apportés 
dans  la  circulation  par  une  altération  de  ces  fibres  élastiques. 

C'est  cette  altération  qui  amènera,  dès  le  début,  la  diminution  de  Télasti- 
cité  et  de  la  contractilité  du  vaisseau,  sur  laquelle  ont  insisté  Lancereaux  et 
M.  Raynaud.  Localisée  à  une  grosse  artère,  elle  entraînera  comme  consé- 
quence une  hyperplasie  des  fibres  musculaires,  un  épaississement  de  la  tunique 
moyenne  et  interne,  et  finalement  la  dégénérescence  graisseuse  puis  calcaire, 
altération  qui,  comme  l'ont  montré  les  recherches  anatomo-pathologiques, 
sont  toujours  situées  dans  le  tissu  élastique.  Portant  au  contraire  sur  une 
arteriole  viscérale,  le  trouble  apporté  dans  la  circulation  retentira  de  suite 
sur  le  fonctionnement  de  l'organe  lui-même,  qui  sera  atteint  à  la  fois  dans 
ses  éléments  nobles  et  dans  son  tissu  conjonctif  qui  proliférera. 

Cette  lésion  de  la  fibre  Slastique  est  en  effet  suffisante  à  elle  seule,  en 
1  absence  de  toute  endartérite,  à  expliquer  le  retentissement  du  trouble  de  la 
circulation  sur  le  tissu  conjonctif.  La  périartère  et  le  tissu  conjonctif  qui 
Tenveloppe,  comme  l'a  fait  remarquer  Odriozola,  sont  plus  que  Tendartère, 
soumises  à  des  causes  physiques  et  chimiques  d'altération  ;  tout  d'abord, 
c'est  une  zone  mal  nourrie,  comme  Tont  montré  les  recherches  de  Ranvier, 
et  qui  est  par  là  même  peu  résistante  ;  en  deuxième  lieu,  le  tissu  conjonctif 
interstitiel  est  la  grande  voie  des  vaisseaux  lymphatiques  de  l'organe  ;  or  en 
raison  de  l'irrigation  défectueuse  des  vaisseaux,  cette  lymphe  stagnera,  et, 
comme  Ta  démontré  Letulle,  déterminera  par  là  même  des  troubles  fonction- 
nels rapides. 

Cette  sclérose  conjonctive  pourra  aussi  être  favorisée  par  des  intoxications, 
Talcool,  le  tabac,  le  plomb,  ou  même  par  des  infections,  tuberculose  ou 
syphilis  en  particulier,  dont  on  connaît  le  rôle  sclérosant,  mais  dont  l'action 
dans  l'artério-sclérose  elle-même  reste  encore  à  préciser. 

Ce  retentissement  sur  le  tissu  conjonctif  périartériel  sera  toujours,  d'après 
nous,  secondaire,  et  consécutif  à  la  lésion  mécanique  de  la  fibre  élastique 
de  la  paroi  artérielle,  lésion  qui,  ainsi  que  nous  pensons  l'avoir  montré,  se 
retrouvera  toujours  à  l'origine  de  l'athérome  et  de  l'artério-sclérose,  et  qui  ne 
fera  qu'entraîner  à  sa  suite  les  différentes  modifications  caractéristiques  de 
ces  deux  processus  morbides. 

*  Letui^lb.  Anatomie  pathoL^gique.  Massoa  ol  G'*,  Éditeur?. 
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Les  travaux  de  M.  le  professeur  J.  Courmont  sur  la  présenoe  du  bacille 
d'Eberth,  dans  le  sang  des  typhiques  S  les  cas  cliniques  de  MM.  Barjon  et 
Lesieur,  Bozzolo,  Karlinski,  la  Revue  générale  de  MM.  Bezançon  et  Philibert 
el  bien  d*autres  travaux  récents,  ont  attiré  Tattention  sur  les  formes  extra-- 
inteslinales  de  la  fièvre  typhoïde.  Parmi  la  multiplicité  des  observations 
publiées,  quelques-unes  sont  démonstratives,  d*tfutres  au  contraire  sont  dis- 
cutables en  raison  des  examens  bactériologiques  défectueux,  sur  lesquels 
elles  s'appuient.  A^issi  croyons-nous  utile  d'apporter  notre  contribution  à 
rétude  de  ces  formes  de  Tinfection  typhique,  en  publiant  un  nouveau  cas  de 
septicémie  éberthienne,  longuement  observé  et  suivi  d'un  examen  bactério- 
logique positif  et  complet. 

OBSERVATION 

G. . .  Marie,  29  ans,  ménagère,  entre  à  THéteUDieu,  le  29  octobre  1904.  Père 
mort  de  congestion  pulmonaire.  Mère  rhumatisante.  Rougeole  dans  Tenfance. 
Pas  d'autre  maladie  infectieuse.  Pas  de  rhumatisme. 

11  y  a  10  ans  :  Pleurésie  gauche.  Apr,ès  deux  semaines  de  traitement,  la 
malade  partait  en  convalescence  à  la  campagne.  C*est  depuis  cette  époque 
qu'elle  est  sujette  aux  palpitations  de  cœur. 

Elle  n'a  jamais  été  anémique.  Réglée  à  17  ans,  régulièrement.  Deux  enfants 
bien  portants.  Une  fausse  couche  il  y  a  5  ans.  Le  mari  se  porte  bien. 

Le  début  de  l'afTection  actuelle  remonte  au  25  septembre  1904,  c'est-à-dire 
à  un  mois  environ. 

Auparavant  la  malade  avait  été  très  surmenée,  obligée  de  passer  les  nuits 
auprès  de  son  enfant  Âgé  de  2  ans  1/2,  atteint  d'eniérite.  Cette  entérite  a  duré 
un  mois  et  s*est  accompagnée  de  fièvre'  assez  forte  pfendanit  15  jours.  Les 
selles  avaient  les  caractères  qu'elles  présentent  dans  la  colite  infectieuse. 

Chez  notre  malade,  les  premiers  symptômes  ont  été,  une  grande  faiblesse 

'  J.  GouitMONT.  Sur  la  présence  du  bacille  d'Ëberih  dans  le  sang  des  typhiques  (Joura,  de 
PhyaioL  et  patboL  géûéraie,  2  janvier  18Ui  et  mass  1909).  * 
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générale,  de  la  céphalée,  de  la  fièvre  et  des  palpitations  très  fortes.  Pas  d'épis- 
ta.sis.  Ces  malaises  duraient  depuis  15  jours,  lorsque  le  médecin  appelé,  cons- 
tata une  température  de  plus  de  40^.  La  fièvre  a  continué  pendant  tout  le  mois 
d'octobre,  avec  de  grandes  oscillations  thermiques.  Il  semble  que  ces  varia- 
tions se  produisaient  même  en  dehors  des  abaissements  provoqués  par  les 
antipyrétiques  qui  ont  été  prescrites  à  cette  période  :  aspyrine,  cryogénine, 
pyramidon,  quinine.  Parfois  survenaient  de  véritables  accès  fébriles  avec 
les  trois  stades  de  frisson,  chaleur  et  sueur. 

En  même  temps  la  céphalée  persistait,  avec  quelques  vomissements.  Les 
palpitations  étaient  fortes  et  douloureuses,  accompagnées  d^oppression. 

Le  22  octobre,  il  y  a  huit  jours,  à  la  suite  d'une  émotion  ?  l'état  général  s  est 
aggravé,  et  dans  la  nuit  qui  a  précédé  l'entrée  à  Thôpital,  la  malade  a  eu  un 
grand  accès  fébrile. 

Actuellement  (29  octobre)  ce  qui  frappe  tout  d'abord  c'est  une  pâleur 
extrême.  La  peau  a  une  teinte  jaune,  cireuse,  les  muqueuses  sont  décolorées, 
la  langue  et  les  lèvres  sont  sèches.  La  soif  est  vive,  l'anorexie  absolue  •  L'abat- 
tement est  considérable  ;  Tinsomnie  persiste,  la  céphalée  a  disparu. 

Le  ventre  est  un  peu  ballonné.  Les  lavements  sont  nécessaires  pour  combat- 
tre la  constipation.  Le  foie  parait  normal. 

La  rate  difficile  à  sentir  par  la  palpation  semble  grosse  à  la  percussion. 

Dyspnée  considérable.  40  respirations  par  minute.  On  entend  des  bouffées 
de  râles  fins  inspiratoires  à  la  basé  des  deux  poumons.  Ailleurs  on  ne  constate 
rien  d'anormal  à  la  percussion  ni  à  l'auscultation. 

Au  cœur^  la  pointe  bat  au  niveau  du  5^  espace  intercostal.  L'impulsion  car- 
diaque est  forte  et  étendue.  Oa  a  parfois  à  la  main  Pimpression  d'une  vibra- 
tion brève  et  rapide. 

Les  bruits  du  cœur  sont  assourdis,  modifiôs  dans  leur  tmbre.  Le  .premier 
•  bruit  est  soufflant,  prolongé.  On  a  de  la  tachycardie  arythmique  .avec  parfois 
rythme  embryocardique.  On  n'entend  pas  de  souffles  cardio-vasculaires  anémi- 
ques. ... 

Le  pouls  est  vibrant,  fort,  rapide j  Ï35  pulsations. 

Les  battements  des  carotides  sont  perceptibles  à  la  vue. 

Température  à  l'entrée  40*». 

Les  urines  sont  abondantes,  elles  sont  très  colorées,  renferment  un  disque 
net  d'albumine  et  des  urates. 

Le  toucher  vaginal  est  négatif. 

31  octobre,  —  La  pointe  du  Cœur  bat  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  mamelon- 
naire  mais  il  faut  tenir  compte  d'une  dépression  thoracîque' existant  à  caniveau. 

Accident  préystolique  à  la  pointe  faisant  penser  à  un  rétrécissement  mi- 
tral. 

Le  foie  déborde  légèrement  les  fausses  côtes.  Il  n'est  pas  douloureux.  On  cons- 
tate un  léger  œdème  du  dos  du  pied. 

2  novembre^  —  Hier  la  malade  a  eu  un  état  syncopal.  La  faiblesse  «st  très 
grande. 

Poumons,  Quelques  râles  sonores  disséminés. 

3  novembre.  Hématologie.  —  Globules  ,  rouges,  1.084» 000;  globules ,  blancs 
8.400  ;  quelques  globules  rouges  â  noyau  ;  Poikyloeytose  ;  Valeur  globulaire, 
0.91. 

Culture  du  sang,  —  On  pratique  une  ponction  veineuse  au  pli  du  coude  avec 
une  seringue  de  Roux  stérilisée  (Voir  plus  loin  les  détails). 
Pas  de  souffle  cardio-vasculaire  anémique. 

4  nooembre.  -pj32  respirations.  Légère  augmentation  des  râles  de  '  bronchite 
i^aps  prédominance  aux  sommets.  Augmentation  de  la  quantité  d0s. urines 
2 1.  "200,  conservant  pourtant  leurs  caractères.  Elles  sont  encore  rouges,  urati- 
qnes. 

9no9em6re.<— Pouls  120.  Disparition  de  la  dyspnée  :  20  respirations  par  minute. 
On  entend  toujours  des  rftUs  vibrants  du  haut  en  bas  dans  les  deux  pou- 
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mons.  La  malade  tousse  depuis  quelques  jours.  Les  râles  ont  été  entendus 
avant  l'apparition  de  la  toux.  Celle-ci  s'accompagne  de  quelques  crachats 
muco-purulents. 

On  constate  sur  Tabdomen,  quatre  taches  rosées  lenticulaires. 

Faiblesse  toujours  grande.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis. 

Dosage  de  l'urée,  12  ^',15  par  litre. 

16  novembre.  Les  urines  sont  moins  rouges.  L'albumine  a  diminué.  On  sent 
la  rate  qui  dépasse  les  fausses  côtes.  Les  râles  sont  moins  nombreux.  L'état 
général  est  bien  meilleur.  Le  visage  est  moins  jaune  ;  l'expression  est  plus 
vivante.  Pouls  toujours  rapide  :  128. 

12  décembre  1904.  —  L'apyrexie  s'est  établie  lentement  et  progressivement, 
l'albuminurie  a  disparu.  Le  pouls  est  devenu  normal.  Le  cœur  présente  nette- 
ment les  signes  d'un  rétrécissement  mitral  (frémissement  cataire,  roulement 
presystolique,  éclat  parcheminé  de  la  mitrale). 

Les  symptômes  abdominaux  ont  presque  fait  défaut.  Au  début  il  existait  du 
ballonnement  avec  constipation.  Plus  tard  on  a  aperçu  trois  ou  quatre  taches 
ayant  l'aspect  des  taches  rosées  mais  qui  n'ont  duré  que  deux  jours.  La  rate 
était  grosse  sans  être  très  volumineuse,  on  la  sent  encore  au  dessous  du 
rebord  des  fausses  côtes. 

La  malade  se  nourrit  avec  deux  litres  de  lait  et  deux  potages  par  jour.  Son 
état  général  est  transformé.  Elle  n'a  plus  le  teint  jaune  et  l'anémie  considé- 
rable qu'elle  présentait  au  moment  de  son  entrée. 

7  janvier  1905.  —  Amélioration  progressive.  La  malade  sort  guérie. 

HÉMATOLOGIE  * 

2»  examen.  — Monucléaires,  66.4  ;  polynucléaires,  38.6  ;  Eosinophiles,  1/200  ; 
quelques  globules  rouges  à  noyau. 

3«  examen.  —  Mononucléaires,  72  0/0  ;  polynucléaires,  27  p,  0/0. 

Bactériologie 

7"  SévO'diagnostic  typhiqiw  (faiblement  positif).  —  Agglutination  forle  à 
1  p.  10,  faible,  mais  nette  à  1  p.  30,  très  faible  à  1  p.  50. 

^°  Cultures  du  sang  (ponction  veineuse).  —  o)  le  sang,  ensemencé  en  eau 
peptonée  a  donné  après  24  heures  une  culture  abondante. 

A  l'examen  microscopique  cette  culture  a  montré  un  bacille  très  mobile, 
se  colorant  par  le  violet  de  gentiane,  ne  gardant  pas  le  Gram  / 

b)  quelques  gouttes  de  cette  culture  ont  été  réensemencées  en  bouillon  ;  ces 
derniers  bouillons  ont  poussé  en  24  heures  ;  microscopiquement  nous  avons 
retrouvé  le  même  bacille  que  précédemment. 

Nous  avons  alors  fait  plusieurs  cultures  solides; 

c)  agar-agar  :  culture  très  mince,  formée  de  bacilles  assez  longs  ne  gardant 
pas  le  Gram  ; 

d)  pomme  de  terre  :  culture  également  mince,  bacilles  avec  les  mêmes 
caractères  ; 

e)  gélatine  :  après  quelques  jours  à  la  température  de  22*,  développement 
d'une  culture  très  mince,  puis  de  plus  en  plus  épaisse  n'ayant  pas  liquéSé  I» 
gélatine,  même  après  8  jours; 

'  Examen  dû  à  l'obligeance  de  M.  Favre  chef  de  clinique. 
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/)  en  présence  de  tous  ces  caractères  qui  nous  faisaient  penser  hu  bacille 
d'Eberth,  nous  avons  fait  des  cultures  sur  les  milieux  spéciaux  habituels  : 

Laitf  n*a  pas  été  coagulé  par  le  développement  du  bacille,  bouillon  lactose 
tournesoléy  a  conservé  sa  teinte  bleue,  malgré  le  développement  d'une  cul- 
ture abondante; 

g)  enfin  nous  avons  recherché  à  Taide  d'un  sérum  typhique  si  les  cultures 
de  ce  bacille  pouvaient  être  agglutinées  (sang  Lancelot,  service  du  D'  Pic). 

Agglutination  de  notre  culture  dans  le  délai  normal.  Agglutination 
complète  macroscopique  à  1  p.  30  et  presque  complète  à  1  p.  50. 

L'agglutination  était  à  peu  près  aussi  nette  avec  les  cultures  tirées  du  sang 
Gen...  qu'avec  celles  dont  nous  nous  servons  au  laboratoire  pour  faire  les 
séro-diagnostics  typhiques  ; 

h)  Quant  à  la  virulence  du  bacille,  nous  ne  Tavoiis  pas  recherchée  ;  d'ail- 
leurs cette  virulence  ne  nous  aurait  pas  instruits  beaucoup  sur  la  nature  du 
bacille  trouvé. 

En  résumé.  —  Le  sang  Gen...,  retiré  par  ponction  veineuse  et  ensemencé 
de  suite  en  eaupeptonée  a  donné  des  cultures  contenant  un  bacille  très  mobile. 
Ces  cultures  ne  présentaient  aucun  coccus^  staphylocoque  ou  streptocoque, 
ni  à  l'examen  des  cultures,  ni  à  l'examen  des  préparations. 

Le  bacille  obtenu  présente  en  outre  V ensemble  des  principaux  caractères 
connus  à  l'heure  actuelle  comme  spéciaux  au  bacille  dEberth. 

RÉFLEXIONS 

Nous  ne  voulons  pas  faire  l'historique  delà  question  de  la  septicémie  éber- 
thienne,  ni  décrire  la  maladie  dans  son  ensemble  à  propos  de  notre  cas  isolé. 
MM.  F.  Bezançon  et  Philibert  en  ont  fait  une  étude  trop  complète  et  trop 
récente  *  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'y  revenir.  Nous  désirons  seulement 
faire  une  analyse  des  diverses  particularités  présentées  par  notre  malade,  au 
point  de  vue  clinique,  hématologique  et  bactériologique. 

Clinique,  —  Nous  ne  trouvons  pas  l'origine  certaine  de  l'infection.  Cepen- 
dant signalons  que  notre  malade  a  été  auparavant  très  surmenée  par  l'obliga- 
tion de  passer  les  nuits  auprès  de  son  enfant  atteint  d entérite.  Cette  entérite 
était-elle  d^origine  éberthienne  ?  La  mère  a-t-elle  été  contagionnée  par  son 
enfant?  Rien  ne  permet  de  l'affirmer. 

Le  début,  très  insidieux,  a  été  marqué  par  une  grande  asthénie  générale, 
de  la  céphalée,  de  la  fièvre,  et  de  plus  par  des  palpitations  de  cœur  très  fortes. 
Il  n'y  a  pas  eu  d'épistaxis.  Ces  symptômes  sont  communs  à  la  plupart  des 
formes  de  la  dothiénentérie.  Seules  les  palpitations  ne  sont  pas  classiques.  Il 
est  probable  qu'elles  ont  été  la  conséquence  de  la  production  d'une  anémie 
brusque  et  considérable  chez  une  femme  atteinte  d'une  cardiopathie  anté- 
rieure. 

Quelques  jours  plus  tard  ont  apparu  de  grands  frissons,  accompagnés 
de  claquement  de  dents,  suivis  en  général  d'un  stade  de  chaleur  et  de  sueurs 

*  Bezaj«çon  et  Philibert  :  Formes  septicômiques  de  riafecUon  éberlhienne  {Journal  de 
Pbysiol.  et  de  Patbol.  générale,  1904.  p.,  74.) 
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abondantes.  Ces  phénomènes,  qui  simulent  l'accès  de  paludisme,  se  retrou 
vent,  comme  accident  initial  de  la  septicémie,  dans  deux  cas  signalés  pai 
Karlinski  '.  La  forme  sudorale  de  la  fièvre  typhoïde  ne  revêt  pas  cette 
allure.  La  malade  transpire  abondamment  d'une  façon  continue,  parfoi: 
paroxystique,  mais,  en  général,  sans  frissons. 

Le  jour  de  l'entrée  à  l'hôpital,  le  symptôme  le  plus  frappant  était  lapâleui 
extrême  du  visage.  Il  ne  s'agissait  pas  de  la  pâleur  habituelle  qui  accoropa 
gne  certains  états  fébriles.  La  décoloration  portait  non  seulement  sur  le: 
téguments,  mais  aussi  sur  les  muqueuses  qui  étaient  complètement  blanches, 
Le  teint  avait  la  couleur  de  la  cire  jaune  qui  caractérise  les  malades  profon- 
dément anémiés,  et  la  première  impression  éveillait  l'idée  d'une  anémie  per- 
nicieuse. Les  auteurs  ne  signalent  pas  dans  leurs  observations  cette  anémie 
intense. 

D*autre  part,  ils  meniïouneni  Pabaence  de  phénomènes  abdominaux.  Chez 
notre  malade,  sauf  un  peu  de  constipation  au  début,  avec  ballonnement  léger, 
rien  n'attirait  l'attention  du  côté  de  l'abdomen,  malgré  un  examen  quotidien 
et  attentif  ;  au  point  que  la  constatation  de  taches  rosées  discrètes  et  très  pas- 
sagères ne  paraissait  pas  suffisante  pour  affirmer  le  diagnostic  de  dothiénen- 
térie  qui  avait  été  longuement  discuté. 

Les  symptômes  intestinaux  manquent  dans  presque  tous  les  cas  (Bozzolo, 
Eiselt,  Karlinski)  ;  seuls  Blumenthal  et  Kuhnau  signalent  de  la  diaiThée  et 
du  météorisme  chez  leurs  malades. 

La  présence  des  taches  rosées  est  peu  fréquente  (Karlinski,  Bozzolo, 
Beatty).  Elles  font  défaut  dans  25  cas  sur  30  environ.  Karlinski  aurait  toute- 
fois observé  une  éruption  généralisée. 

La  rate  de  notre  malade  était  un  peu  grosse,  elle  avait  le  volume  que  Ton 
constate  habituellement  chez  les  typhiques.  La  palpation  profonde  permet- 
tait de  sentir  son  pôle  inférieur  au  dessous  du  rebord  des  fausses  côtes.  Cette 
hypertrophie  est  constante  ;  elle  alteint  parfois  des  dimensions  considérables 
dans  la  variété  de  septicémie  éberlhienne  dite  spleno-typhus. 

La  maladie  a  duré  du  25  septembre  au  4  décembre  (70  jours  environ).  La 
température  irrégulière,  surtout  au  début,  a  oscillé  entre  88°  et  40°.^  La  courbe 
générale  a  la  forme  du  tracé  thermo métrique  de  la  dothiénentérie  avec  une 
rechute. 

La  convalescence  a  été  longue  sans  incidents  notables. 

L'anémie  a  persisté  après  la  sortie  de  l'hôpital,  mais  elle  était  complète- 
ment transformée,  il  s'agissait  d'une  anémie  légère  sans  caractère  par- 
ticulier. 

Chez  notre  malade,  le  diagnostic  avait  été  intéressant  à  établir,  car,  en 
raison  de  la  nature  des  symptômes  insolites»  il  n'était  pas  facile  de  se  faire 
une  opinion. 

.  Si  le  f$cies  était  celui  de  l'anémie  pernicieuse,  il  ne  pouvait  pas  être 
question  de  la  maladie  de  Biermer,  ou  du  moins  on  sait  aujourd'hui  que  les 
caractères  de  cette  aflection  se  retrouvent  dans  certaines  anémies  grates 
secondaires,  et  dans  le  cas  particuher  il  fallait  rechercher .  la  maladie 
primitive. 


KàMjHeKj  {Wieoor  klia,  Wocbeuscb,  15^  mai  1902.) 
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Pendant  quelques  jours  les  oscillations  de  la  température  rappelaient  les 
grands  accès  fébriles  du  paludisme  ;  mais  celte  forme  dé  la  fièvre  n'a  pas 
duré,  d'autres  symptômes  demandaient  une  explication  différente,  la  rate 
n'était  pas  très  hypertrophiée,  les  anamnestiques  n'étaient  pas  en  faveur  de 
cette  hypothèse,  on  ne  pouvait  pas  accepter  cette  étiologie. 

Dès  le  début  les  troubles  cardiaques  avaient  été  très  marqués.  11  était 
log^ique  de  penser  à  une  endocardite  aifi^uë  infectieuse,  maladie  qui  s'ac- 
compagne de  grands  accès  fébriles  dans  la  forme  dite  pyohémique.  On  était 
retenu  dans  cette  interprétation  par  l'état  de  la  rate.  En  général,  l'endocar- 
dite infectieuse  infectante  donne  lieu  à  des  embolies,  et,  à  défaut  d'autres 
localisations  importantes,  on  constate  une  hypertropliie  assez  notable  et 
douloureuse  de  la  rate  qui  constitue  un  signe  précoce  de  grande  valeur  pour 
le  diagnostic.  Plus  tard  révolution  de  In  maladie  n'a  pas  permis  de  con- 
server de  doute.  La  malade  a  guéri.  Elle  est  bien  atteinte  d'une  endocar- 
dite mitrale  ;  mais  il  ne  parait  pas  y  avoir  eu  sur  l'endocarde  de  poussée 
inflammatoire  récente  ;  les  symptômes  dus  à  une  cardiopathie  ancienne  ont 
été  révélés  et  exagérés  à  l'occasion  d'une  infection  générale. 

Quelle  que  soit  l'anomalie  des  symptômes,  en  présence  d'un  état  aigu 
infectieiix  fébrile,  il  faut  toujours  discuter  la  possibilité  d'une  forme  parti- 
culière de  tuberculose.  Ici,  rien  ne  permet  d'incriminer  le  bacillede  Koch. 

Il  n'existait  pas  non  plus  de  foyer  de  suppuration,  et  en  particulier  pas 
d'infection  des  organes  génitaux. 

Les  symptômes  du  début,  la  longue  durée  de  la  fièvre,  l'albuminurie,  l'hy- 
pertrophie de  la  rate  faisaient  bien  rechercher  la  dothiénentérie.  Toutefois  les 
taches  rosées  avaient  été  si  discrètes  et  si  fugaces,  qu'elles  n'entraînaient 
pas  la  conviction,  surtout  en  l'absence  de  troubles  intestinaux  chez  une 
malade  qui  était  dans  un  état  grave  et  à  une  période  avancée  de  la  maladie. 
Ces  hésitations  rendaient  nécessaire  l'examen  du  sang,  et  la  bactériologie  a 
permis  d'affirmer  la  nature  de  l'affection,  en  montrant  qu'il  s'agissait  d'une 
septicémie  éberthienne. 

Hématologie.  —  Les  trois  examens  hématologiques  successivenf^Qt  pra* 
tiques  chez  notre  malade  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Les  hématies^  1.084.000,  sont  très  diminuées  de  nombre,  comme  dansi^e 
anémie  sévère.  Les  classiques  '  indiquent  une  diminution  généralement  peu 
marquée  dans  la  dothiénentérie.  Sauf  dans  les  cas  rares  où  on  a  vu  une 
anémie  pernicieuse  succéder  à  une  fièvre  typhoïde  (Hayem,  Thayer,  Quincke, 
Rosenstein).  Tel  n'est  pas  notre  cas,  l'examen  hématologique  ayant  été  pra- 
tiqué en  pleine  affection. 

Beaucoup  d'hématies  étaient  en  poikilocytose,  avec  des  déformations  très 
marquées,  vues  tant  sur  les  lames  sèches  que  sur  l'hématimètre.  Certainsglo- 
bules  étaient  diminués  de  volume,  d'autres  augmentés.  La  majorité  avait 
subi  des  altérations  diverses.  Dans  la  fièvre  typhoïde  normale  ces  altéra- 
tions profondes  de  l'hématie  font  ordinairement  défaut. 

Ajoutons  qu'il  existait  quelques  globules  nuclés  (2  ou  â  par  préparation) 
qui  faisaient  encore  mieux  ressembler  le  sang  de  notre  malade  à  celui  de 

Bbouabokl  et  iHomo?.   {Trêité  de  Pathologie  do  Brouardel  ot  Gilbert,  1903.)  ^ 
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l'anémie  pernicieuse.  Dans  les  fièvres  typhoïdes  courantes  les  globule 
nuclés  manquent,  ils  n'apparaissent  qu'après  des  hémorrhagies  abondante: 
Notre  malade  n'en  a  d'ailleurs  jamais  présenté. 

Enfin,  la  valeur  globulaire  0,91  ressemblait  à  la  valeur  globulaire  ordi 
naire  de  la  dothiénentérie  0,90. 

Ainsi  donc,  au  point  de  vue  des  éléments  rouges  du  sang,  notre  cas  préseii 
tait  un  type  très  spécial,  rarement  observé  par  les  auteui*s.  Diminution  cons 
dérahle  du  nombre  des  hématies,  poikilocytose,  présence  de  globules  rouge 
nuclés,  rien  ne  manquait  pour  rappeler  la  formule  hématologique  de  I 
maladie  de  Biermer,  sauf  un  signe  auquel  M.  le  professeur  Lépine  attache  uc 
grande  importance,  l'augmentation  de  la  valeur  globulaire.  —  Disons  ceper 
dant  que  cette  valeur  globulaire  est  forte  si  on  la  rapproche  de  la  diminutio 
considérable  du  nombre  des  globules. 

Leucocytes  :  leur  nombre  était  à  peu  près  normal  8,400.  —  Hayem  ( 
Chantemesse  veulent  que  Thypoleucocytose  soit  de  règle  dans  la  fièvi 
.typhoïde. 

Pour  MM.  Courmont  et  Barbaroux  *  au  contraire,  Thyperleucocytose  sera 
habituelle  pendant  la  période  fébrile. 

Au  point  de  vue  de  l'équilibre  leucocytaire,  les  classiques  ont  établi  pour  I 
dothienenthérié"  les  règles  suivantes  : 

Pendant  le  premier  septénaire,  le  nombre  des  polynucléaires  est  augmen 
(80  à  90  0/0)  ;  les  mononucléaires  et  les  lymphocytes  sont  diminués  ;  1( 
éosinophiles  absents. 

Pendant  le  deuxième  et  troisième  septénaire,  se  fait  la  diminution  progre 
sive  des  polynucléaires,  l'augmentation  des  mononucléaires  et  des  lymphocyte 
qui  s'accroissent  encore  à  la  defervescence. 

La  convalescence  est  annoncée  par  l'apparition  des  lymphocytes. 

Dans  notre  cas,  les  mononucléaires  se  sont  montrés  toujours  prépondéran 
66.4  (2*  examen),  72  (3*  examen),  avec  une  augmentation  très  nette  ai 
approches  de  la  convalescence. 

Nous  avons  affaire  à  une  septicémie  à  mononucléose.  Dans  les  septicémii 
dues  aux  microbes  habituels  (staphylocoque,  streptocoque),  la  polynucléoi 
est  de  règle  (Virchow).  —  Dans  le  cas  de  septicémie  éberthienne  à  localisatic 
articulaire  publié  par  MM.  Barjon  et  Lesieur^,  une  polynucFéose  très  nette  e 
signalée  (90  0/0). 

Bactériologie,  —  Les  cas  analogues  avec  examens  bactériologiques  ne  soi 
certainement  pas  rares  ;  mais  très  souvent  ces  examens  ne  sont  pas  des  pli 
probants. 

Tantôt,  en  eûet,  les  recherches  portent  sur  des  produits  prélevés  à  Tautops 
et  l'on  sait  toute  la  difficulté  que  comporte  l'isolement  d'un  agent,  lequel,  i 
pareil  cas,  ne  donne  pas  des  cultures  très  typiques.  Les  observations  de  Ks 
linsky,  de  Beatty,  de  Blumenthal,  de  Picchi,  de  Guizetli,  par  exemple,  rentrei 
dans  cette  première  catégorie. 

Tantôt,  et  ce  sont  les  cas  les  plus  rares,  le  bacille  d'Eberth  est  obtenu  p 

*  p.  Courmont  et  Barbaroux.  (Journal  de  pbysîol.  ei  de   patbol.  générale^  Juillet  190( 

*  Barjon  et  Lësieur.  Septicémie  éberthî<;^nne  à  forme  d'arthroLyphus  sans  lésions  intec 
nales,  ni  spléniquo,  avec  réaction  de  Widal  positive.  [Journal  de  pbysioL  oi  de  pathoL  géi 
ra7e,  1901,  p.  250.) 
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culture  du  sang  des  malades  :  nous  relevons  dans  cette  classe  les  observations 
de  Bozzoli,  de  Bryant,  un  cas  de  Picchi,  de  Barjon  et  Lesieur. 

Celui  que  nous  rapportons  ici  fait  partie  justement  de  cette  catégorie. 

I.e  serO' diagnostic  éidiil  faiblement  positif  (1  p.  30).  Mblis  la  culture  du  sang 
a  donné  un  bacille  d'Éberth  pur,  avec  ses  caractères  typiques  sur  les  divers 
milieux  de  culture. 

Bien  plus,  le  bacille  obtenu  était  immédiatement  agglutinable  ;  on  sait  que 
d'ordinaire  les  bacilles  d'Éberth,  récemment  isolés  des  eaux  ou  de  Torganisme, 
sont  peu  ou  pas  agglutinables  par  les  serums  des  typhiques  ;  Chantemesse, 
Rémy,  Cambier,  l'ont  démontré  pour  du  bacille  extrait  des  eaux;  Sacquepée, 
pour  des  bacilles  provenant  des  produits  d*autopsie  ;  Bancel,  dans  les  cas  d'abcès 
typhiques;  le  professeur  J.  Courmont*  pour  les  bacilles  obtenus  par  culture 
du  sang  des  typhiques. 

Le  plus  souvent  d'ailleurs  ces  bacilles  redeviennent  agglutinables  h  In  suite 
(le  réensemencements  fréquents  (Rodet,  J.  Courmontet  Bancel). 

Dans  notre  cas,  le  bacille  des  deux  premières  cultures  s'est  montré  aggluti- 
nable, à  un  degré  presque  égal  à  Téchantillon  employé  pour  les  sero-diagnos- 
lics  typhiques. 

Donc,  au  point  de  vue  bactériologique,  ce  cas  de  septicémie  présentait  un 
double  intérêt. 

1<*  Existence  classique  du  bacille  d'Eberth  typique  dans  le  sang. 

2*  Grande  agglutinabilité  de  ce  bacille  dès  la  première  ou  la  deuxième 

culture. 

Conclusions. 

Il  s'agissait  d'un  état  fébrile  infectieux  sans  localisation  viscérale,  récente, 
importante.  L'aspect  de  la  malade  indiquait  un  degré  extrême  d'anémie. 
L'hématologie  révélait  des  modifications  considérables  du  sang,  permettant 
de  dire  que  cette  anémie  grave  avait  certains  caractères  de  l'anémie  perni- 
cieuse. Dans  le  cours  de  la  maladie,  il  n'y  a  pas  eu  de  complications  dans  les 
divers  organes,  et  les  altérations  du  sang  ont  été  la  .note  caractéristique  de 
cette  affection.  Le  diagnostic  de  septicémie  s'impose.  L'examen  bactériolo- 
gique montre  que  cette  septicémie  était  due  au  bacille  d'Eberth. 

Au  point  de  vuebématologique.  —  Le  nombre  des  hématies  est  beaucoup 
plus  diminué  que  dans  les  formes  habituelles  de  l'infection  éberthienue. 

La  poïkilocytose  et  la  présence  de  globules  rouges  nuclés  rapprochent 
la  formule  hématologique  de  notre  cas  de  la  formule  habituelle  de  la  maladie 
de  Biermer.  La  valeur  globulaire  était  forte,  mais  non  supérieure  à  la  nor- 
male. 

Nous  avons  rencontré  dans  le  cours  de  l'infection  une  mononucléose  intense 
(66,4-72  0/0)  qu'on  ne  rencontre  pas  habituellement  dans  la  fièvre  typhoïde, 
même  aux  approches  de  la  convalescence. 

Au  point  de  vue  bactériologique.  —  Notre  cas  avait  le  double  intérêt  de 
présenter,  l'existence  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang,  démontrée  par  de 
nombreuses  cultures,  et  la  grande  agglutinabilité  de  ce  bacille  dès  la  pre- 
mière ou  la  deuxième  culture. 

*  Jules  GouRMONT.  Sur  la  présence  du  b.  d'Eberth  dans  le  sang  dos  typhiques.  Application 
au  diiagnostic  de  la  Ûèvre  typhoïde.  (Journal  de  pbysioL  et  depathoL  générélc,i90St,  p.l55.j 
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XIII 

EMPLOI   D'UN   MILIEU   TRANSPARENT, 
PERMETTANT  LA   REPRODUCTION  DIRECTE   DES  GRAPHIQUES 

Par  M.   L.   CAMUS 


Les  expérimentateurs  qui  enlploîenl  la  méthode  graphique  se  sont  toujoui-s 
préoccupés  de  la  (question  de  la  reproduction  des  tracéi^.  C'est  qu'en  effet 
en  illustrant  leurs  mémoires  de  figure»,  ils  à'ésire&t  fournir  aux  lecteurs  des 
documents  d*une  parfaite  exactitude' et  qui  eûtrainëht  laeonvîction'.Tant  que 
la  reproduction  a  été  soumise  à  rhabileté  plus  ou  moins  grande  des  graveurs, 
les  figures  des  mémoires  ont  évidemment  manqué  plus  ou  moins  de  valeur. 

Marey,  qui  poursuivait  avec  passion  le  perfectionnement  de  la  méthode 
graphique,  désirait  vivement  amener  tous  les  physiologistes  à  ne  publier  que 
des  reproductions  pl^otographique$f.  Déjà  dans  la  première  session  de  la 
commission  internationale  de  contrôle  des  instruments  enregistreiirs  et  d'uni- 
fication des  méthodes  en  physiologie,  il  faisait  adopter  le  vœu  suivant  : 

8*  «  La  reproduction  typographique  des  tracés  dey ra^  se  iaire  par  des 
procédés  dérivés  de  la  photoffrapbie,  c'est-à-dire  sans  l'intervention  de  la 
main  du  graveur  ^.  » 

Dans  cet  ordre  d'idées,  j'ai  depqi^  longtemps  songé  à  employer  le  tracé 
original  comme  cliché,  c'est-à-dire  à  supprimer  même  les  imperfections  ou 
déformations  que  donnent  certains  app^eils  photographiques.  Pour  arriver 
à  ce  résultat,  il  fallait  remplacer  le  papier  opaque  généralement  en  usage  par 
une  substance  parfaitement  transparente.  0^  pouvait,  ce  qui  du  reste  a  déjà 
été  fait  dans  quelques  cas,  employer  des  plaques  de  verre  enfumées,  mais  le 
verre  est  inutilisable,  pour  renregislrement  sur  les  cylindres.  Les  papiers 
transparents  sont  d'autre  part  tous  plus- ou  moins  opaques  et  beaucoup,  insuf- 
fisamment glacés,  ne  permettent  pas  aux  plumes  de  glisser  régulièrement. 

J'ai  pensé  que  les  bandes  souples  de  gélatine  qui  ont  remplacé  les  plaques 
de  verre  en  photographie  pourraient  avantageusement  être  substituées  au 
papier  transparent.  On  trouve  heureusement  dans  le  commerce  de  grandes 
feuilles  de  gélatine  de  toutes  les  épaisseurs  qne  l'on  vend  pour  la  gravure 
sous  le  nom  de  papier  glace.  J'ai  pu  sur  ce  papier  parfaitement  transparent, 

*  Ciflçnième  Congrès  iaierptitioaal  des  Physiologist^a,  Turin,  16-19  septembre  1901. 
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obleair  sans  grandes  difRcuUés  des  tracés  dont  on  trouvera  ici  quelques 
spécimens. 

Ce  papier  s'enroule  fort  bien  sur  les  cylindres,  seul  le  collage  en  est  un 
peu  plus  long  que  celui  des  feuilles  ordinaires. 
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On  peut  à  volonté  obtenir  des  trflcés  à  l*encre  OU  sur  ttoir  de  fumée. 

L'enfumage  du  papier  se  fait  très  facilement  mais  il  faut  avec  soin  éviter 
<le  chauffer  trop  fortement  le  cylindre.  L'opacité  du  noir  de  ftimée  peut  être 
obtenue  aussi  intense  qu'on  le  désire,  les  plumes  glissent  encore  très  bien 
après  cette  opération.  La  fixation  des  tracés  se  fait  comme  d'habitude  mais 
il  est  avantageux  de  faire  cette  manipulation  avant  de  détacher  la  feuille  du 
cylindre.  La  gélatine  qui  a  été*  enroulée  et  ciiaufifée  se  recroqueville  et  le 
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vernissage  en  devient  très  difficile.  Une  fois  séchée  la  gélatine  ne  se  roule 
plus  si  on  la  laisse  quelque  temps  à  plat  et  sous  presse. 

Comme  on  peut  le  constater  ces  tracés  sont  bien  lisibles  et  parfaitement 
transparents. 

J'ai  essayé  d'employer  avec  le  sphygmographe  clinique  de  petites  bandes 
de  gélatine  noircie,  mais  je  n'ai  obtenu  que  de  mauvais  résultats;  il  est  en 


Fig.  2.  —  Tracé  du  cœur  de  la  grenouille  sur  papier  glace  enfumé.  —  On  voit 
sur  ce  tracé  l'effet  de  deux  excitations  électriques. 

effet  fort  difficile  de  noircir  convenablement  de  petits  morceaux  de  gélatine. 
Pour  tourner  cette  difficulté  et  pour  utiliser  les  avantages  du  milieu  transpa- 
rent, j'ai  essayé  l'inscription  avec  les  plumes  à  encre.  Dans  les  limites  où  ces 
plumes  donnent  de  bons  résultats  sur  papier  opaque-glacé  elles  peuvent 
donner  de  bons  graphiques  sur  la  gélatine. 

Voici  des  cardiogrammes  de  Thorame  qui  sont  à  cet  égard  très  démons- 
tratifs. 

Quand  les  tracés  sont  largement  développés,  ils  sont  absolument  irrépro- 
chables ;  si  au  contraire  les  courbes  se  composent  d'oscillations  très  petites 
et  très  rapprochées  comme  celles  d'une  pression  sanguine,  prise  à  petite 
vitesse,  ils  laissent  un  peu  à  désirer  au  point  de  vue  de  la  finesse. 


Fig.  3.  —  Cardiogramme  du  cœur  de  l'homme  tracé  à  Tencre  sur  papier  glace  nature. 


On  pourra  donc,  suivant  la  nature  des  tracés,  suivant  les  conditions  expéri- 
mentales, donner,  la  préférence  soit  à  la  gélatine  enfumée,  soit  à  la  gélatine 
nature,  mais  dans  tous  les  cas  on  se  rappellera  que  les  manipulations  sont  un 
peu  plus  délicates  avec  la  gélatine  qu'avec  le  papier  ordinaire. 

En  terminant  j'indiquerai  encore  une  application  intéressante  de  la  gélatine; 
ces  feuilles  pourront  être  utilisées  pour  la  reproduction  des  empreintes  de  la 
peau,  soit  de  la  main,  soit  du  pied;  on  a  ainsi  des  clichés  moins  encombrants 
que  ceux  sur  plaques  de  verre  et  par  conséquent  plus  faciles  à  collectionner; 
ces  clichés  ne  laissant  rien  à  désirer  au  point  de  vue  de  la  finesse  et  peuvent 
aussi  servir  directement  pour  des  projections. 
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En  résumé,  Tavantage  principal  du  milieu  transparent  est  de  permettre  une 
reproduction  directe  et  par  conséquent  très  exacte.  Les  inconvénients  de  celui 


Fig.  4.  —  Empreintes  digilaies  sur  papier  glace  enfumé. 

que  je  propose  sont  pour  les  fonds  noirs  un  enfumage  et  un  vernissage  plus 
délicats,  pour  les  fonds  blancs  un  soin  spécial  pour  Tamorcement  de  la  plume 
à  encre  au  début  du  tracé.  Quant  au  prix  de  revient,  il  est  un  peu  plus  élevé 
pour  le  tracé  et  un  peu  moindre  pour  la  reproduction. 
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OUVRAGES   DIVERS,  TRAITÉS, 
MONOGRAPHIES 

M.  Duval  et  E.  Oley.  —  Traité  élémen- 
taire de  physiologie^  9*  édition  considé- 
rablement modifiée  et  augmentée  du  cours 
de  physiologie  de  Kûss  et  Duval,  avec 
nombreuses  figures  dans  le  texte,  xx- 
482  pages,  J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris, 
190Ô. 

Le  très  grand  succès  du  Cours  de  phy- 
siologie de  M.  Duval  est  attesté  par  les 
nombreuses  éditions  parues.  Mais  la  der- 
nière datant  déjà  de  quelques  années  n'é- 
tait plus  au  courant  des  nouvelles  et  im- 
portantes notions  acquises  en  physiologie. 
L'édition  qui  vient  de  paraître  donnera 
pleine  satisfaction  au  public  à  ce  point  de 
vue  et  à  bien  d'autres.  Un  physiologiste 
dont  nous  n*avons  pas  à  faire  l'éloge  ici  a 
repris  l'œuvre  de  M.  Duval,  l'a  profondément 
remaniée,  étendue  et  complétée,  tout  en  lui 
conservant  les  qualités  didactiques  qui 
avaient  assuré  son  succès,  de  telle  sorte 
que  cet  ouvrage  se  présente  non  seulement 
comme  un  compendium  absolument  au  cou- 
rant des  faits  môme  les  plus  récemment 
acquis,  mais  encore  comme  un  parfait  livre 
d'enseignement.  Clarté,  méthode,  critique 
judicieuse  et  éclairée  sont  ses  qualités  carac- 
téristiques. 

Le  volume  paru  comprend  deux  parties  : 
la  première  est  consacrée  à  l'étude  de  la 
physiologie  cellulaire  :  la  cellule,  formes, 
dimensions,  composition  chimique  du  corps 
humain;  propriétés  physiques,  chimiques 
des  cellules  et  des  liquides  intercellulaires. 
La  deuxième  partie  a  trait  à  la  physiologie 
spéciale,  aux  fonctions  de  nutrition  tout 
d'abord  :  digestion,  absorption  ;  étude  du 


sang,  circulation,  étude  de  la  lymphe  et 
circulation  lymphatique. 

Grâce  à  une  excellente  mise  au  point  en 
même  temps  qu'à  une  critique  très  judi- 
cieuse, les  lecteurs,  y  compris  les  physiolo- 
gistes de  profession,  se  sentent  parfaite- 
ment renseignés  et  acquièrent  une  claire 
vue  d'ensemble  sur  les  diverses  questions 
traitées  dans  l'ouvrage. 

Quand  j'aurai  ajouté  que  des  figures  très 
démonstratives  et  des  tracés  excellents  vien- 
nent fréquemment  à  l'appui  des  exposés, 
j'en  aurai  dil  suffisamment  pour  montrer 
que  ce  traité  de  physiologie  est  appelé  à 
faire  époque  et  que  son  succès  sera  des 
plus  vifs. 

C'est  un  livre  en  toute  manière  excellent  au 
point  de  vue  de  la  science  et  de  l'enseigne- 
ment. Nous  en  attendons  la  suite  avec  une 
impatience  que  légitime  le  très  vif  intérêt 
que  procure  la  lecture  de  cette  première 
partie.  j.  e.  abblols. 

W.  B.  Pillsbupy.  —  L'attention,  1  vol. 
in-i8  de  308  pages,  Paris,  0.  Doin, 
1906. 

Ce  travail  d'ensemble  du  jeune  psycholo- 
gue américain  constitue  une  mise  au  point, 
qui  nous  manquait  encore,  de  l'attention 
considérée  comme  l'augmentation  de  la 
clarté  et  de  l'importance  d'un  objet,  d'une 
sensation  ou  d'une  idée,  placés  un  temps 
suffisant  au  centre  de  la  conscience;  de 
cette  position  centrale  du  processus  sont 
tirées  des  conclusions  individuelles  pouvant 
être  influencées  par  l'état  actuel  du  monde 
extérieur  d'une  part,  et  d'un  autre  côté  par 
la  cérébralité  du  sujet  résultant  de  toutes 
ces  acquisitions  antérieures  et  de  son  his- 
toire passée. 
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Parmi  les  chapitres  les  plus  curieux  de 
ce  livre  intéressant,  il  convient  de  riler 
ceux  qui  traitent  du  substratum  anatomique 
de  Tattention,  de  sa  physiologie,  de  sa  pa- 
thologie et  de  son  état  de  développement 
selon  Fâge.  L'auteur  montre  comment  co 
qui  est,  du  côté  psychologique,  une  action, 
une  expérience  ou  un  effort,  devicMil  du 
côté  physique,  une  raodificalion  des  cel- 
lules cérébrales  affectées  de  telle  ma- 
nière qu'il  y  a  non  seulement  un  effet  pré- 
sent, mais  aussi  que  ces  cellules  seront 
autres  à  jamais  et  qu'elles  exerceront  tou- 
jours, à  cause  de  cette  impulsion  primitive, 
une  impression  différente  sur  les  parties 
du  cortex  en  activité.  b.  fbindel. 


(Poissons  et  Invertébrés).  (80)  LX,  316-317; 
6  février  1906;  (79)  CXLII,  409-410;  \i 
février  1906.  —  Le  pouvoir  antiprésurani 
du  sérum  sanguin  des  animaux  inférieurs 
est  assez  variable,  comme  le  montrent  les 
chiffres  donnés  par  l'auteur.  L'agent  anla- 
ji;onisle  contenu  dans  le  sérum  est  de  na- 
ture (liaslasique  et  est  détruit  à  6i  de^j^rés. 

L.    CAMIS. 


PHYSIOLOGIE   GÉNÉRALE 

ET  COMPARÉE 

PHARMACODYNAMIE 

V.  Forcile.  Trapianti  di  midollo  osseo^ 
(102)  LX,  113-135;  1906.  —  D'après 
de  nombreuses  tentatives  de  transplanta- 
tion de  moelle  osseuse  de  lapin  dans  diffé- 
rents organes  du  lapin  et  du  chien,  l'auteur 
ne  reconnaît  pas  que  le  terrain  influe  beau- 
coup sur  la  destruction  ou  la  prise  de  la 
greffe.  Quand  la  greffe  prend,  c'est  le  con- 
neclif  de  soutien  qui  se  développe;  l'endothé- 
lium  des  capillaires,  les  noyaux  des  cellules 
adipeuses,  et  même  les  cellules  médullaires 
et  éosinophiles  peuvent  persister  longtemps 
intactes  ;  dans  le  tissu  connectif  développé 
on  ne  rencontre  jamais  la  transformation  en 
cellules  cartilagineuses  ;  la  transformation 
en  tissu  osseux  est  un  fait  très  rare. 

E.  FEINDEL. 

Emmanuel  Fauré-Frémiet.  Phéno- 
mènes protaplasmiques  dus  à  l'anesthésie 
chez  Glaucoma  pyriformis.  (80)  LX,  491- 
493  ;  10  mars  1906. 

Georges  Bohn.  Sur  le  phototropisme 
de  VAcanihia  lecUUaria  Fabr.  (80)  LX,  520- 
521  ;  17  mars  1906. 

Georges  Bohn.  Sur  l'adaptation  des 
réactions  photolropiques.  (80)  LX,  58i-58o  ; 
24  mars  1906. 

J.  Sellier.  Sur  le  pouvoir  antiprésurani 
du  sérum  sanguin  des  animaux  inférieurs 

•  Les  numéros  entre  parenthèses  tiennent 
lieu  des  titres  des  périodiques  où  ont  paru  les 
travaux  analysés.  La  liste  de  ces  périoJit|ues 
se  trouve  h,  la  fin  du  fascicule.  I 


A.  Falloise.   (Contribution  à  la  physio- 
logie comi»arée  de  la  digestion.  La  digoslion 
chez  les    céphalopodes.  (71)  III,  282-.30o; 
mars  1906.   —  I,a  sécrétion  de    l'hépalo- 
pancréas  des  mollusques  est  continue  avec 
renforcement   pendant   la    digestion.    Elle 
paraît  se  prodnire  par  un  mécanisme  réflexe. 
Le  suc  sécrété  est  acide,  de  môme  que  le 
contenu  du  tube  digestif,  de  couleur  brune 
à  jeun,  claire  pendant  la  digestion,  d'une 
densité  forte  et  riche  en  albuminoïdes.  Ce 
suc  renferme  un  ferment  proléolytique,  une 
amylase,  une  lipase,  une  érepsine,    toutes 
qualités   de    suc  pancréatique.   Il    est  actif 
d'emblée,  sans  renforcement  par  addition 
d'une  portion  quelconque  du  tube  digeslif. 
La  sécrétion  du  ferment  amylolytique  pro- 
vient du  tissu  pancréatique,  les  autres  fer- 
ments  dérivent   du    lissu    hépati(j:ie.    Les 
exlrailsd'estomac,  de  cœur,  d'intestin,  neren- 
ferment  pas  do  ferments  digestifs.  Les  glan- 
des salivaires  sont  faiblement  protéolytiques. 
La  digestion  ou  le  foie  sont  sans  influence  sur 
la   richesse    en  ferments   du   suc    hépalo- 
pancréatique.    Les  aliments  ne  séjournent 
pas  plus  de  6  h  8  heures  dans  Testomac. 
La  digestion  est  terminée  dans  l'intestin  en 
18  heures.  Le  chyme  gastrique  pénètre  en 
partie  dans  le  cœcum,  sans  que  rien  ar- 
rive  au  foie  ;    celui-ci  ne  sert    donc   pas 
d'organe  d'absorption.  v.  pachon. 

P.  Stephan.  Sur  le  degré  de  dévelop- 
pement des  organes  génitaux  des  Hybrides. 
(80)  LX,  598-599  ;  Marseille,  20niars'l906.— 
Tous  les  degrés  de  diftérencialion  peuvent 
être  observés  dans  les  testicules  des  hybrides, 
depuis  une  ébauche  de  formation  anatomi- 
que de  l'organe  jusqu'à  la  production  de 
spermatozoïdes  normaux.        l.  camis. 

Herman  Hildebrandt.  Zur  Pliarma- 
kologie  der  Ammoniumbasen.  (4)  LUI,  76- 
96;  1905. 

L.  Sabbatani.  Fonction  biologique  du 
calcium.  3«  Partie  :  Action  comparée  des 
réactifs  décalcifiants.  (72)  XLIV,  3G1411  : 
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1905.— Une  concentration  du  Ca-ion  est  in- 
dispensable à  la  vie  det?  protoplasmas  ; 
des  injections  endo veineuses  de  sels  décal- 
cifiants provoquent  constamment  chez  les 
animaux  des  phénomènes  graves  d'excita- 
tion, puis  de  paralysie,  et  enfin  la  mort. 
Ces  mômes  réactifs,  mis  en  contact  direct 
avec  les  tissas  (muscles,  nerfs,  moelle,  cer- 
veau, etc.),  produisent  également,  suivant 
la  dose  employée  et  la  durée  de  Tapplica- 
tion,  des  phénomènes  d'excitation  ou  de 
paralysie.  Au  point  de  vue  de  la  dose  mor- 
telle, et  d'après  les  expériences  sur  le  lapin, 
les  sels  sodiques  décalcifiants  ont  une  toxi- 
cité grande  (fluorure,  oxalate,  métaphos- 
phate,  citrate),  moi/e/i/ie  (phosphate,  carbo- 
nate) ou  faible  (bicarbonate,  sulfate).  L'au- 
teur insiste  sur  ce  fait  que  la  toxicité  de  ces 
réactifs  ne  dépend  pas  de  l'incoagulabilité 
du  sang  qu'ils  provoquent  (la  dose  anticoa- 
gulante in  vilro  étant  plus  grande  ciue  la 
dose  mortelle  in  vivo),  bien  qu'il  y  ait  un 
rapport  évident  entre  l'incoagulabilité  pro- 
voquée par  les  différents  sels  de  soude 
et  la  toxicité  des  mêmes  sels;  on  peut 
tenir  pour  démontré  que  l'action  toxique 
fondamentale  de  ces  sels  dépend  de  la  dimi- 
nution qu'ils  produisent  dans  la  concentra- 
tion du  Ca-ion  contenu  dans  les  protoplas- 
nias  et  dans  les  liquides  de  Torganisme. 

E.  FEINDEL. 

E.  Filippi.  SuH'azionc  cardiaca  del 
cloruro  di  bario.(99)  V,  103-122  ;  190fl.  — 
D'après  ses  expériences  sur  le  cœur  de  gre- 
nouille, de  crapaud,  de  tortue,  de  lapin, 
l'auteur  est  amené  à  conclure  que  le  chlo- 
rure de  baryum  est  un  poison  du  cœur 
(arythmie,  état  de  crampe,  arrêt  du  co'uren 
syblole  chez  les  animaux  inférieurs).  On' 
n'est  nullement  autorisé  à  comparer  l'ac- 
tion du  chlorure  de  baryum  à  celle  de  la 
digitale,  ni  à  considérer  l'atropine  comme 
son  antagoniste.  Le  chlorure  de  baryum 
agit  sur  la  Hbre  musculaire  du  cœur. 

E.    FEINDEL. 

P.  SchOrhoff.  Zur  Pharmakologie  der 
lodverbindungen.  (70)  XIV,4204.3(i  ;  1905. 
—  L'action  des  combinaisons  iodées  serait 
due  au  passage  successif  de  l'iode  dans 
divers  groupements.  Dispositif  permettant 
[le  montrer  la  transformation  de  l'iodoforme 
in  vitro,  m.  lambbrt. 

Julius  Schmid.  Ueber  den  Einlluss 
von  Fettsaùredarreichung  auf  die  Grosse 
der  Zuckcrausscheidung  ira  Phloridzindia- 


betes  (De  l'influence  de  Tadministration 
d'acides  gras  sur  l'intensité  de  la  glycosu- 
rie phloridzinique).  (4)  LUI,  429-434  ; 
1905.  —  Les  expériences  de  Lùthje,  com- 
lirraées  par  Cremer,  ont  montré  que  la  gly- 
cérine constitue  une  source  de  sucre  pour 
l'organisme.  Cremer,  dernièrement,  a  ex- 
primé l'idée  que  la  réciproque  serait  vraie. 
Le  fait  que  la  fermentation  alcoolique 
est  accompagnée  de  production  de  gly- 
cérine paraîtrait  plaider  en  faveur  de  cette 
hypothèse.  Munk,  d'autre  part,  a  fait  voir 
sur  le  chien,  que  les  acides  gras  ingérés 
sont  transformés,  dans  la  muqueuse  intes- 
tinale même,  et  grâce  à  la  glycérine,  en 
graisses  neutres  dont  on  constate  la  pré- 
sence dans  le  chyle.  Si  le  sucre  donne 
naissance  à  la  glycérine,  on  est  autorisé  à 
penser  que  ^administration  d'acides  gras 
diminue  la  glycosurie  provoquée  d'une  quan- 
tité de  sucre  correspondante  à  la  glycérine 
nécessaire  à  leur  neutralisation.  Or,  Tau- 
leur  a  constaté  que,  chez  le  chien,  si  les 
acides  gras  diminuent  l'élimination  du  sucre, 
ils  diminuent  également  l'élimination  de 
l'azote.  Ceci  est  probablement  dû  au  fait 
que  les  acides  gras  ont  une  action  d'épar- 
gne et  réduisent  la  désassimilation  des 
albuminoïdes.  Les  expériences  ne  permet- 
tent en  aucune  façon  d'affirmer  que  le  suci*e 
contribue  à  la  formation  de  la  glycérine  or- 
ganique. V.  BONCOURT. 

L.  G.  de  Saint-Martin.  Sur  le  dosage 
du  chloroforme,  dernière  réplique  à  M.  M. 
Nicloux.  (80)  LX,  293-294;  10 février  1906. 

M.  Nicloux.  Sur  le  dosage  du  chloro- 
forme. Réponse  à  M.  de  Saint-Martin.  (80) 
LX,  295;  10  février  1906. 

J.  Mansion  et  J.  Tissot.  Action^  sur 
les  animaux,  de  l'inhalation  prolongée  des 
mélanges  titrés  d'air  et  de  chloroforme 
difficilement  aneslhésiques.  (80)  LX,  266- 
269;  10  février  1906.  — Des  mélanges  à 
4  p.  100,  réputés  non  aneslhésiques,  devien- 
nent anesthésiques  quand  la  ventilation  est 
convenable  ;  dans  ces  cas  une  prolongation 
suffisante  de  la  respiration  détermine  l'éta- 
blissement dans  le  sang  d'une  tension  de 
vapeur  pour  le  chloroforme,  égale  à  celle 
qui  peut  se  produire  in  vitro,  L'aneslhésie 
prolongée  produit  une  chute  progressive 
de  la  pression  sanguine,  une  intoxication 
des  centres  cardiaques  et  la  mort. 

L.    CAMUS. 
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Ch.  Féré.  L'irritabilité  dans  Tanesthé- 
sie.  (81)  XLII,  108-140;  1906.  —  Les  opé- 
rations laborieuses  sont  particulièrement 
déprimantes,  et  il  existe  une  neurasthénie 
que  les  malades  rapportent  à  la  fatigue 
subie  sous  le  chloroforme.  Ces  notions  ont 
poussé  Tauteur  à  vérifier  si  Tirrilabilité, 
l'aptitude  à  subir  la  fatigue,  persiste  alors 
que  la  douleur  est  supprimée  par  Tanesthé- 
sique.  Il  a  opéré  sur  lui-même  et  exécuté 
de  nombreux  crgogrammes  pour  mesurer 
le  travail  volontaire  du  médius  droit  dans 
différentes  conditions  et  notamment  après 
anoslhésie  (cocaïne  ou  stovaïne)  de  la  partie 
antérieure  et  supéro-externe  de  Tavanl-bras 
gauche  suivie  ou  non  d*attrilion  dans  la 
région  insensibilisée.  Or,  les  faits  expéri- 
mentaux démontrent  la  réalité  de  la  persis- 
tance dft  rirritabilité  malgré  Tanesthésie, 
et  ils  établissent  un  rapport  entre  la  fati- 
gue et  l'intensité  du  traumatisme  subi  pen- 
dant Tanesthésic.  b.  feindel. 

Léon  Imbert.  Note  sur  la  chloroformi- 
salion  par  les  nouveaux  appareils.  (80)  LX, 
443-445;  3  mars  1906. 

Ch.  Lesieur.  Toxicité  expérimentale 
dos  alcools.  (80)  LX,  471-472;  3  mars  1906. 

—  La  toxicité  des  alcools  croît  avec  leur 
poids  moléculaire  ;  ralcool  cthylique  est 
plus  toxique  que  l'alcool  méthylique.  Les 
phénomènes  toxiques  provoqués  par  les  al- 
cools sont  la  paralysie  et  le  coma;  Tauleur 
n'a  jamais  observé  ni  épilepsie  ni  convul- 
sions. L.  CAMLS. 

R.  MatzeL  Zur  Pharmakologic  der 
iitherischen  Oele  (Sur  îa  pharmacologie  des 
huiles  éthérées).  (70)  XIV,  331-354;  1905. 

—  Elude  porlant  principalement  sur  Taction 
de  deux  terpinols  isomères,  légèrement  pa- 
ralysants et  s'éliminant  conjugués  à  Tacide 
glycuronique.  m.  lahbbrt. 

I.  Fujitani.  Beitràge  zur  Ghemie  und 
Pharmakologic  der  Ginsengwurzel.  (70) 
XIY,  355-373;  1905.  —  Le  panaquilon, 
principe  extrait  de  la  racine  de  Panax  Gin- 
seng, considérée  en  Chine  comme  un  mé- 
dicament très  précieux,  a  pour  formule 
C32H5601'».  il  ne  possède  qu'une  légère  ac- 
tion paralysante  sur  les  muscles  et  le  cœur. 

M.   LAMBERT. 

M.  Kochmann.  Expcrimenlelle  Lysol- 
vergiflung.  (70)  XIV,  401-428;  1905.  — 
Outre  les  altérations  locales,  le  lysol  déter- 


mine des  convulsions,  de  la  paralysie  des 
vaso-moteurs  et  du  centre  respiratoire,  et 
finalement  de  l'affaiblissement  du  muscle 
cardiaque.  Il  produit  en  s'éiiminant  des  lé- 
sions de  l'estomac  et  des  reins.  Conclusions 
pratiques  sur  son  emploi  et  sur  la  conduite 
à  tenir  dans  les  empoisonnements. 

M.  LAMBERT. 

E.  Erdmann  et  E.  Valhen.  Ueber 
die  Wirkungen  des  ;>-Phenylendiamins  und 
Chinondiimins  (De  l'action  de  la  parapbé- 
nylène-diamine  et  de  la  chinondiime).  (4) 
LUI,  401-428;  1905.  —  La  paraphénylène- 
diamine  est  une   aniline  amidée  en  para 

TnIIî/^      NnHîJ.  Cette  substance  a  été 

introduite  dans  l'industrie  comme  matière 
colorante,  connue  sous  le  nom  d'«  ursol  », 
il  y  a  dix-sept  ans  par  l'un  des  auteurs  (E. 
Erdmann).  Or,  on  a  constaté  que  son  emploi 
est  insalubre.  Elle  provoque  chez  les  ou- 
vriers qui  b'en  servent  des  troubles  divers 
obseiTés  par  divers  auteurs  et  consistant  en 
éruptions  eczématiformes,  affections  respira 
toires,  gastriques  et  ophtalmiques.  Utilisée 
comme  teinture  pour  les  cheveux,  son  ap- 
plication a  été  suivie  de  phénomènes  ana- 
logues. Les  auteurs,  après  avoir  relevé  la 
confusion  commise  par  Puppe  entre  la  pa- 
raphénylène-diamine  et  son  chlorhydrate, 
se  sont  livrés  à  une  étude  chimique  et  phy- 
siologique. Ils  ont  constaté  que,  chimique- 
ment, la  paraphcnylène-diamine,  oxydée 
légèrement  en  solution  alcaline,  donne  nais 
sance  à  un  produit  intermédiaire,  la  chi- 

nondiimine  f  NH  =^       ^NH  \   lequel 

ou  bien  se  polymerise,  ou  bien,  sous  l'in- 
fluence d'une  oxydation  plus  énergique 
donne  naissance  à  de  l'acide  carbonique 
de  l'ammoniaque  et  à  une  petite  quanliii 
d'acide  cyanhydrique.  L'expcrimenlatioi 
sur  les  animaux  montre  que  c'est  à  la  chi- 
nondiiminc  que  sont  dues  les  lésions  irrita 
tives  intenses  observées  sur  les  lêgunienl 
et  les  muqueuses.  La  paraphénylène-dia 
mine  introduite  dans  la  circulation  provo- 
que au  bout  d*un  certain  temps  des  pbéno 
mènes  de  tétanisation  accompagnes  d'ulci 
rations  intestinales  duos  probablement  ] 
rélimination  de  substances  irritantes.  Enfii 
on  trouve  dans  le  sang  des  animaux  intoxi 
qués  par  la  paraphénylène-diamine  de  Tani 
moniaque  et  des  traces  d'acide  cyanhydri- 
que. Au  point  de  vue  pratique,  les  auteur 
concluent  que  la  paraphcnylène-diamins 
doit  absolument  être  rejetée  pour  la  Icin 
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ture  de  la  chevelure.  En  ce  qui  concerne 
remploi  industriel  du  produit,  ils  se  propo- 
sent de  faire  connaître  les  précautions  à 
prendre  pour  éviter  les  intoxications. 

V.    BOriCOUBT. 

A.  Bertozzi.  Espcrienze  compai-alive 
sulla  tossicità  del  bromuro  di  metil-alro- 
pine,  bromidralo  d'om atropine,  eumidrine 
e  sulfato  neulro  di  atropina.  (99)  V,  123- 
134;  1906.  —  La  dose  toxique  pour  1  kilo- 
gramme de  lapin  (voie  endoveineuse)  est 
0™ff',iG87  de  sulfate  d*atropine,  0,1387  de 
bromhydratc  dMiomalropine,  0,0296  de  bro- 
mure de  raélhylalropino,  0,021  d'eumydrine. 
Ainsi  le  bromhydrale  d'homalropine  est  un 
peu  plus  toxique,  les  bromures  de  méthyla- 
tropinc  et  d'eumydrine  sont  5  et  8  fois  plus 
toxiques  que  le  sulfate  d'atropine. 

B.    FBINDEL. 

L.  Camus.  Action  du  sulfate  d'hordé- 
nine  sur  les  ferments  solubles  et  sur  les 
microbes.  (80)  LX,  264-266;  10  février 
4906.  —  L'hordénine  n'arrête  pas  Taction 
des  ferments  solubles,  mais  la  retarde; 
ajoutée  aux  bouillons  de  culture,  l'hordé- 
nine arrête  le  développement  du  B.  coli, 
du  B.  d'Eberth,  du  V.  de  Massaouah,  du 
V.  de  Finkler  et  Prior. 

E.  Gilson.  Les  principes  purgatifs  de 
la  rhubarbe  de  Chine.  (70)  XIV,  45îw)03  ; 
1905.  —  Les  propriétés  purgatives  de  la 
rhubarbe  sont  dues  à  la  rhéopurgarine, 
combinaison  de  divers  glucosides  :  chryso- 
pbanéine,  rhéochrysine,  glucosides  de  IV- 
modine  et  de  la  rhéine.  La  rhéopurgarine 
est  soluble  dans  les  solutions  de  divers 
corps  organiques.  Elle  purge  à  la  dose  de 
40  à  50  centigrammes.        M.  lambert. 

PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  MUSCLES 
ET  DES  NEHFS 

F.  Marceau.  ËUide  comparative  des 
rappor-ts  de  la  durée  du  temps  perdu  avec 
les  charges  à  soulever  dans  les  muscles 
des  mollusques  et  dans  ceux  des  mammi- 
lùres.  i80)  LX,  50i-50i;  10  mars  1906.  — 
Lo  temps  perdu  augmente  légèrement  chez 
les  mollusques  avec  les  charges,  tandis  qu'il 
reste  constant  chez  les  mammifères. 

L.    CAMUS. 

F.  Marceau.  Dispositif  expérimental 
pour  l'élude  des  rapports  de  la  durée  de  la 
période  d'excitation  latente  (temps  perdu) 


avec  les  charges  à  soulever  dans  ies  mus- 
cles de  différents  animaux.  (80)  LX,  499- 
501;  10  mars  1906. 

G.  Mioni.  Influence  de  la  durée  et  de 
l'intensité  de  l'excitation  électrique  sur  la 
production  des  convulsions  toniques  et  clo- 
niques.  (80)  LX,  334-336;  17  février  1906. 
—  Les  convulsions  toniques  apparaissent 
surtout  quand  les  excitations  sont  très  in- 
tenses ou  très  longues.  Les  centres  toniques 
ne  sont  atteints  qu'après  les  centres  cloni- 
ques.  Quand  les  centres  toniques  sont  at- 
teints d'emblée  par  une  excitation  forte, 
reflet  sur  les  centi*es  cloniques  se  trouve 
masqué.  l.  camus. 

H.  K.  Anderson.  The  paralysis  of 
involuntary  muscle.  Part.  III.  On  the  action 
of  pilocarpine,  physostigmine,  and  atropine 
upon  the  paralysis  iris.  (60)  XXXIII,  414- 
438;  1905.  —  Le  mécanisme  des  différents 
myotiques  sur  le  sphincter  irien  est  encore 
très  discuté.  Anderson  reprend  cette  étude. 
Après  section  intracrànienne  du  moteur  ocu- 
laire commun,  la  pilocarpine  fait  contracter 
la  pupille  paralysée  pi  us  énergiquement  que 
la  pupille  normale,  l'ésérine  donne  un  ré- 
sultat opposé.  —  Après  dégénérescence  des 
nerfs  ciliaires,  alors  que  l'ésérine  est  sans 
action,  la  pilocarpine  amène  une  contrac- 
tion intense  et  prolongée.  L'ésérine  agit 
donc  uniquement  sur  l'élément  nerveux,  la 
pilocarpine  sur  le  muscle  lui-même.  — 
Quand  le  nerl  oculomoteur  commence  à  se 
régénérer,  mais  que  le  réflexe  lumineux 
n'est  pas  encore  décelable,  l'ésérine  per- 
met de  le  voir  se  manifester,  la  pilocarpine 
est  sans  effet.  L'ésérine  n'augmentant  ni 
Texcitabililé,  ni  la  conductibilité  du  nerf, 
môme  quand  il  est  régénéré,  il  faut  admet- 
tre que  l'effet  de  l'ésérine  doit  porter  sur 
les  terminaisons  nerveuses  des  nerls  ciliai- 
res, points  où  se  trouveraient  arrêtées  les 
incitations  nerveuses  pendant  la  régéné- 
rescence.  —  Après  l'ablation  du  ganglion, 
des  nerfs  et  du  ganglion  accessoire  ciliaires, 
on  peut  au  bout  de  plusieurs  semaines  con- 
ïîlaler  que  l'ésérine  agit  de  nouveau,  bien 
que  le  réflexe  lumineux  dans  ce  cas  ne  soit 
pas  réapparu.  Anderson  admet  qu'il  y  a  eu 
régénération,  mais  de  nature  particulière  et 
qu'il  n'explique  pas.       j.-p.  langlois. 

J.  N.  Langley.  On  the  reaction  of  cell 
and  of  nerve-endings  to  certain  poisons, 
chiefly  as  regards  the  reaction  of  striatods 
muscle   to   nicotine   and   to  curare.  (50) 
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XXXIIÎ,  374-413;  1905.  —  Uinjeclion  de 
nicotine  provoque  dans  les  muscles  une 
contraction  prolongée,  que  le  nerf  soit  ma- 
lade, paralysé  par  le  curare  ou  même  ait 
subi  déjà  la  dégénérescence.  Le  curare  est 
un  antagoniste  de  la  nicotine,  quoique  son 
action  ne  puisse  pas  toujours  masquer  l'ef- 
fet de  la  nicotine.  Le  fait  que  le  curare  et 
la  nicotine  agissent  encore  après  dégéné- 
rescence du  nerf  et  comme  on  l'admet  jus- 
qu^ici  des  terminaisons  nerveuses  dans  le 
muscle,  conduit  Langley  à  cette  idée  nou- 
velle que  ces  poisons  n'agissent  pas  direc- 
tement sur  la  substance  contractile,  mais 
sur  d'autres  substances  du  muscle  qu'il  dé- 
signe sous  le  terme  de  substances  réceptri- 
ces (receptive  substance).  —  Il  n*hésite 
pas  à  généraliser  celte  conception,  et  admet 
que  tous  les  poisons  qui  sont  considérés 
comme  exerçant  leur  action  sur  les  termi- 
naisons ner\'euses  des  muscles  comme  des 
appareils  glandulaires  (nicotine,  curare, 
atropine,  pilocarpine,  etc.)  agissent  en  réa- 
lité sur  la  substance  réceptrice.  —  Les  faits 
observés  avec  Tadrénaline  permettent  d'é- 
tendre encore  celte  conception  et  de  sup- 
poser que  toutes  les  sécrétions  internes  se 
comportent  comme  les  poisons  énumérés 
plus  haut.  —  Chaque  cellule  serait  consti- 
tuée par  deux  substances  au  moins  ;  l'une 
fondamentale  ou  principale,  liée  à  la  fonc- 
tion caractéristique  de  la  cellule  :  contrac- 
tion, sécrétion,  l'autre  dite  réceptrice  qui 
réagirait  sons  l'inlluence  des  agents  chimi- 
([ues  ou  de  l'intlux  nerveux,  en  modifiant  le 
métabolisme  de  la  sui)slance  principale.  — 
La  jonction  myoneurale  est  constituée  par 
une  partie  de  la  substance  réceptrice,  loca- 
lisée et  condensée  au  voisinage  des  termi- 
naisons nerveuses,  et  poussant  plus  loin 
encore  les  conséquences  de  sa  théorie,  Lan 
gley  explique  les  etfets  dynamiques  ou  inhi- 
biteurs observés  à  la  suite  de  Texcitalion 
d'un  uerl,  par  la  prédominance  de  substan- 
ces réceptrices  motrices  ou  inhibi trices  dans 
les  cellules  touchées.       j.-p.  langlois. 

J.-J.  Carlson.  Further  evidence  of  the 
direct  relation  betwen  the  rate  of  conduction 
in  a  motor  nerve  and  the  rapidity  of  con- 
traction in  the  muscle  (Nouvelles  preuves  des 
rapports  existant  entre  la  vitesse  de  conduc- 
tion dans  un  nerf  moteur  et  la  rapidité  de 
contraction  dans  le  muscle).  (43)  XV,  136- 
143  ;  1906.  —  Carlson  insiste  de  nouveau 
sur  ce  fait  que  la  vitesse  de  conduction  ner- 
veuse est  d'autant  plus  grande  que  le 
muscle  innervé  par  le  nerf  étudié  se  con- 


tracte plus  rapidement.  La  loi  est  exacte  en 
ce  qui  concerne  les  différents  systèmes 
neuro-musculaires  d'un  même  animal,  elle 
n'est  plus  aussi  rigoureuse  d*un  animai  à 
rautre.  j.-p.  langlois. 

MATIÈRES  CONSTITUTIVES,  LIQUIDES 
ET  PRODUITS  DES  ÊTRES  VIVANTS 

Léon  Garnie  r.  Chlore  organique  et 
acidité  de  la  muqueuse  de  Pintestin  grêle 
de  l'homme.  (80)  LX,  426-427  ;  13  février 
1906.  —  Le  chlore  organique  semble  exister 
dans  la  muqueuse  iraiche  de  Tinlestin  grêle, 
mais  en  réalité  on  dose  comme  chlore  organi- 
que une  partie  de  l'acide  des  chlorures  dépla- 
cée par  Tacide  phosphorique  provenant  de 
l'oxydation  du  phosphore  des  lécilhines 
et  nucléines  contenues  dans  la  muqueuse. 
La  muqueuse  examinée  par  l'auteur  était 
acide  à  la  phlaléina  et  ne  renfermait  pas  de 
HCl  libre.  l.  camus. 

D.  Alexandroff.  Ueber  den  Nachweiss 
der  a  Pyrrolidincarbonsâure  (Sur  la  ca- 
ractérisation  de  Tacide  a  —  pyrrolidinecar- 
bonique).  (.39)  XLVI,  17-19  ;  4905.  — 
Recherche  établissant  que  l'acide  a  -  pyr- 
rolidinecarbonique  (proline)  donne  un  pi- 
crate constituant  un  moyen  commode  et  sûr 
de  caraclérisation  de  cette  substance  sous 
ses  formes  active  et  racémique. 

A.    DESGRBZ. 

M.  Siegfried  et  H.  Mark.  Zur  Kenn- 
tniss  des  Jecorins  (Sur  la  jécorine).  (39) 
XLVI,  492-497  ;  1906.  —  Les  auteurs  in- 
diquent d'abord  qu'ils  ont  préparé  la  jéco- 
rine par  la  méthode  de  Drechsol  légère- 
ment modifiée.  12.800  grammes  de  foie  ont 
donné  54  grammes  de  jécorine.  Pour  cette 
substance,  l'analyse  qualitative  a  indiqué  les 
mêmes  élémentc  que  ceux  obtenus  par 
Drechsel  ;  les  dosages  ont  cependant  con- 
duit à  des  chiffres  difiérents  tant  au  point  de 
vue  absolu  que  dans .  leurs  rapports  réci- 
proques. On  a  trouvé  :  C,  39,70  0/0  ; 
H,  6,4  0/0  :  Az.,  5,2  0/0;  S,  2,2  0/0  ; 
P,  1,90/0  ;  Na,  5,9  0/0  ;  cendres,  13,70/0. 
Les  différentes  réactions  étudiées  montrent 
que  la  jécorine  n'est  pas  une  substance  dé- 
finie. Elle  ne  correspond,  d'ailleurs,  ni  à 
celle  de  Drechsel,  ni  à  celle  de  Meinertz. 
Celle  des  auteurs  se  dissout  facilement 
dans  l'eau  et  la  solution  ne  se  trouble  pas 
par  l'acide  chlorhydrique.  Elle  ne  renferme 
donc  pas  le  groupement  lécithique  indiqué 
par  Meinertz.  Par  contre,  elle  donne  le 
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réactions  indiquées  par  Drechsel,  en  parli- 
ticulier  les  actions  réductrices  (Fehling, 
nitrate  d'argent  ammoniac).  Elle  se  diflé- 
rencie  toutefois  de  cette  dernière  dont  la 
solution  précipite  par  un  excès  d'acide 
chlorbydrique  ;  ce  résultat  est  dû,  d'après 
les  auteurs,  à  ce  qu'ils  ont  obtenu  un  pro- 
duit plus  pur  grâce  à  des  lavages  répétés  à 

l'alcool.  A.  L'ESGREZ. 

Em.  Bourquelot.  Sur  quelques  don- 
nées numériques  facilitant  la  recherche  des 
glucosides  hydrolysables  par  l'émulsine. 
(80)  LX,  510'-513  ;  17  mars  1906.  —  La 
technique  indiquée  dans  celle  note  permet 
de  reconnaître  si  un  organe  renferme  un 
glucoside  hydrolysable  par  l'émulsine,  dans 
quelle  proportion  il  s'y  trouve  et  si  ce  glu- 
coside est  déjà  connu.  l.  camus. 

F.  Demoussy.  Sur  les  propriétés  de 
Tamidon.  (79;  CXLII,  933-935  ;  17  avril 
1906. — L'amidon  présente  les  caractères  d'un 
acide  faible  comparable  à  l'acide  carboni- 
que, il  contracte  avec  les  hydrates  métal- 
liques des  combinaisons  dissociables  par 
l'eau  et  peut  en  outre  absorber  de  petites 
quantités  de  sels  neutres.  l.  camus. 

Wl.  S.  Sadikoff.  Untersucliungen  ïiber 
tierische  Leimstotfe  (Recherches  sur  lés 
substances  gélatineuses  animales).  (39) 
XLVl,  387-394  ;  1906.  —  L'auteur  établit 
les  transformations  que  peut  subir  la  géla- 
tine sous  les  influences  les  plus  faibles  et 
confirme,  en  particulier,  contrairement  aux 
critiques  de  Môrner,  les  modifications  de 
celte  substance  obtenues  par  Daslre  et  Flo- 
resco  par  action  des  solutions  salines.  Les 
réactions  suivantes  de  la  gluline  :  1''  solu- 
bilité dans  les  solutions  salines  saturées, 
à  froid,  ou  à  chaud,  en  parliculierdansune 
solution  de  sulfate  de  magnésie  ;  i"'  préci- 
pitation de  ces  solutions  par  l'action  des 
acides  ;  3*  solubilité  dans  l'alcool  acide  à 
70  0/0  ;  4®  précipitation  par  neutralisation 
de  celte  solution,  présentent  cet  intérêt 
d'être  caractéristiques  des  matières  gélali- 
n^uscs  qui  n'ont  pas  encore  subi  d'action 
hydrolysanle.  Les  moindres  influences  (eau, 
sels,  alcalis,  chaleur)  qui  provoquent  même 
une  faible  hyirolyse  de  la  glutine,  ont  |)our 
conséquence  de  rendre  négatives  les  réac- 
tions précédentes.  On  doit  donc  les  consi- 
dérer comme  caractéristiques  et  de  la 
glutine,  à  la  purification  de  laquelle  elles 
peuvent  être  employées,  et  des  vraies  ma- 
tières collagènes .  A.  DESGREZ.        I 


L.  B.  Stookey.  Zur  Kennlniss  der 
Eiweisspeptone.  (8)  VII,  590-595;  1906.— 
40  litres  de  sérum  sanguin  sont  peplonisés 
pendant  15  jours  au  contact  de  5  muqueuses 
d'estomac  de  porc.  On  élimine  ensuite  tout 
ce  qui  est  précipitable  par  le  sulfate  d'am- 
monium et  l'on  précipite  le  filtrat  successi- 
vement par  le  sulfate  de  cuivre,  l'a'un  de 
fer  ammoniacal  et  l'iodure  double  de  fer 
et  de  potassium.  Ces  trois  précipités,  débar- 
rassés de  leurs  métaux  respectifs  par 
l'hydrogène  sulfuré,  sont  traités  par  le 
chlorure  de  benzoyle,  le  chlorure  de  l'acide 
benzène-sulfoniquc  et  le  chlorure  de  l'acide 
de  p-naphtaléne-sulfonique.  L'auteur  donne 
la  composition  centésimale,  les  points  de 
fusion  et  la  réaction  des  dérivés  aromatiques 
ainsi  isolés.  b.  lambling. 

B.  Hardy.  Colloïdal  solution.  The  glo- 
bulin. (.-JO)  XXXIll,  :i55-337,  1905.—  La 
dissolution  des  globulines  par  les  acides  et 
les  alcalis  est  le  résultat  d'une  combi- 
naison chimique,  les  globulines  étant 
«les  electrolytes  ampholériques,  réagis- 
sent avec  les  bases  connue  avec  les 
acides.  Les  combinaisons  ainsi  formées 
sont  constamment  variables.  Le  pouvoir 
de  dissolution  iles  acides  est  fonction  de 
leur  poids  moléculaire  et  non  de  leur  équi- 
valent. Les  acides  faibles,  par  suite  de  la 
faiblesse  de  la  fonction  basique  de  la  gio- 
buline,  exigent  des  quantités  considérables. 
Il  faut  30.000  molécules  d'acide  basique 
pour  obtenir  l'eflel  dissolvant  d'une  molé- 
cule d'acide  chlorhydriquc.  Avec  les  sels 
neutres  les  globulines  forment  des  combi- 
naisons chimiques  qui  sont  détruites  par 
l'eau,  avec  mise  en  liberté  de  la  globuline 
insoluble.  j.  p.  langlois. 

J.  Mellanby  (ilobulin.  (.'iO)  XXXIll, 
338-37(),  19(;.').  —  L'auteur  fait  rentrer 
dans  le  «groupe  des  globulines  toutes  les 
albuminoïdes  insolubles  dans  l'eau  et  solu- 
bles dans  une  solution  faible  d'éleclrolyles. 
La  dissolution  des  globulines  par  les  sels 
neutres  d.'pend  d«;s  forces  développées  par 
leurs  ions  libres.  Des  ions  d'égale  valence, 
qu'ils  soient  positifs  ou  nc'gatifs,  ont  une 
aelion  éj^ale  et  les  eflels  des  ions  de  va- 
lence ditlérenle  sont  proportionnels  au 
carré  de  leur  valence.  La  quantité  de  ^^lo- 
buline  dissoute  pour  un  pourcentage  donné* 
de  sels  neutres  est  directement  [U'oportion- 
nelle  à  la  force  do  la  globuline  primitive- 
ment en  suspension.  La  précipitdtion  d'une 
globuline  d'une  solution    en  sels   neutres 
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par  des  sels  également  neutres  dépend 
d'une  combinaison  moléculaire  entre  les 
sels  et  la  globuline,  le  composé  ainsi  formé 
étant  stable  seulement  en  raison  de  Texcès 
du  sel  combiné.  La  précipitation  par  les 
sels  des  métaux  loui-ds  répond  à  la  forma- 
tion d'un  composé  stable  du  sel  avec  la  glo- 
buline.  La  dissolution  de  la  globuline  par 
les  acides  ou  les  alcalis  est  liée  à  une 
combinaison  chimique,  le  pouvoir  de  dis- 
solution des  acides  forts  étant  de  même 
ordre  que  lear  activité  chimique. 

J.-P.    LANGLOIS. 

E.  Cavazzani.  Ucber  die  Anwcsenheit 
einer  mucinartigcn  Substanz  im  Humor 
acqueus  des  Ochscn.  (16)  XIX,  849-851  ; 
10  février  1906.  —  Présence  de  mucine,  en 
très  faibles  proportions,  dans  l'humeur 
aqueuse  du  bœuf.  u.  lambert. 

H.  Thierf elder.  Phrenosin  und  Core- 
bron.  (39)  XLVl,  518-523  ;  1906.  —  A 
l'occasion  d'un  travail  de  Posner  et  Gies 
sur  le  protagon,  Tauteur  fait  une  étude  cri- 
tique  des  opinions  de  ces  savants  sur  la 
question  de  la  cérébrone  et  de  la  phrcno- 
sine.  11  montre,  par  les  analyses  élémen- 
taires et  les  modes  de  dédoublement,  que 
la  cérébrone  découverte  par  lui  et  Wôrner 
(1900)  est  nettement  difierente  de  la  phré- 
nosine  de  Thudichum  (1874)  ainsi  que  de 
la  pseudocérébrine  de  Gairgee  (1880). 

A.   DESGREZ. 

J.  Tribot.  Sur  les  chaleurs  de  combus- 
tion et  la  composition  des  os  du  squelette 
en  fonction  de  l'âge,  chez  les  cobaves.  (79) 
CXLIl,  906-907  ;  9  avril  1906. 

Henri  Iscovesco.  Élude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  du  suc  gastrique.  (80)  LX, 
474-476  ;  3  mars  1906.  —  Le  suc  gastrique 
normal  est  précipité  par  le  sulfure  d'ar- 
senic colloïdal  et  par  Thydrate  de  fer  col- 
loïdal ;  ainsi  traité  il  conserve  son  pouvoir 
digestif.  Le  suc  gastrique  dialyse  ne  pré- 
cipite jamais  par  l'hydrate  de  for  colloïdal 
n)ais  précipite  par  le  sulfure  d'arsenic. 
La  pepsine  est  donc  un  colloïde  positif. 

L.    CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  du  suc  pancréatique.  (80) 
LX,  539-540;  17  mars  1906.  —  Le  suc 
pancréatique  de  sécrétinc  dialyse  ne  ren- 
ferme que  des  colloïdes  électro-négatifs. 

L.    CAMUS. 


Biarrj,  Oiaja  et  Victor  Henri. Inacr 

tivité  amylolytique  du  suc  pancréatique 
dialyse.  (80)  LX,  479-481;  3  mars  1906. 
—  Le  suc  pancréatique  de  chien  dialyse 
est  inaclif  vis-à-vis  de  l'amidon  ;  il  rede- 
vient actif  quand  on  l'additionne  de  chlo- 
rure du  sodium,  d'acides  ou  des  sels  con- 
tenus dans  l'eau  de  mer.  L'amylase  du 
mail  dialysée  conserve  son  activité  ;  l'eau 
de  mer  retarde  son  action,      l.  camus. 

F.  Spallita^  Action  de  la  bile  sur 
l'enzyme  invertîf.  (l'i)  XLIV,  300-308  ;  1905. 

Napper  et  Riva.  Recherches  sur  les 
substances  anticoagulantes  de  la  bile.  (80^ 
LX,  362-364  ;  17  février  1906. 

Claude  Gautier  et  Albert  Morel. 

Sur  une  réaction  colorée  du  lait.  (80)  LX, 
376  ;  24  février  1906.  —  Additionné  d'un 
cinquièn\e  de  son  volume,  d'une  solution  a 
40  p.  100  de  lessive  de  soude  ou  de 
potasse,  le  lait  présente  après  24  heures 
une  coloration  rouge  cerise  due  à  la  pré- 
sence simultanée  de  la  caséine  et  du  lac- 
tose. L.  CAMUS. 

Trillat  et  Sauton.  Dosage  de  la  ma- 
tière albuminoïde  du  lait.  (79)  CXLÏI, 
794-796;  26  mars  1906.  —  Le  lait  étendu 
de  cinq  fois  son  volume  d'eau  dislillée  est 
additionné  à  Tébullition  do  quelques  gouttes 
de  formol,  puis,  après  repos  précipité  par 
l'ac.  acétique,  le  précipité  lavé  est  dé- 
graissé par  l'acétone  ;  enfin  on  dessèche  à 
75°-80''  et  l'on  pèse.  l.  camls. 

Ch.  Porcher  et  Gh.  Hervieux.  Sur 

le  chromogène  urinaire  que  produit  l'admi- 
nistration de  méthylkétol  chez  les  animaux. 
(80)  LX,  607-609  ;"3i  mars  1906.  —  Admi- 
nistrés par  la  bouche  le  scalol  et  le  méthyl- 
kétol s'éliminent  par  l'urine  bOus  forme  de 
chromogènes  à  caractères  identiques. 

L.    CAHUS. 

A-Magnus-Lévy.  Ueber  àtherlosliche 
Saiiren  im  normalen  Urin  (Des  acides,  solu- 
bles dans  l'élher,  dans  l'urine  normale).  Ex- 
trait du  Fesisc/trift  de  Salkowskly  1905.  — 
L'auteur  a  examiné  un  grand  nombre 
d'urines  normales  au  point  de  vue  de  la 
présence  des  acides,  solubles  dans  l'élher, 
entre  autres  ses  propres  urines,  après  s'être 
soumis  au  régime  ordinaire  mitigé,  avec 
un  peu  plus  de  légumes  et  de  fruits,  et  25 
à  35  gram,  d'alcool  en  vin  et  bière,  comme 
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boisson.  -La  pluparl  des  acides  volatils 
étaient  composés,  dans  tous  les  cas,  d'acide 
acétique  (1  c.  c.  par  jour).  De  plus,  l'au- 
teur a  obtenu,  en  se  servant  de  l'extrait 
éthéré  de  100  litres  d'urine,  à  peu  près 
100  gr.  d'acide  hippurique  brut  et,  par 
cristallisation  de  celui-ci,  80  gr.  d'acide 
pur,  ce  qui  constitue  plus  de  1  gr.  1/2 
par  jour.  11  a  enfin  pu  isoler  plus  de 
1  gr.  1/2  d'acide  oxyphénylacétiquo  en 
cristaux  caractéristiques  et  en  nombre 
peu  près  double  de  celui  que  Baumann 
avait  obtenu,  dans  une  quantité  corres- 
pondante d'urine.  b.  balaban. 

B.  J.  Slovtzov.  Une  albumine  parti- 
culière de  l'urine  normale.  (109)  18  février 
1905, 198.  —  Dans  ses  analyses  fréquentes 
de  l'urine  d'apparence  normale  l'auteur  a 
rencontré  dans  une  vingtaine  de  cas  une 
albumine  particulière  donnant  plusieurs 
réactions  caractéristiques  de  l'albumine,  en 
quantité  assez  abondante  (0,01,  0,02  et 
quelquefois  même,  surtout  le  matin,  0,00  et 
0,08  p.  100),  et  qui  faisait  porter  le  diagnos- 
tic erroné  d'albuminurie.  L'examen  attentif 
de  cette  albumine  a  montré  qu'il  ne  pou- 
vait s'agir  là  d'hémoglobine  ni  de  méthémo- 
globine  (absence  de  coloration  de  l'urine  et 
des  raies  d'absorption  du  spectre),  ni  de 
nucléoprotéides  (absence  de  phosphore),  ni 
de  mucine  (épreuve  de  Tebullition  avec  les 
acides  forts).  On  pouvait  penser  plutôt  que 
c'était  une  albumose,  car  l'acide  sulfosalicy- 
lique  et  l'alcool  donnaient  lieu  à  froid  à  un 
précipité  qui  se  redissolvail  au  chauffage 
de  l'urine.  De  plus,  le  même  précipité 
obtenu  par  l'action  du  sel  sulfo-ammo- 
niacal  se  rapprochait  par  sa  quantité  de 
celui  de  l'albuinose  et  était  loin  de  celui  de 
la  globuline  et  de  l'albumine  ordinaire. 
Enfin,  une  fois  isolée,  cette  albumine  avait 
toute  l'apparence  de  l'albumose  décrite 
par  Posner  et  trouvée  par  lui,  puis  par  l'au- 
teur dans  le  liquide  séminal.  On  pouvait 
donc  admettre  que  dans  ces  cas  l'urine  était 
niôlée  de  liquide  séminal  entraîné  par  elle 
du  canal  de  l'urèthre  ou  venu  de  la  vessie, 
où  il  avait  pénétré  accidentellement.  El,  en 
effet,  l'examen  microscopique  du  dépôt  de 
l'urine  y  révéla  la  présence  de  sperma- 
tozoïdes, le  plus  souvent  sans  queue,  mais 
à  télé  bien  conservée. 

EM.    WASSERBERG. 

G.  Frein.  Action  des  sérosités  humai- 
nes et  de  leurs  cellules  dissociées  sur  les 
globules  rouges  du  lapin.  (80)  LX,  502- 
504  ;  10  mars  1906. 
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D.  Récamier.  Action  des  rayons  X  sur 
le  développement  de  l'os.  (63)  XIV,  163- 
173  et  211-233  ;  10  et  25  mars  1906.  — 
L'action  des  rayons  X  sur  le  développement 
des  os  est  une  action  retardante  et  non  pas 
une  action  d'arrêt;  leur  action  persiste  long- 
temps après  qu'ils  ont  cessé  d'agir  ;  les  os 
du  crâne  sont  plussensiblcsqae  les  os  longs. 

L.   CAMUS. 

F.  Villemin.  —  Ravons  X  et  activité 
génitale.  (79)  CXLH,  723-726;  19  mars 
1906.  —  Les  rayons  X  détruisent  l'épithé- 
liura  séminal  et  respectent  la  glande  inters- 
titielle. C'est  à  la  persistance  de  la  glande 
interstitielle  que  semble  attribuable  l'inté- 
grité morphologique  du  tractus  génital  et 
la  conservation  de  l'activité  sexuelle  obser- 
vées chez  les  animaux  soumis  aux  rayons  X. 

L.   CAMUS. 

M.  Siegfried.  Ucber  die  Bindung 
von  Kohlensàure  durch  amphotere  Amido- 
kôrper  (Sur  la  fixation  de  l'acide  carbo- 
nique par  les  corps  aminés  amphotères). 
(39)  XLVI,  401-415;  1906.  —  Si  on  fait 
réagir  l'acide  carbonique  sur  les  albumines 
du  sérum  sanguin,  en  présence  de  l'hydrate 
de  chaux,  il  se  forme  des  carbamates  doubles 
d*)  calcium  et  de  matière  protéique  dont  la 
production  peut  servir  à  établir  un  des 
modes  de  fixation  de  l'acide  carbonique 
dans  le  sérum.  L'asparagine,  l'acide  glu- 
tarique,  l'arginine,  la  lysine  et  l'histidine 
donnent  naissance  à  une  réaction  ana- 
logue. Les  sels  ainsi  formés  sont  solubles 
Jans  l'eau,  mais,  à  chaud,  la  solution  se 
trouble  par  précipitation  de  carbonate  cal- 
caire. Les  acides  aminés  amphotères,  le 
glycocolle  et  l'alanine,  donnent  avec  l'acide 
carbonique  des  acides  carbamiques  hbres 
qui  se  lorment  même  en  l'absence  des 
alcalis  ou  des  bases  terreuses. 

A.    DESGREZ. 

Maurice  Nicloux.  L'aneslhésie  par  le 
chloral  est-elle  due  au  chloroforme  qui 
proviendrait  de  sa  décomposition  "!  (80) 
LX,  320-322;  17  février  1906.  —  11  y  a 
peut-être  une  légère  formation  de  chloro- 
forme par  la  décomposition  du  chloral 
dans  l'organisme,  mais  la  proportion  de 
chloroforme  formée  est  tout  à  fait  insul- 
lisanle  pour  produire  l'anesthésie. 

L.    CAMUS. 
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E.  Mayr.  Ueber  den  Einfluss  voa  Neu- 
tralsalzen  auf  Fàrbarkeit  und  Fixienmg 
des  nervôsen  Gewebes.  Ein  Beilrag  zur 
Kenntniss  der  Kolioide  (De  Tinfluence  des 
sels  neutres  sur  l'aptitude  des  tissus  ner- 
veux à  la  coloralioii  et  à  la  fixation}.  (8) 
VIÏ,  348-574;  1906.  —  Les  éléments  de 
nature  colloïdale,  que  les  méthodes  de  co- 
loration employées  par  les  histogistes  ren- 
dent visibles,  se  comportent  vis-à-vis  des 
solutions  de  sels  neutres  comme  des 
solutions  d*albumine  ou  de  gélatine.  Les 
diverses  parties  des  faisceaux  de  la  moelle 
se  comportent  très  différemment  vis-à-vis 
des  solutions  des  sels  neutres.  Les  unes 
sont  détruites  tandis  que  les  autres  résistent. 

B.  LAMBLING. 

A.  Matza.  Action  des  extraits  orga- 
niques sur  Thydrolyse  de  l'acétate  de  mé- 
Ihyle.  (80)  LX,  274-276;  10  février  4 90G. 
—  L'examen  comparatif  des  différents 
extraits  d'organe  montre  que  le  foie  est 
seul  capable  d'hydrolyser  l'acétate  de 
méthyle.  l.  camus. 

W.  Pauli.  Unlcrsuchungen  ûber  die 
physikalischen  Zustandsîinderungcn  der 
KoUoïde  (V)  (Recherches  sur  les  chan- 
gements d'état  physique  des  colloïdes). 
(8)  VII,  531-547;  1906.  —  Dans  du  sérum 
sanguin  débarrassé  presqu'enlièrement  de 
ses  sels  par  une  dialyse  prolongée,  les 
matières  albuminoïdes  ne  n  anifestent  plus 
aucune  charge  électrique,  c/csl-à-dire  que 
le  courant  électrique  ne  les  transporte  plus 
vers  l'une  ou  l'autre  électrode.  Si  l'on 
ajoute  à  ce  sérum  un  peu  d'acide  acétique 
ou  chlorhydrique,  les  matières  albumi- 
noïdes prennent  le  caractère  éleclroposillf, 
c'est-à-dire  qu'elles  sont  transportées  par 
le  courant  vers  la  cathode,  tandis  qu'en 
présence  des  alcalis  on  observe  le  trans- 
port en  sens  inverse.  Les  sels  neutres,  tels 
que  NaCl,  CaCl',  sont  sans  action  et  les  sels 
acides  ou  basiques  au  tournesol  agissent 
dans  le  sens  que  fait  prévoir  cette  réaction. 
Pour  la  discussion  de  ces  résultats  et  les 
conclusions  qu'on  en  peut  tirer  au  point  de 
vue  biologique,  voyez  le  mémoire  original. 

E.  LAMBLLNCi. 

Borchardc.  Ueber  den  Einttuss  des 
Eiweisslotlwochsels  auf  die  Acetonkôr- 
perausscheidung  (L'influence  des  albumi- 
noïdes sur  l'élimination  d'acélones).  (4)  LUI, 
388-400;  1905.  —  L'auteur,  d'accord  avec 
Satta,  qui  s'est  occupé  antérieurement  delà 


question,  entend  par  «  substances  acéto- 
plastiques  »,  celles  qui  augmentent  la  quan- 
tité d'acétone  éliminée  de  l'organisme,  et 
«  antiacétoplastiques  »  celles  qui  la  dimi- 
nuent. De  considérations  chimiques  et  de 
ses  expériences,  il  conclut  que  la  molé- 
cule d*alburaine  contient  des  groupes  acé- 
toplastiques  en  même  temps  que  d'autres 
groupes  antiacétoplastiques.  De  la  propor- 
tion des  uns  ou  des  autres  dépead  l'influence 
qu'exerce  l'administration  des  albuminoïdes 
(protamine,  histone,  caséine,  etc.,  etc.; 
sur  l'élimination  des  acétones. 

y.  BONCOIRT. 

G.  V.  Fleischer.  Contribution  à  Tétude 
du  rôle  des  oxydases  dans  l'organisme 
animal.  Délibérations  scientifiques  à  l'Hô- 
pital militaire  clinique  de  Saint-Péters- 
bourg, séance  du  8  novembre  1905,  in  (110) 
4  février  1906,  127.  —  L'auteur  a  eu  pour 
but  d'étudier  l'action  des  oxydases  sur  l'or- 
ganisme animal,  notamment  sur  les  échanges 
azotés  chez  l'homme  normal.  Comme 
l'oxydase  ne  perd  pas  ses  propriétés  par 
le  passage  à  travers  les  parois  intestinales, 
il  faisait  ingérer  aux  hommes  deux  fois  par 
jour  une  solution  à  1  0/0  d'oxydase  extraite 
à  cet  effet  des  organes  des  animaux.  On 
analysait  la  quantité  d'azote  dans  l'urine 
avant,  pendant  et  après  l'ingestion  de 
l'oxydase.  Résultat:  l'azote  total  de  l'urine, 
de  même  que  l'urée,  n'a  pas  augmenté  après 
l'ingestion  de  l'oxydase;  il  en  est  autrement 
de  l'ammoniaque,  dont  la  quantité  a  consi- 
dérablement diminué  et  de  l'acide  urique, 
qui,  lui,  a  nettement  augmenté  en  quantité. 
Les  procossus  d'oxydation  ont  donc  ainsi 
augmenté.  em.  wasserbcrg. 

C.  Gessard.  Sur  l'anliperoxydase  de 
Hussula  delica.  (80)  LX,  oOa-506;  10  niar> 
1906.  —  La  peroxydase  de  Hmsula  delica 
confère  au  sérum  d'animaux  injectés  avec 
cette  substance  une  propriété  anti  qui  est 
spécifique.  l.  camus. 

F.  Battelli.  La  présence  de  la  catalase 
dans  les  tissus  animaux  débarrassés  de  sang. 
(80)  LX, 344-346  ;  17  février  1906.  —La  ca- 
talase des  tissus  ne  disparait  pas  par  une 
circulation  artificielle  prolongée  d'eau 
salée.  L.  CAMOS. 

Henri  Iscovesco.  Action  de  la  cata- 
lase sur  l'eau  oxygénée  à  concentration 
croissante.  (80)  LX,  277-279  ;  10  février 
4906.  —  L'action  de  la  catalase  hépatique 
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sur  l'eau  oxygénée  ressemble  plus  à  la 
neutralisation  d'un  acide  par  une  base, 
quà  une  véritable  action  cataly tique. 

L.  CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  De  Tintluence  de  la 
dilution  sur  Taction  de  la  catalase.  (80)  LX, 
352-334;  17  février  i90G.  —  La  catalase  a 
un  pouvoir  décomiKDsant  limité  et  précis 
qui  ne  rappelle  aucunement  l'action  d'un 
ferment.  l.  camus. 

Henri  Iscovesco.  Énergie  de  la  cata- 
lase par  rapport  à  sa  quantité.  (80)  LX, 
409-4H;24  février  1906.  —La  quantité 
d'eau  oxygénée  décomposée  par  des  quan- 
tités croissantes  de  catalase  sont  proportion- 
nelles aux  quantités  de  catalase,  si  Ton  ne 
tient  pas  compte  des  premiers  instants  qui 
suivent  le  début  de  la  réaction.  La  catalase 
se  comporte  donc  vis-à-vis  de  l'eau  oxy- 
génée comme  un  acide  vis-à-vis  d'une  base. 

L.  CAMUS. 

Nepper  et  Riva.  Recherches  sur  la 
mucinase  dans  les  matières  fécales.  (80)  LX, 
301-3G2;i7  février  1906.  — La  nrucinasedes 
selles  est  souvent  masquées  par  la  pré- 
sence d'antimucinase,  cette  dernière  subs- 
tance qui  n'existe  pas  dans  la  muqueuse 
intestinale  serait  apportée  parla  bile. 

L.    CAMUS. 

lu.  Blum  et  E.  Fuld.  Ueber  da.^ 
Vorkommen  eines  yVntipepsins  im  Magen 
safl  (Sur  la  présence  d'une  antipepsine 
dans  le  suc  gastrique).  (38)  LVIH,  î)05- 
518:  1906.  —Il  existe  dans  le  suc  gastrique 
une  antipepsine,  qui  atteint  son  maximum  à 
jeun,  et  se  montre  plus  abondante  dans 
l'hypersécrétion  qu'en  cas  de  sécrétion  nor- 
male. L'antipepsine  n'est  donc  pas  respon- 
sable de  la  faiblesse  de  l'action  pepti(|ue 
dans  le  catarrhe  ot  lo  cancer  gastriques. 
Elle  parait  plutôt  protéger,  dans  l'hyper- 
sécrétion, la  muqueuse  gastrique  tendant  ou 
même    déjà    exposée    à    Pulcère. 

GOUGKT. 

A.  Kanitz  Ueber  Pankroassteapsin  uiid 
ûber  die  Reaktionsgeschwindigkeit  der 
mittels  Enzyme  bewirkten  Fellspaltung  (Sur 
la  stéapsine  pancréatique  et  la  vitesse  de 
réaction  du  dédoublement  des  graissos  par 
les  diastases).  (39)  XLVI,  482-492;  1906. 
—  On  peut  extraire,  de  façon  simple,  de  la 
glande  pancréatique,  traitée  par  la  glycé- 
rine, une  stéapsine  capable,  dans  des  con- 


ditions déterminées,  de  dédoubler,  en  un 
temps  très  court,  de  grandes  quantités  de 
graisses  neutres.  L'auteur  indique  les  ré- 
sultats obtenus  avec  les  huiles  d'olive  et 
de  ricin,  ainsi  qu'avec  le  suif.  A  la  tempé- 
rature ordinaire  et  à  .H6<»  la  vitesse  de  sapo- 
nification est  la  même;  à  40%  elle  est  une 
fois  et  demie  plus  forte  qu'aux  températures 
précédentes.  La  stéapsine  traverse  le  papier 
hltre  mais  non  la  porcelaine.  Les  résultats 
des  diverses  expériences  rapportées  dans 
ce  mémoire  sont  présentés  sous  forme  de 
tableaux  et  s'écartent,  duns  une  certaine 
mesure,  de  ceux  que  font  prévoir  les  for- 
mules générales  applicables  aux  actions 
diastasiques.  a.  dbsgrez. 

W.  A.  Bitny-Schliakto.  Contribution 
à  l'élude  de  la  lipase.  (68)  XF,  370-383; 
1905.  —  L'auteur  étudie  la  répartition  de 
la  lipase  dans  l'organisme  animal,  et  plus 
particulièrement  le  pouvoir  lipolylique  de 
la  moelle  osseuse  (de  l'homme,  du  cheval, 
de  la  vache,  du  veau  et  du  chien).  11  montre 
qu'il  existe  dans  la  moelle  osseuse  et  dans 
d'autres  tissus  contenant  de  la  graisse  une 
lipase  active  vis-à-vis  de  la  monobulyrine 
et  d'autres  graisses  arliKcieiles;  l'activité 
de  cette  lipase,  qui  obéit  à  la  loi  de  Schùtz- 
Borissof,  est  plus  prononcée  dans  les  pre- 
miers stades,  puis  elle  baisse  au  fur  et  à 
mesure  que  s'accumulent  les  produits  de 
dédoublement.  Le  fait  que  la  sérolipase  de 
Hanriot,  les  lipases  des  différents  tissus 
celles  des  tissus  pathologiques  se  compor- 
tent différemment  à  l'égard  d'une  môme 
graisse,  indique  que  toutes  ne  sont  pas  iden- 
tiques. E.  FBIMDEL. 

Charles  Richet.  De  l'action  des  mé- 
taux à  faible  dose  sur  la  fermentation  lac- 
tique. (80)  LX,  455-456;  3  mars  1906.  — 
Le  baryum  à  très  faible  dose,  0K^000001  par 
litre,  le  chlorure  de  platine  à  dose  plus 
faible  encore,  les  sels  de  cobalt,  de  manga- 
nèse et  de  vanadium  sont  capables  d'activer 
la  fermentation  lactique.         L.  camus. 

Charles  Richet.  De  l'action  de  doses 
minuscules  de  substance  sur  la  fermentation 
lactique.  (71)  Hl,  ^U-tHi  :  mars  1906.— 
Des  doses  extrêmement  faibles  d'une  subs- 
tance, même  aussi  peu  toxique  que  le 
baryum,  sont  encore  susceptibles  d'agir  sur 
la  fermentation  lactique.  Kn  raison  de  la 
généralité  du  fait,  l'auteur  fait  remarquer 
que  le  rôle  de  l'infiniment  petit  parait  ne 
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pas  être  moindre  pour  les  substances  chi- 
miques que  pour  les  organismes  microbiens. 

V.   PACHOtf. 

Ouerbet  (de  Rouen).  Noies  sur  la  fer- 
mentation du  Yoghourl.  (80)  LX,  495-497  ; 
10  mars  1906.  —  L'alcool  du  Yogbourt  est 
produit  par  un  slreplobacille  qui,  en  dehors 
des  levures  et  des  autres  microorganismes, 
suffît  à  assurer  au  produit  son  goût  et  sa 
composition  normale.  l.  camus. 

Charrin  et  Goupil.  Les  ferments  du 
placenta.  (79)  CXLIl,  595-597  ;  5  mars  1906. 
—  Le  placenta  lavé  renferme  un  ferment 
amylolytique  et  une  oxydase  indirecte  que 
Ton  peut  extraire  par  action  de  Tacool  sur 
l'extrait  de  placenta.  l.  camus. 

SANG,  LYMPHE,  CIRCULATION 
ET  RESPIRATION 

J.  Jolly.  Variations  du  nombre  des  glo- 
bules rouges  du  sang  au  cours  du  développe- 
ment. (80)  LX,  ,564-565  ;  24  mars  1906.  — 
Chez  le  rat  blanc,  le  nombre  des  globules 
rouges  du  sang  va  en  augmentant  jusqu'à 
l'âge  adulte  (3  mois  environ).  Chez  des  ani- 
maux de  même  âge  mais  de  poids  très  ditfé- 
rent,  le  nombre  des  globules  est  le  même. 

L.    CAMUS. 

M.  Piettre  et  A.  Vila.  Sur  le  noyau  des 
hématies  du  sang  des  oiseaux.  (79)  CXLIl, 
908-910  ;  9  avril  1906.  —  Les  noyaux  sont 
isolés  de  la  façon  suivante  î  120<^"3  de  glo- 
bules lavés  en  suspension  dans  500<=™3  de 
solution  îsotonique  sont  versés  lentement 
dans  10  litres  d'eau  distillée  contenant 
1/1000  d'acide  formique  glacial.  Les  noyaux 
qui  restent  seuls  en  suspension  sont  isolés 
par  la  centrifugation.  Les  noyaux  ainsi  re- 
cueillis sont  histologiquement  purs,  leur 
analyse  chimique  montre  que  le  phosphore 
prédomine  dans  leur  composition  ;  il  y  a 
environ  14  fois  plus  de  phosphore  dans  le 
noyau  que  de  fer  dans  l'oxyhéraoglobinc. 

L.  CAMUS. 

P.  Simon  et  L.Spillmann.  Technique 
de  la  récolte  du  sang  chez  les  petits  ani- 
maux de  laboratoire.  (80)  LX,  423-424. 
Nancy,  13  février  1906.  —  Cette  technique 
n'est  pas  autre  chose  que  la  ponction  car- 
diaque généralement  en  usage  dans  les  labo- 
ratoires où  l'on  s'occupe  do  l'étude  du  sang. 

L.  CAMLS. 


R.  Lépine  et  Boulud.  Sorrorigne  de 
l'oxyde  de  carbone  contenu  dans  le  sang 
normal  et  dans  certains  sangs  pathologi- 
ques. (80)  LX,  302-303;  10  février  190«.- 
L'acide  oxalique  serait  la  cause  de  la  forma- 
tion de  l'oxyde  de  carbone  dans  l'organisme, 
L'asphyxie  emp(^cherait  la  formation  de  CO 
dans  l'organisme.  l.  camus. 

H^nri  Iscovesoo.  Recherches  physico- 
chimiques  sur  les  constituants  colloïdes  du 
sang.  (80)  LX,  276-277  ;  10  février  190G, 
Le  sérum  sanguin  est  composé  d'un  mélange 
de  colloïdes  électro-positifs  et  électro-néga- 
tifs ;  l'enveloppe  et  le  stroma  globulaire  du 
globule  rouge  sont  électro-négatifs,  le 
contenu  globulaire  est  électro-positif. 

L.   CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  du  sang.  (80)  LX,  476- 
477  ;  3  mars  1906.  —  Débarrassé  de  la 
fibrine  et  des  globulines  le  sérum  sanguin 
renferme  encore  une  substance  colloïdale 
positive  et  une  substance  colloïdale  négative. 

L.   CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  III.  Élude  sur  les 
constituants  colloïdes  du  sang,  à  propos  des 
globulines.  (80)  LX,  648  ;  31  mars  1906. 
—  Le  plasma  contient  des  globulines  élec- 
tro-positives et  électro-négatives. 

L.    CAMUS. 

Jean  Gautrelet.  La  réaction  du  saog, 
fonction  de  la  nutrition  (loi  de  physiologie 
générale).  (79)  CXLII,  659-662  ;  12  mars 
1906.  —  L'alcalinité  apparente  du  sang  et 
l'activité  des  échanges  organiques  mesurée 
par  le  litre  héraoglobinique  ont  une  marche 
absolument  parallèle.  l.  camus. 

Pariset.  Note  sur  le  dosage  du  pouvoir 
amylolytique  du  sang  chez  le  chien.  (80) 
LX,  644-646  ;  31  mars  1906. —  Le  pouvoir 
amylolytique  du  sang  de  chien  augmente 
après  rinjection  de  suc  pancréatique. 

L.  camus. 

L.  Hugounenq  et  Albert  Morel.  Sur 

Thématogène  et  sur  la  formation  de  l'hémo- 
globine. (79)  CXLII,  80.5-806  ;  26  mars 
1906.  —  L'hématogcne  hydrolyse  donne  un 
pigment  noir  analogue  à  Théroatine,  auquel 
les  auteurs  donnent  le  nom  d'hématovine, 

L.  CAMUS. 

Walter  Frei  (de  Zurich).  Action  em- 
pêchante de  l'hémoglobine  sur  l'hémolyse 
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saponioe.  (80)  LX,  646-647  ;  31  mars 

—  Cette  action  empêchante  se  mani- 
soit  que  Ton  ajoute  Thémoglobine  en 
temps  que  les  globules  et  Thémoly- 

;oit  qn*on  ajoute  la  saponine  quelque 
après.  L.  CAMUS. 

CemoTodeanu  et  Victor  Henri. 

àlion  du  pouvoir  hémoly tique  de  cer- 
sérums  par  les  sels  de  magnésium. 
X,  .^71-573  ;  24  mars  1906. 

Robert.  Étude  de  l'hémolyse  des 
les  de  cheval  par  Tacide  acétique, 
nce  du  milieu.  (80)  LX,  354-3o5  ; 
rrier  1906. 

Robert.  Influence  retardatrice  du 
1  sur  Thémolyse  des  globules  de  che- 
ir  Tacide  acétique.  (80)  LX,  35o-3o6  ; 
mer  1906. 

Gessard.  Sérum  antioxydasiquc  po- 
int. (79)  CXLII,  641-642  ;  12  mars  i  906. 

Patein.  Analogies,   sinon  identité^ 

partie   do    la  fibringiobuline  et  du 

ogène.  (80)  LX,  346-347  ;  17  février 

—  A  côté  de  la  fibringiobuline,  on 
s  dans  le  sérum  une   globuline  ana- 

au  fibrinogène.  l.  camus. 

Nolf.  De  rinfluence  des  injections 
veineuses  de  propeptone  sur  la  teneur 
ng  en  hémoglobine,  globuline,  albu- 
(71)  111,  343-356,  mars  1906.  —L'in- 
n  intra- veineuse  brusque  de  peptone 
ilte,  à  la  dose  de  0,1  gramme  par 
amme  chez  le  chien,  produit  assez 
Qt  Tcxsudation  d'une  partie  du  plasma 
in  et  une  diminution  de  sa  concentra- 
n  substances  proiéiques.  Cette  dimi- 
i  porte  tantôt  davantage  sur  les 
lines,  tantôt  sur  les  albumines.  Les 
ats  sur  la  masse  totale  des  albumi- 
>  en  circulation  sont  inconstants. 

V.    PACHON. 

Patein.  Examen  comparatif  de  l'ac- 
le  la  chaleur  sur  le  plasma  sanguin 
inogéné  par  précipitation  et  par  coa- 
on.  (80)  LX,  470-471  ;  3  mars  1906. 
plasma  oxalate  privé  de  fibrinogène  par 
î  acétique  contient  encore  une  matière 
linoïde  congulable  à  .'SO  degrés,  mais 
chauffage  à  56<>  ce  plasma  ne  coagule 
i  64  degrés.  Coagulé  après  une  addi- 
suffisante  de    CaCP,    le    plasma  ne 


coagule  plus  à  .%^  mais  donne  un  abondant 
coagulum  à  64  degrés.  L.  gamus. 

G.  Mioni.  Contribution  à  Tétude  des 
transfusions  sanguines.  (71),  HI,  306-329; 
mars  1906.  —  L'injection  rapide  dans  les 
veines  du  chien  de  globules  hétérogènes 
produit,  comme  les  proteoses,  une  chute  de 
la  pression  artérielle,  Tincoagulabilité  du 
sang  et  Thypoleucoytose.  L'énergie  de  la 
réaction  dépend  et  varie  en  raison  inverse 
de  la  résistance  des  globules  injectés  à  se 
laisser  hémolyser  dans  le  courant  circula- 
toire du  chien.  L'injection  de  sérum  hété- 
rogène produit  une  augmentation  faible  et 
momentanée  de  la  pression  artérielle,  suivie 
d'une  diminution  de  pression  peu  prolongée 
et  peu  sensible  ;  Tincoagulabililé  est  égale- 
ment moindre  et  Thypoleucoytose  moins 
évidente.  L'injection  de  sérum  homogène 
chez  le  chien  donne  des  résultats  variables. 
L'injertion  de  globules  homogènes  laqués 
par  congélation  donne  les  effets  de  l'injec- 
tion de  globules  hétérogènes.  Une  première 
injection  de  globules  hétérogènes  immu- 
nise contre  une  ultérieure.  Une  injection 
de  proteoses  donne  une  action  immuni- 
sante contre  toute  injection  ultérieure  de 
sang  ou  de  sérum.  v.  pachon. 

U.  Rossi.  I  fenomeni  dî  agglutinazione 
studiati  nel  sangue  mestruale  e  nol  sangue 
cadavcrico  umano.  (99),  V,  77-94;  1906. — 
Le  sang  des  menstrues  possède  un  pouvoir 
agglutinant  marqué,  quelquefois  supérieur 
à  celui  du  sang  normal  ;  il  présente  ceci 
de  très  particulier  qu^il  agglutine  le  sang 
normal  de  la  même  personne,  et  cela  est 
surtout  net  quelques  jours  après  la  cessation 
des  règles  ;  on  peut  obtenir  une  auto-agglu- 
tination similaire,  moins  accentuée,  en  par- 
tant des  vieilles  taches  laissées  sur  le  linge. 
Cependant,  en  ce  qui  concerne  les  phénomè- 
nes d'agglutination  que  l'on  recherche  avec 
(lu  sang  menstruel  frais  ou  desséché,  il 
convient  d'être  averti  de  la  possibilité  d'une 
certaine  inconstance  dans  les  résultats.  — 
Le  sang  d'un  cadavre  agglutine  le  sang 
d'un  autre  cadavre  à  la  condition  que  la 
putréfaction  ne  soit  pas  commencée  et  que 
les  globules  rouges  ne  soient  pas  trop  dé- 
formés ;  la  mort  violente,  les  genres  de 
mort  qui  ont  pour  conséquence  le  retard 
de  la  putréfaction,  sont  favorables  à  l'obser- 
vation du  phénomène  ;  avec  le  sang  du 
fœtus  il  n'est  pas  différent  de  ce  qu'il  est 
avec  le  sang  de  l'adulte.      b.  fbindel. 
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G.  Buglia.  Azione  anticoagulante  dei 
cationi  in  rapporlo  alia  diluzione  del  sangue 
(98),  III,  247-268  ;  1906.  —  Après  avoir 
établi  que  l'action  anti-coagulante  des  solu- 
tions isotoni^ues  de  Na  Cl,  Na  NO^  et  de 
sucre  est  pratiquement  nulle,  l'auteur  re- 
cherche la  quantité  minimum  de  chlorure 
métallique  (chlorures  de  15  métaux)  rendani 
incoagulables  les  dilutions  à  différents  titres 
du  sang  par  la  solution  isotonicjue  ;  avec 
les  chiffres  obtenus  des  expériences,  il  trace 
la  courbe  d'incoagulabilité  se  rapportant  à 
chaque  chlorure,  et  par  conséquent  a  cha- 
que métal.  Or  le  t'ait  important,  c'est  que  les 
courbes  des  métaux  alcalins,  des  alcalins- 
terreux  et  des  métaux  lourds  ne  sont  pas  de 
même  forme  ;  il  y  a  une  relation  étroite 
entre  les  caractères  physico-chimiques  des 
métaux  et  leur  action  anticoagulante  ;  une 
relation  de  même  ordre  existe  aussi  entre 
la  toxicité  des  cations  et  leur  action  anti- 
coagulante, B.  FEIKDEL. 

G.  Stradiotti.  Paraganglioprecipitine 
e  siero  ipolensivo.  (98),  111, 317-323;  1906.— 
L'autour  a  obtenu  les  anticorps  sprcifiques 
par  l'immunisation  de  chiens  (injections 
sous-cutanées,  injections  péritonéales)  avec 
de  la  paragangline  Vassale  ;  le  sérum  du 
sang  de  ces  chiens,  injecté  dans  les  veines 
des  lapins,  abaissait  un  peu  la  pression  du 
sang.— Une  goutte  du  sérum  d'un  chien  trou- 
blait nettement  in  yi/ro,  en  moins  d'une  demi- 
heure  une  quantité  quinze  fois  plus  forte 
de  paragangline  ;  le  sérum  d'un  autre 
chien,  lequel  avait  reçu  des  injections  im- 
munisantes répétées,  laissait  la  paragan- 
gline absolument  limpide  ;  ce  fait  analogue 
à  d'autres  déjà  signalés,  montre  que  les 
précipitines  n'ont  rien  à  voir  avec  le  mé- 
canisme de  l'immunité  acquise,  et  que  la 
réaction  précipitante  n'est  qu'une  réaction 
accessoire.  b.  felndbl. 

K.  S.  Ivan ov.  Action  des  sels  de  nickel, 
de  cobalt  et  de  cuivre  sur  le  cœur  isolé. 
(109)  18  février  1905,  198.  —  L'auteur  a 
choisi  pour  ses  expériences  le  nickel,  le 
cobalt  et  le  cuivre  comme  métaux  lourds 
en  général  peu  étudiés  et  parce  qu'ils  pré- 
sentent beaucoup  d'analogies  tant  au  point 
de  vue  de  leur  parenté  chimique  que  tie  leur 
action  pharmacologiquc.  Il  étudiait  ces  mé- 
taux sous  forme  de  sulfates  chimiciuement 
purs,  en  solution  décinormale,  contenant 
pour  100  c.  c.  de. solution  2,808  gr.  pour 
le  nickel,  2,801  gr.  pour  le  cobalt  et 
2,945  gr.  pour  le  cuivre.  On  commençait 


ordinairement  Texpérience  par  le  p&ssag 
à  travers  le  cœur  du  liquide  de  Locke  noi 
mal,  puis  on  ajoutait  i  celui-ci  la  quaalil 
déterminée  de  sel.  Cependant,  pour  les  sel 
de  cuivre  qui  déjà  en  quantité  de  0,10  c.  < 
de  solution  décinormale  pour  un  litre  d 
liquide  de  Locke  y  déterminaientun  précipil 
tloconneux  de  bicarbonate  ou  d'hydrai 
d'oxyde  de  cuivre,  on  éliminait  d'abord  d 
liquide  de  Locke  le  bicarbonate  pour  étudie 
l'action  de  la  liqueur  ainsi  modifiée  sur  1 
cd'ur,  et  ce  n'est  qu'après,  le  muscle  étai 
ramené  au  travail  normal  par  le  passag 
du  liquide  de  Locke  ordinaire,  qu'on  y  ajoi 
tait  le  sel  de  cuivre.  Exprimées  en  nombi 
de  litres  de  liqueur  correspondant  à  u 
gramme-molécule,  les  quantités  de  sel  em 
ployées  étaient  les  suivantes  :  pour  le  sulfat 
de  nickel,  20, 10,  1  ou  0,4  c.  c.  desolulio 
décinormale  pour  un  litre  de  liqueur,  so 
respectivement  1  gramme-molécule  pou 
IJOO,  1000,  10.000  ou  25.000  litres;  pour] 
sulfate  de  cobalt  les  mêmes  conceatrationi 
plus  encore  2 ce.  pour  1  litre, soit  1  gramon 
molécule  pour  5000  litres  ;  pour  le  sulfated 
cuivre  10  c.  c.  et  0,4  c.  c.  pour  1  litre,  so 
1  gramme-molécule  pour  1000  et  25.000  1 
très.  Le  sulfate  de  cuivre  s'est  monli 
beaucoup  plus  toxique  pour  le  cœur  isol 
de  lapin  que  les  sulfates  de  nickel  et  d 
cobalt,  en  concentration  équimoléculain 
Dans  l'empoisonnement  par  le  cuivre,  raéni 
en  solution  de  1  gramme-molécule  po». 
23.000  litres,  le  cœur  s'arrête  en  syslo 
avec  violente  contracture  consécutive;  c 
cas  d'empoisonnement  par  le  nickel  ou 
cobalt  le  cœur  s'arrête  en  diastole,  le  mus 
cle  restant  relâché.  Kn  solution  équimoléc 
lairc  le  sulfate  de  nickel  se  distingue  pc 
du  sulfate  de  cobalt  au  point  de  vue  de 
toxicité  ;  au  début  du  passage  du  nirkel  c 
observe  souvent  une  augmentation  dans 
force  de  contraction  cardiaque  avec  proloi 
gement  de  la  diastole.  Les  sulfates  de  c^ 
trois  métaux  ont  une  action  paralysante  si 
le  muscle  cardiaque  ;  et  même  en  peti 
quantité  ils  l'affaiblissent  à  tel  point  qt 
le  passage  consécutif  de  liquide  de  Locl 
normal  ne  peut  rétablir  complètement  se 
fonctionnement.  L'intensité  et  les  particul 
rites  de  l'action  des  sels  de  ces  métaux  son 
d'après  l'auteur,  liées  aux  propriétés  cli 
miques  des  ions  de  chacun  d'eux. 

BH.   WASSBRBBRG. 


F.  Jolyet.  Sur  le  magnésium  du  pla 
ma  sanguin  et  de  Feau  de  mer.  (80)  L) 
553-554  ;  Bordeaux,  6  mars  1906.  —  L'ai 
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ibitriee  exercée  sur  le  cœur  du 
r  l'eau  de  mer  employée  comme 
le  circulation  artificielle  est  vrai- 
emeot  due  au  sel  de  magnésium 
t)uve  en  trop  forte  quantité. 

L.  CAMUS. 

Llmann.  The  revival  of  the  excised 
ian   heaft  by  perfusion   with  oil. 

121-1Î6;  1906.  —  Des  cœurs  de 
i  de  lapins,  excisés,  puis  débarras- 
ite  trace  de  sang  par  une  circulation 
Qiire  avec  le  liquide  de  Locke  sont 
rrigués  par  les  coronaires  avec  de 
le  paraffine  sous  une  pression  de 
2™.  Sous  rinfluence  de  celle  circu- 
us  pression,  le  cœur  reprend  ses  bat- 
pendant  plus  d'une  demi-heure.  Les 
tons  étant  généralement  régulières 
irones  pour  les  deux  côtés,  le  ven- 
gauche  s'arrête  avant  le  ventricule 
;s  expériences  contredisent  l'hypo- 
s  Magnus  que  la  persistance  des 
ions  pendant  les  expériences  de 
n  serait  due  à  Télimination  des 
1  de    désassimilation  formés  par  le 

cardiaque.  La  cause  primordiale 
[tractions  réside  dans  l'augmenta- 
pression  exercée  sur  les  parois  des 
'es,  au  moins  chez  le  chien,  puis- 
œurdes  animaux  à  sang  froid  peut 
îr  à  battre  sans  pression. 

J.-P.   LANGLOIS. 

..  Hatcher.  The  action  of  saline 
s  on  the  vitality  of  blood  vessels. 
V,  143-147,  1906. —Pour  étudier 
ce  des  diverses  solutions  salines 
3es  daiis  les  circulations  artiticiclles: 
de  Ringer,  de  Locke,  etc.,  sur 
té  des  vaisseaux,rauteur  utilise  la  ré- 
les  vaisseaux  du  rein  à  Tadréna- 
le  pouvoir  de  réduction  de  l'hé- 
ine  quand  le  sang  oxygéné  est 
é  au  liquide  étudié.  La  réaction  à 
iline  manque  après  trois  heures  de 
on  avec  la  solution  saline  isotoni- 
le  est  simplement  sensible  avec  le 
de  Ringer  et  peut  persister  après  26 
ivec  liquide  de  Locke.  La  réduction 
soglobine  présente  les  mêmes  phé- 
s  ;  la  supériorité  du  liquide  de 
st  donc  incontestable. 

J.-P.  LANGLOIS. 

.  Carlson.  On  the  mecanism  of 
dation  and  conduction  in  the  heart 
)ecial  reference  to   the    heart  of 


limulus.  (43)  XV,  99-120;  1906.  —  U 
lenteur  de  la  propagation  de  Tonde  con- 
tractile dans  le  cœur  était  invoquée  comme 
une  preuve  en  faveur  de  la  théorie  myogé- 
nique,  cette  lenteur  ne  pouvant  s'adapter 
à  la  vitesse  connue  de  la  conduction  ner- 
veuse. Carlson  montre  que  ce  raisonne- 
emnt  est  erroné,  puisque  la  vitesse  de  con- 
duction du  plexus  nerveux  cardiaque  chez 
la  limule  est  huit  à  dix  fois  plus  lente 
que  dans  les  nerfs  périphériques.  Elle  est 
de  40  cm.  par  seconde  pour  les  nerfs 
intracardiaques  et  de  330.  cm  pour  le  nerf 
ambulacraire.  —  En  traitant  le  cœur  par 
l'eau  distillée,  Carlson  trouve  que  le  tissu 
musculaire  perd  plus  rapidement  son  pou- 
voir de  conduction  que  le  tissu  nerveux  et 
il  arrive  par  cette  dissociation  fonction- 
nelle à  montrer  que  la  conduction  des 
incitations  parties  du  bulbe  aortique  se  fait 
par  le  réseau  nerveux.  L^analogie  des  tis- 
sus musculaires  du  cœur  de  la  limule  et 
des  mammifères  l'autorise  à  étendre  ses 
conclusions  au  cœur  des  animaux  supé- 
rieurs. J.-P.  LANGLOIS. 

A.  J.  Carlson.  —  Comparative  phy- 
siology of  the  invertebrate  heart.  IV.  The 
physiology  of  the  cardiac  nerves  in  the 
arthropods.  (43)  XV,  127-135;  1906.  — 
Continuation  de  Tétude  des  nerfs  inhibi- 
teurs et  accélérateurs  du  cœur  dans  la 
série.  —  Crustacés  décapodes.  Le  cœur  du 
paiinure  reçoit  des  filets  inhibiteurs  et  accé- 
lérateurs du  ganglion  thoracique.  Ces  fibres 
atteignent  le  cœur  par  deux  nerfs  séparés. 
—  Insectes  et  arachnides.  Les  filets  cardio- 
accélérateurs proviennent  du  ganglion  tho- 
racique et  peut-être  des  ganglions  de  la 
chaîne  abdominale.  Les  filets  inhibiteurs 
sont  moins  faciles  à  mettre  en  évidence, 
mais  doivent  exister  également. 

J.-P.   LANGLOIS. 

J.  Erlanger  et  Hirschfelder.  Fur- 
ther studies  on  the  physiology  of  heart- 
block  in  mammals  (Nouvelles  études  sur 
la  dissociation  auriculo-ventriculaire  chez  les 
mammifères).  (43)  XV,  153-216  ;  1906.  — 
La  compression  des  tissus  dans  la  région 
du  faisceau  auriculo-ventriculaire  de  His 
amène  la  discordance  du  rythme  des  batte- 
ments auriculaires  et  ventriculaires.  Suivant 
le  degré  de  compression,  la  discordance 
estplusou  moins  complote,  les  deux  rythmes 
étant  dans  les  rapports  de  2/1  ;  3/i ,  4/i . 
Après  la  dissociation  complète,  les  effets 
inhibiteurs  du  vague  excité  ne  se  mani- 
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festenl  plus,  alors  que  les  efiete  du  système 
accélérateur  persistent.  Une  série  d'expéri- 
ences démontreat  que  Tarret  des  ventricules 
résulte  de  la  suppression  du  passage  des  ex 
citations  supérieures  et  non  d'une  inhibi- 
tion résultant  de  la  compression  du  faisceau 
de  His.  L'arrêt  des  rentricules  par  excita- 
tion du  vague  résulterait  de  la  suppression 
des  incitations  bulbo-auriculaires.  Dans  le 
cas  de  compression  incomplète  il  suftH  de 
provoquer  une  accélération  des  oreillettes 
pour  amener  un  arrêt  plus  au  moins  com- 
plet des  ventricules.  Les  auteurs  rappro- 
chent ces  faits  des  cas  observés  ehez 
l'homme  dans  la  syncope  cardiaque  du  type 
Stokes-Adam.  j.-p.  lxxglois. 


Max.  Humblet.  Allorythmie  cor- 
diaqne  par  section  du  fiiisceau  de  His.  (71) 
III,  330-337;  mars  1906.  —  Un  cœur  de 
chien  extrait  du  corps  est  irrigué  par  le 
procédé  de  Heymans,  c'est-i-dire  par  circu- 
lation artificielle  du  sang  carotidien  d'un 
chien  peptonisé.  On  pratique  l'atriotomie 
droite  et  on  passe  un  (il  dans  la  cloison 
inler-auriculaire,  de  manière  à  entourer  le 
faisceau  de  His  au  niveau  du  bord  adhérent 
de  la  vahre  interne  de  ka  tricaspide.  Le 
rythme  des  pulsations  aoriculaires  et  ventri- 
culaires  est  parfaitement  normal.  Après  cons- 
tatation et  prise  de  graphiques,  Ofn  serre 
le  fil,  de  façon  à  écraser  le  fkisceau  de  His, 
c'est-à-dire  le  poot  musoolaire  décrit  par 
His  en  1895,  situé  dans  la  cloison  du  cœur 
des  mammifères  et  faisant  communiquer  la 
musculature  des  oreillettes  avec  celle  des 
ventricules.  On  observe  alors  de  rallory- 
tfamie  ou  discordance  du.  rythme  des  puisa- 
tiens  auricalaires  et  ventricul aires. 

Les  partisans  de  la  nature  myogèoedela 
coaidttction  des  excitations  motrices  dans  le 
cœur  voient  dans  ce  fait,  montré  d'abord 
par  His  junior,  rééludié  et  clairement  mis 
en  lumière  par  Hering,  Léon  Fredericq, 
Humblet,  Erlanger,  un  élément  important, 
même  décisif,  de  détermination  en  faveur 
des  idées  qu'ils  défendenL  Encore  que 
Kronecker  ait  obtenu  des  résultats  discor- 
dants dans  cette  expérience,  celle-ci  n'ac- 
querrait une  valeur  nettement  significative 
que  si  le  faisceau  de  His  ne  contenait 
aucune  fibre  nerveuse.  A  défaut  de  celte 
particularité,  l'expérience  de  section  ou 
d'écrasenaeut  du  faisceau  de  His  perd,  en 
fait,  toute  signification  précise  dans  le  dé- 
bat de  la  nature  myogène  ou  neurogène 
de  la  conductivité  cardiaque  à  l'état  nor- 
mal. V.   PAGUOff. 


G.  B.  Zanda.  Comportamento  del  cuoi 
isolate  di  coniglio  inatnoosfere  diossigeoi 
di  anidride  carbonica  e  di  altri  gas.  (98 
ni,  269-282  ;  1906.  —  Le  cœur  isolé  d 
lapin,  artificiellement  nourri  de  liquide  é 
Locke,  bat  dans  l'oxygène  comme  dai 
l'air;  Toxygcne  excite  seulement  d'ui 
façon  passagère  les  cœurs  qui  bauei 
énergiquement  ;  ordinairement  cette  aclic 
excitante  est  nulle;  les  battements foibli 
ne  sont  pas  renforcés  dans  Tatmosphèi 
d'oxygène,  le  rythme  normal  n'est  pas  r 
tabli  quand  le  rythme  périodique  s'est  nu 
nifesté.  Dans  une  atmosphère  d*hydrogèi 
le  cœur  de  lapin  bat  comme  dans  l'air  ; 
peu  d'oxygène  dissous  dans  le  liquide  nutril 
suffît  à  sa  fonction.  Dans  une  amosphèi 
d'anhydride  carbonique  ou  d'hydrogène  si 
furé,  les  battements  s'altèrent,  puis  s'arn 
tent;  l'anhydride  carbonique  provoque  que 
quefois  le  rythme  périodique  et  Tact 
tétaniforme  du  cœur.  £.  feindel. 

E.  Mai.  Ein  Beitrag  zum  Mechaniiani 
der  Aortenklappen  (Contribution  à  Tétui 
du  mécanisme  des  valvules  aortiquea).(3 
LVIII,  393-402;  1906.  —  Expériences  co 
firmant  les  résultats  de  Ceradini  et  moi 
Urant  que,  dans  la  systole,  les  valvul 
aortiques,  loin  de  s'appliquer  sur  la  par 
du  vaisseau,  ne  se  relèvent  que  léger 
ment,  laissant  entre  elles  une  simple  fent 
Considérations  sur  l'utilité  de  cette  disp< 
sition  au  point  de  vue  de  la  mécaniq 
circulatoire.  gouget. 

Maurice  d'Halluin  (de  Lille).  Revivi 
cence  du  cœur  et  des  centres  nerveux.  (8 
LX,  636-638  ;  31  mars  1906.  —  La  reviv 
cence  du  cœur  et  des  centres  nerveux  < 
possible  après  une  anémie  de  1  h.  15  i 
de  durée.  l.  camus. 

M.  Lambert.  Sur  la  durée  de  persi 
tance  de  l'activité  du  cœur  isolé.  (1 
CXLII,  597-399  ;  5  mars  1906. 

N.   &  KorotkoT.  Contribution  à 
méthodologie  de  Texamen  de  la  pressii 
sanguine.     Délibéralion&   sàentifiques 
VHôpiial  militaire  clinique  de  St-Péter 
bourg  y   séance  du  8  novembre  1905, 
(liO)    4   février  1906, 128. —La métho 
de  l'auteur  est  fondée  sur  ce  fait  que  1 
artères  fortement  comprimées  ne  laisse 
percevoir  aucun  son  ;  mais,  dès  que  la  coi 
pression  devient  plus  faible,  on  perçoit  d' 
bord  un  bruit  de  claquement  (premier  toi 
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5niiideo(nu|aie*sioti,  puis  encore  le 
L>n  lit  eufm  les  ptuéûcmènes  aoovs* 

tisfiaraisft«Ht  Ivn  applHfutQt  l'«p- 
J  Rivi-Roed  mr  le  liei-s  moyen  du 
BU  comprimanl  tg  préalable  l*ar- 
pu'à  dispariiiDQ  compièle  des  sons, 
I  loiriber  ]e  m&nonietre  ;  au  mo- 
i  la  prèsiioTi  sanguine  va  vaincre 
mte  de  b  pression  manométriqne 
te  preraiènîs  gouUes  de  saii|^  pënè- 
-dtf^sous  du  lieu  de  compression  on 
ipparaJtre  uo  ^ti  (premier  ton).  Au 
me^iur^  que  la  pression  raanomé* 
'ubaissç,  CD  eiUend  au  môme  en- 

brait  U43  comi>r^sion,  le  second 
tnlin  il  s*élablit  un  silence  quicor- 

au  passage  libn/  da  sang  à  Ira- 
j-lére.  La  liauleur  du  manomètre 
rapparUloa  de^  premiers  tons  in- 

maximum  de  prossion,  au  moment 
tce  k  minlmurn,  —  Cette  note  a 
ie  notubreuse^  objedioos. 

a».    WASSUBBRG. 

Bet.  Noie  mr  une  méthode  de 
omanométrie  cltiuqueaYecremploi, 

témoin^  da  ipbvgoiographe  de  Dud- 
odilaé,  (SU)   IX.  «84-285;   10  fé- 

Abelous.  H.  Htbaut,  A.  Soulié 
^'oujan.  Sur  la  présence  dans  les 
[\QOi  de  mascïes  putnéfiés  de  subs- 
ite vaut  la  pression  artéridle.  (80; 
3  :  ^  mai^  1900.  -^  Il  existe  dans  les 
i  pulrétiés  deii  âubstances  de  nature 
lem  e  □  t  [a  1  e  D I  oïd  i  4  j  u  e  'capables  d^éle- 
sidàniblenitîDt  la  pression  arlérielle. 

L.   CAMUS. 

.  Abelous,  H  Rlbaut, A.  Soulié 
[*ai^aA.  Sur  la  présence  dans  les 
iïfiu^  de  muscles  putréfiés  d'une pto- 
élevant  la  pression  arténelle.  (80) 
Q-^'At;  11  mars  1[)06. 

tôder.  BIuidi*Qck«itcigeningbetloca- 
issenveitemnç  lï^léyation de  pression 
Ifi  de  la  Taso-(iitaiaiiott  locale).  (16) 
'34-937  ;  H  mars  1906.  —  Considé- 
Uiéoriqaes  surrêlévationde  pression 
le  qu'au  dire  de  R.  accompagnerait 
iiaLalioû  décrite  par  Dastre  et  Moral. 

M.  LAMBBaT. 

dcliem.  IVber  d  ie  Blutdruckwirknng 
Aïkohotgabt^n  bei  ÎQtravenôser  Injek- 
Lctioû  sur  Sa  pression  artérielle  de 


petites  doses  d'alcool  en  ii^jection  inina-Tei- 
neuse).  (70)  XIV,  437-454;  1905.  —  L'rn- 
jeclion  intrarTeine8sedeO,tà  1  c.  c,  d'alcooL, 
quelle  que  soit  sa  concentration,  prodnit  chez 
le  lapin  une  élévation  de  la  pression  artérielle. 
Ce  phénomène  est  eomplexe.  U  esidA  à  «ne 
action  renforçante  sur  le  cœur  et  4  on  efiet 
direct  ou  réflexe  sur  le  système  aeiTeux 
central.  A  fortes  doses  l'alcool  abaisse  la 
pression.  m.  LAMBBar. 

A.  BanedioentL  Sui  mutamenti  fisieo- 
chimici  del  sangue  arterioso  e  venoso  neile 
\^ria2onî  délia  pressione  sanguigna.  (98) 
111,  309-316;  1906*  —  Si  la  pression  du 
sang  est  abaissée  de  laçon  durable,  le  sérum 
artériel  et  le  sérum  veineux  ont  tons  deux 
leur  conductibilité  électriqie  augment,  ee 
qui  est  dû  i  la  pénétration  de  la  lymplie  des 
tissas  dans  le  sang.  Pour  les  élévaliotts 
(adrénalîoe)et  les  abaissements  (chlorofonoe) 
ftigaees  de  la  pression  dn  sang,  on  n'observe 
que  des  variations  minimes  et  incenstanies 
de  la  conductibilité  électrique  des  sénims  ; 
il  n'y  a  donc  pas  nécessairement  pénétration 
d*ean  dans  le  sang  iors  des  abaissementsde 
sa  pression,  ni  issue  d'eau  dans  les  élévaticfns 
de  la  pression,  particalièremeut  au  moment 
où  le  sang  traverse  le  parenchyme  pulmo- 
naire. B.  PBINDBL. 

H.  Rogrer  et  O.  Josné.  Action  de 
l'extrait  d^intesdn  snr  la  pression  artérielle. 
(80)  LX,  371-37«  ;  24  février  1906.  —  Une 
première  injection  d'extrait  d'intestin  abaisse 
la  pression  sanguine  si  la  quantité  injectée 
est  suffisante.  L'animai  est  immunisé  par 
une  première  injection,  même  faible,  el  l'on 
n'obtient  plus  d'abaissement  de  pression 
par  une  deuxième  ii^ection. 

L.  CAMUS. 

A,  Meatier.  De  l'influence  de  la  vieil- 
lesse sur  la  pression  artérieile.  (79)  CXUI, 
599-600;  5  mars  i  906. — La  pression  artérielle 
chez  le  vieillard  a  très  sensiblement  la  même 
valeur  que  chez  l'adulte,  quand  on  constate 
rhypertension  elle  est  la  conséquence  de 
l'artério-sdérose  et  non  de  Tàge  avancé  de 
l'individu.  l.  camus. 

Léon  Plumier.  Action  du  nitrite 
d'amyle  sur  la  circulation  pulmonaire.  (80) 
LX,  ««2-283  ;  10  février  1906.  —  Réfutation 
des  résultats  indiqués  par  MM.  Pic  et  G. 
Petitjean  ;  l'auteur  croit  avoir  démontré  que 
le  nitrite  d'amyle  détermine  une  vaso-dilala- 
tion  pulmonaire.  L.  camus. 
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Charles  Dubois.  Sur  le  ralenlissement 
initial  du  cours  de  la  lymphe  à  la  suite  d'in- 
jections salines  hypertoniques.  (80)  LX,  566- 
567  ;  24  mars  1906.  —  Le  ralentissement 
initial  du  cours  de  la  lymphe  à  la  suite 
d*injections  salines  hypertoniques  s'obserre 
d'une  façon  constante  chez  les  animaux  qui 
ont  la  moelle  sectionnée  ou  qui  ont  reçu  une 
injection  intrapéritonéale  de  chloral  (0«^',40 
par  kil.).  l.  camus. 

A.  Aggazsotti.  Expériences  faites  sur 
l'homme  alors  qu'il  respire  du  CO^  et  de  TO' 
à  la  pression  barométique  de  122  mm., 
correspondant  à  Taltltude  de  14.582  mètres. 
(72)  XLIV,  343-351  ;  1906.  —  Le  sujet  des 
expériences  est  Fauteur  lui-même.  Quand, 
par  effet  de  la  raréfaction  de  l'air,  il  se  sen- 
tait fatigué  et  déprimé,  tout  malaise  dispa- 
raissait lorsqu'il  commençait  à  respirer  un 
mélange  riche  à  la  fois  en  oxygène  et  en 
anhydride  carbonique.  L'oxygène  pur  ne  pro- 
duit pas  cette  action  bienfaisante.  La  conclu- 
sion est  que  la  présence  d'unecertaine  quantité 
d'anhydride  carbonique  dans  l'air  que  l'on 
respire  est  nécessaire  pour  empêcher  que  le 
malaise  ne  se  produise  dans  les  fortes  dé- 
pressionsbarométriques.  Le  conseil  donné  par 
Mosso  aux  aéronautes,  d'ajouter  de  l'anhy- 
dride carbonique  à  l'oxygène  comprimé,  est 
pleinement  justitié.  Il  suffit  de  13  0/0  deCO^ 
avec  67  0/0  d'O  pour  que  l'homme  puisse 
arriver  à  une  altitude  de  14,500  mètres  sans 
le  moindre  trouble.  b.  fbindbl. 

A.  Aggazzotti.  Expériences  sur  un 
orang-outang.  Action  simultanée  de  O^  et 
de  CO^  dans  le  malaise  produit  par  la  raré- 
faction de  l'air.  (72)  XLIV,  331-312  ;  1905. 
—  La  dépression  barométrique  produis,  dans 
Torganisme,  l'état  d'acapnie  et  d'anoxyhémie; 
la  respiration  d'un  air  artificiel  contenant  de 
l'oxygène  et  de  l'anhydride  carbonique  en 
quantité  suffisante,  fait  disparaître  les  symp- 
tômes de  malaise  produits  par  la  dépression 
barométrique  et  empêche  qu'ils  ne  reparais- 
sent même  dans  les  plus  fortes  diminutions 
de  la  dépression  barométrique  (L'orang  a 
par  exemple  supporté  sans  malaise  une 
dépression  de  121  mm.,  correspondant  à 
une  altitude  dt;  14,651  mètres;  le  mélange 
respiré  dans  la  cloche  contenait  dans  cette- 
expérience  55  0/0  d'O  et  11.54  0/0  de  CO»). 

B.  FEINDBL. 

O.  Modica.  Studi  sull'  asfissia.  Ricerche 
sul  sangue  di  animali  asHttici.  (99)  V,  1-21  ; 
1906.  —  Expériences  sur  des  lapins  adultes 


dont  les  ouvertures  natales  et  buccale  éiai 
obturées  par  des  tampans.  Dans  la  ^uO^n 
tion  de  courte  durée  M-ï(K)^  les  globi 
blancs  présenleni  déjà  de  tachmmatolyâf 
début  et  du  gcnilemenl  du  noy^u.  Si 
suffocation  est  prolongée  de  1  h.  t  y  i  a  2  h,  I 
les  noyaux  des  poKiiurlêaîres  tendea 
rhomogénéisatiOA,  leur  cytoplasme  à 
désintégration  complète  avec  libêralton 
granulationi.  On  trouve  <laaâ  la  circulât 
des  lymphocytes  petîts  et  riches  ^q  ebn^i 
tine,  de  petits  pulyimclé^iresin  sr»ti\€Qt  < 
globules  rouges  Ely dééâ.  Ùan^  Fen^mt 
globules  blancs  et  globules  rouges  s 
augmentés  en  nonilire.         m.  I'eotiiilL. 

O.  Piccinlno.  L'ammoniac^  nélV  i 
espirata  e  nel  saii;4iie  (09)  V,  36-55;  t9( 
—  Ces  recherches  confirment  la  preseï 
de  l'ammoniaque  dans  l'air  empiré;  i 
partie  vient  de  la  bouche  et  an  nez,  m 
l'autre  partie  est  réellement  d*ortgiae  p 
monaîre;  cette  exhnlukon  pulmonaire 
maintient  et  est  augnientée  (l'augmentai 
ne  surpassant  pas  la  ft-action  de  mi 
gramme)  quand  on  a  introduit  de  Tamn: 
niaque  dans  rorganUme  ;  lians  l'uréï 
expérimentale  TexbaJaiaou  ammODÎacale 
notablement  augmeniée.  Eu  ce  qui  et. 
cerne  la  quantité  d'amEnonJuque  con  let 
dans  le  sang,  la  comparaison  des  résull 
obtenus  par  les  divers  cxpérimentaleur^ 
par  l'auteur  lui-m/Mne,  ia  critique  des  r 
thodes  utilisées,  fout  tenir  pour  mover 
chiffre  de  Beccari  (0.75  mgr,  0/0)  qui 
aussi  le  plus  élevé  de  to  a  s  ceux  qui  j 
été  donnés.  ë.  fkindkl. 

G.  A.  Pari*  Sul  meccanismo  et  su!  r 
mo  respiratorio  délie  rane  normali  e  tk 
rane  vagotoraizzale,  (98),  lU,  283*31 
1906.  —  Les  grenouilles  normales  jjrdsc 
tent  un  ralentis  se  ment  de  la  respiral: 
quand  0  est  insuflisant  ou  CO*  en  exc^ 
elles  présentent  wne  accéléraimn  da  rylb 
quand  les  centres  respiratoires  sont  ] 
chauffés.  Les  greuouilles  vagotoniisëes 
présentent  dans  de  semblables  condttic 
que  des  modifications  respiratoires  m  lai  m 
c'est  que,  chei  elles,  los  poumons  éli 
immobilisés,  les  (ixcitaiions  mécaniques 
la  périphérie  pulmonaire  sont  supprima 
Or,  d'après  l'auteur,  chez  la  grenoui 
normale,  les  impressions  périphériqi 
causées  par  chaque  mouvement  respirato 
ont  une  action  réflexe  qui  s'ajoute  à  Tac 
vite  propre  du  centre  pour  déterminer 
mouvement  respiratoire  consécutif,  ass 
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mLinuaLian  du  rythme,  ou  aider  à  sa 

Ition.  B.  FBINDBL. 

appelLi*  La  smcronizzazione  dei 
nti  re?p]ralori  coo  ecciUunenti  rilh- 
nervi  eenlripeïi.  (98)  III,  215-237; 
-  Chez  le  chien,  la  stimulation  rytli- 
lu  bout  central  du  sciatique  par  des 
induction  est  suivie  de  la  synchroni- 
es motivements  respiratoires  selon 
lUtés  suivantes  :  a)  indifférence  pour 
ne  T'jisiii  de  celui  de  la  respiration 
;  h)  synchronisation  pour  toutes  les 
ses  modérément  élevées  ;  e)  pé- 
e  latence  quelquefois  très  longues; 
de  synchronie  a  Lion  intercalées  entre 
ades  d'iadiffêrence.  —  Chez  le  chien 
I  a  pratiqué  une  section  sous-bul- 
i  syachroniaalion  des  mouvements 
nres  avec  les  excitations  rythmiques 
e  selon  des  modalités  différentes  : 
I  près  pas  de  [tériode  de  latence  ; 
ronisation  parfaite,  mécanique  pour 
ne  de  vitesse  similaire  à  celle  de  la 
ion  normale  de  Tanimal  ;  c)  tendance 
chj^onisation  pour  des  rythmes  plus 
d)  signes  tie  fatigue  du  centre 
>jre.  —  Ainsi  Tactivité  du  centre  res- 
:,  de  même  qu^elle  est  physiologi- 
L  synchronisée  avec  celle  du  centre 
eur,  avec  celle  du  centre  cardio- 
ir,  Be  met  à  l'y  nisson des  stimulations 
les  rythmiques  des  nerfs  centripètes. 
9  sont  en  opposition  avec  l'idée  d'un 
isme  respiratoire,  d'un  automatisme 

E.  FEINDBL. 

>ucceschi.  Atmungszentrum  und 

centrum  (Centre  respiratoire  et 
e  la  déglutition).  1 16)  XIX,  889-891  ; 
er  1906,  —  Une  nouvelle  preuve 
^ciation  fonctionnelle  de  ces  deux 
est  donnée  par  tes  contractions  de 
ige  qui,  chez  le  chien,  suivent 
on  asphyiique  du  centre  respira- 

M.   LAMBERT. 
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'ftcaut  et  P.  Vigier.  Distinction 

évolutions   ^écrétoires  dans   les 

salivflires    pœprement    dites    de 

:>t.  Evolution  du  mucocyte.  (80)  LX, 

;  U  février  1906, 

acaut  et  P.    Vigier.   Évolution 
Dcyte   dans   les  glandes  salivaires 


proprement  dites  de  Fescargot.  (80)  LX, 
4i9-42i  ;  n  février  1906. 

M.  Pacaut  et  P.  Vigier.  Sur  le  rôle 
du  suc  des  glandes  de  Nalepa  chez  Tescar- 
got.  (80)  LX,  545-546;  17  mars  1906.  — 
Les  glandes  de  Nalepa  sécrètent  du  mucus 
qui  favorise  la  déglutition  et  des  ferments 
digestifs  tels  que  Tamylase,  la  xylanase  et 
Pémulsine.  l.  camus. 

A.  Scheunert  et  G.  Illing.  Ein  Bei- 
trag  zur  Kennlniss  der  Grosse  der  Speichel- 
sekretion  und  ihrer  Abhângigkeit  von  der 
physikalischen  Beschaffenheit  der  Nahrungs- 
mittel  (Contribution  à  la  connaissance  de 
la  grandeur  de  la  sécrétion  salivaire  et  de 
sa  dépendance  de  la  constitution  physique 
des  aliments).  (16)  XIX,  853-856;  10  fé- 
vrier  1906.  —  Expériences  exécutées  sur 
deux  chevaux  à  fistules  œsophagiennes. 
La  quantité  de  salive  sécrétée  augmente 
avec  la  sécheresse  des  aliments,  elle  est 
indépendante  de  leur  constitution  chimique. 

M.  LAMBERT. 

V.  E.  Henderson  et  O.Lœwi.  Ueber* 
den  Einfluss  von  Pilocarpin  und  Atropin 
auf  die  Durchblutung  der  Unterkieferspei- 
cheldrûse  (Ein  Beitrag  zur  Frage  nach  den 
Beziehungen  zwischen  Organtâtigkeit  und 
Organdurchblutung)  (De  Tinfluence  de  la 
pilocarpine  et  de  Patropine  sur  Tirrigation 
sanguine  de  la  glande  salivaire.  Contribu- 
tion à  Tétude  des  rapports  entre  Tactiviti^ 
d'un  organe  et  son  irrigation  sanguine). 
(4)  LUI,  62-75;  1905.  —  La  vaso-dilalalion 
provoquée  dans  la  glande  sous-maxillaire 
est  moindre  après  atropinisation  préalable. 
Ceci  est  probablement  la  conséquence,  non 
pas  d'une  paralysie  par  Tatropine  des  fibres 
vaso-dilatatrices  de  la  corde,  mais  bien  plutôt 
de  Tarrèt  de  la  sécrétion.  La  pilocarpine 
accroît  généralement  Tirrigation  sanguine 
et  toujours  la  sécrétion  de  la  glande  sali- 
vaire. Ces  deux  actions  de  la  pilocarpine 
sont  supprimées  par  Tatropine.  L'action 
vaso-dilatatrice  de  la  pilocarpine  s'effectue  par 
un  mécanisme  différent  de  celui  qui  entre 
en  jeu  quand  on  excite  la  corde  du  tympan. 
En  effet,  l'excitation  de  la  corde  peut  faire 
naître  la  vaso-dilatation  quand  la  pilocarpine 
est  restée  sans  effet  ;  en  outre  l'atropine 
n'entrave  pas  Paction  de  l'excitation  comme 
elle  le  fait  pour  la  pilocarpine.  Il  est  très 
probable  que  la  vaso-dilatation  provoquée 
par  la  pilocarpine  est  conditionnée  par  la 
production  de  substances  dues  à  Pactivité 
sécrétoire  de  la  glande,     v.  boncourt. 
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T.  B.  Hemdert on  et  O.  Lœwi.  Ueber 

die  Wirkung  der  Yasodilaittorenreizung 
(De  Taction  des  vaso-dilatateurs).  (4)  LUI, 
â&6i  ;  1905.  ^  Expériences  faites  sur  le 
cbitti.  L'auteur  a  constaté  que  TaugnienLa- 
tion  du  débit  sanguin  à  travers  les  glandes 
salivaires,  provoquée  par  TexcitatioiL  des 
vaso4ilatateura  (corde  do  tympan},  se  pro- 
duit aussi  bien  lorsque  la  g^de  est  incluse 
dans  un  appareil  plâtré  que  lorsqu'elle  a 
conservé  toute  faculté  d'expansion.  Il  n'y  a, 
cbose  remarquable,  qu'une  très  faible  dififé- 
renée.  L'aoteui*,  se  référant  aux  travaux  de 
Stdnach  et  Cabn^  Strieker,  v.  Tarchanoff, 
el  Biedi,  estime  que  Texcitation  des  vaso- 
dilatateurs  peut  non  seulement  accroître  le 
diaraèÈre  total  des  vaisseaux,  mais  encore, 
grâce  à  une  eontractilité  spéciale  des  cellules 
pariétales,  augmenter  uniquement  le  dia- 
mètre de  la  lumière  vasculaire,  sans  modi- 
fication du  diamètre  total.  Il  s'ensuit  qu'un 
obstacle  mécanique  à  rexpansion  d'un  or- 
gane n^est  aucunement  un  empêchement  à 
l'augmentation  de  la  quantité  de  sang  qui 
l'irrigue.  v.  boncourt. 

A.  Gizelt.  Ueber  den  Ëinfluss  des 
Alkohols  auf  die  sekretoriscbe  Tâtigkeitder 
Pankreasdrûse  (Influence  de  Talcool  sur 
Tactivité  sécrétoire  du  pancréas).  (16)  XIX, 
851-853;  10  février  1906.—  L'alcool  in- 
troduit dans  le  rectum,  le  duodénum,  l'esto- 
mac ou  sous  la  peau  produit  la  sécrétion  du 
pancréas.  Elle  s'arrête  par  section  des 
pneumogastriques.  L'injection  intravascu- 
laire  d^alcool  est  sans  action.  L'éthylocri- 
nine  de  Fleig  serait  de  la  peptone. 

M.  LAMBERT. 

K.  S.  I-wanoir.  Ueber  die  Znckerbil- 
dung  in  der  isoHerten  Leber  (Sur  la  for- 
mation de  sucre  dans  le  foie  isolé).  (16) 
XIX,  891-893;  Î4  février  1906.  —  Résul- 
tats de-  61  expérieoees  sur  des  foies  de 
lapin  où  circulait  du  liquide  de  Ringer- 
Locke  à  une  température  de  38  à  39*. 
Prodnetion  de  gbicose^  corrélative  de  la 
disparition  du  glycogène.  Transformation 
d*origine  diastasiqve.  m.  lahbert. 

Pitmi  Andrea.  Influenzadella  soslanze 
emoliticbe  suUe  funzioni  ureogenetica.  cd 
anlitossioa  de!  fegato.  (70)  XIV,  389-399  ; 
190^*  —  L'administration  de  phénylhydra- 
zine,  pyrogallol,  glycérine,  parapbényline- 
diamineaulapin  produit  d'abord  une  légère 
augmentation,  puis  une  diminution  de  l'urée 


éliminée.  Dimiautioa  des  chlorures^  pbofr 
phatea,  sulfates  et  sulfoconjugués. 

M.  LAMBBRT. 

F.  Browicz.  Ueber  die  secretorîsch 
FunktîoQ  des  Leberzellkemes  (Sur  la  fooc 
tion  secrétaire  du  noyau  de  la  cellule  bê 
patîque).  Bull,  de  l'Acad.  des  se,  de  Cracc 
viCy  mars  1905,  p.  250-253  (avec  une  pi.; 
—  Après  un  historique  court  sur  ses  tra 
vaux  antérieurs  sur  le  sujet  en  question 
Tauteur  rapporte  une  nouvelle  preuve  el 
d'après  lui,  définitive,  à  l'appui  de  sa  thés 
concernant  le  rôle  actif  du  noyau  cellulair 
du  foie  dans  l'acte  sécrétoire,  c'est  la  cous 
tatation  de  la  présence  de  cristaux  de  biliru 
bine  également  dans  les  noyaux  de 
cellules  hépatiques.  Il  conclut  que  ceux-( 
produisent  la  matière  colorante  de  la  bile 
qui  est  fournie  par  l'hémoglobine,  déposé 
dans  rîntérieur  du  noyau,  dans  certain 
cas  pathologiques  chez  l'homme,  de  mèm 
que  dans  la  cellule  hépatique  chez  le  chie 
(expériences  de  Tauteur).     b.  balabai«. 

Manrico  Doyen,  Glande  Gantier  ( 
Albert  Morel.  Régénération  de  la  fibrio 
chez  la  grenouille.  Démonstration  de  1 
fonction  fibrinogénîque  du  foie.  (80)  hS 
606-607  ;  31  mars  1906  ;  (79)  CXLH,  854 
855;  2  avril  1906. —  La  fibrine  se  régéoèr 
en  quelques  heures  dans  le  système  circoia 
toire  de  la  grenouille  qui  ne  contient  qu 
du  sang  défibriné.  La  régénération  de  I 
fibrine  ne  se  produit  pas  si  le  foie  a  él 
enlevé.  l.  camus. 

Léon  Garnier.  Quelques  chiffres  si: 
la  teneur  dn  foie  en  glycogène  diez  rhomn 
sain.  (80)  LX,  425-486  ;  Nancy,  13  févrie 
1906.  —  Les  analyses  faites  une  heure  apH 
la  mort  ont  fourni  des  chiffres  qui  osdllei 
de  1,85  à  4  0/0.  l.  caxrs. 

D.  Conrtade  et  J.  F.  Gnyom.  Actio 
du  pneumogastrique  sur  Fexcrétion  biliain 
(80)  LX,  399-402  ;  24  février  1906.  —  I 
pneumogastrique  agit  sur  la  vésicule  biliaii 
et  sur  le  cholédoque,  il  favorise  l'écoulemei 
de  la  bile  et  doit  être  considéré  comme  1 
nerf  de  l'excrétion  biliaire,      l.  camus. 

H.  Roger  et  O.  Joané.  Action  du  îé 
sur  les  extraits  intestinaux.  (80)  LX,  58(1 
582  ;  24  mar&  1906.  —  L'efifet  hypotens 
des  extraits  intestinaux  est  fortement  altéw 
par  le  foie,  mais  cet  organe  n'empêche  p< 
ractioQ  immunisante  d'une  première  injec 

tion.  L.   CAMCS. 
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is  Sehmid,  Ueberdeo  Aa^ïscheiduH- 
m  EiweUs  In  der  Niere  i  Du  sièj^  de 
ilion  (le  raibammedans  le  rein).  (4) 
ft-+tH  ;  Î005.  —  L'aïbunjineqmappa- 
s  II-' s  urineâ  après  injection  dans  le 

Cïrculaioire  d'aibumirn*  d'œuf  est 
^  par  1^  glonïéiTile  an  nrrfme  temps 
substiiices  qni  soni  en  solotton 
ns  îe  sang.  Kn  ctïei,  la  quanlilé 
ine  *.*Iimin<k!  est  atij^tiieDtée  par 
éliques^  tels  qae  la  raféine  et  les 
i   rendent  la  fiUration  plus  intense, 

varie  pa-'^apré^î  radmiuisî  ration  des 
ues  qui,  comme  la  phioridzine,  sont 
tioii   siur  cette  même   filU-ation.   Le 

de  Talbumiae,  en  s' e lie lU liant  ainsi, 
[fié  pas  de  façon  appréciable  Téli- 
n  des  autres  s^nhslances  soumises  à 
ion,  telles  que  le  chlomre  de  sodium 

ï-  V.    BONCOIHT. 

poewi  (en  collabora  lion  pour  quel- 
pchcnces  arec  \V,  M,  TtaTCHER  et 
lii>DSitSO>).  l'otergucliungen  zur 
>gie  und  Pharmacologie  der  Nie- 
tion,  m  MîtlcilLiiig:  Ucber  den  Me- 
ms  der  Cotîeindiui'ese  'Recherches 
)giques  et  pharmacolog^iques  sur  les 
is  rénales,  lll^  communication  :  du 
me  de  la  diurèse  provoquée  par  la 
,  (4)  Lin,  i5-;ïl  ;  PJO:k  ^L'auteur, 
mt  le^;  Iravaux  qu'il  a  déjà  publiés 
estion ,  ^'occupe  de  Tactio  m  diurétique 
îi  Dï\  Voie  i  quelle  isonl  les  résultats  qu'il 
13  :  la  caJeine  ne  provoque  pas  de 
striclion  sur  les  vai^^suaux  intesti- 
elle  provoque  de  la  diurèse  chez 
mâme  non  anesthéîiit;.  Donc  l'aug- 
m  de  pression  san^iiie  —  d'ailleurs 
■qaéé  —  cou  se  eu  live  à  Tadministra- 
la  caf^'me  n'esi  poinl  la  conséquence 
icitûlïon  des  centm-*  vasomoleurs, 
*oîi  radiuettail  jus<[u*alors  ;  elle  est 
ïndiiionnée  par  one  action  directe 
rmir  et,  dans  les  cas  d'insuffisance 
>rgam%  elïe  doit  contribuer  à  la 
Lorsqu'on  sépare  co m p] element  les 
leur  appareil  nerveux,  on  constate 
rars^eau]!  rénaux  ne  sont  pas  en  état 
[lion  maximum  :  ils  peuvent  encore 
T  d'une  l'a(;<>n  notable  sous  Tin- 
de  la  r^féine.  Celle  actif jn  de  la 
le  s'exerce  pas  sur  leis  vaisseaux 
?s  autres  que  le  reîn  et  privés  de 
rfs.  Cette  vasodilataiion  rénale  a 
ise  mm  action  durcie  de  la  caféine 
parois  vasculftires  ;  on  Tobserve 
Lprès  dégénérescence  dos  nerfs  du 


rein.  Il  arrive  parfois  que  la  caféine  n*aiig- 
noente  point  le  volume  du  rem  ;  et  cepen- 
dant, même  dans  ces  cas-ià,  il  y  a  accrois- 
sement de  hi  quantité  de  sang  circulant 
dans  Torgane.  Cette  hypcrcirculation  est 
la  cause  de  la  dinrèse.  Il  peut  y  avoir 
hypercirculation  sans  diurèse,  il  nV  a 
jamais  diurèse  sans  hyperciretilatHyn.  Au- 
cun fait  expérimental  ne  permet  d*affirmer 
sûrement  que  la  caféine  a  une  action  autre 
que  celle  décrite  ci-dessus.  Aussi  bien  ex- 
périmentalement que  cliniquement,  on  peut 
observer  des  phénomènes  d^aceoutumanoe 
à  la  caféine  :  ils  consistent  en  une  diminu- 
tion pi*ogressive  de  l'excitabilité  vascnlaire 
rénale  vis-à-vis  de  ralealoîde.  Celle  accou- 
tumance une  fois  instituée  n'empêche  pas 
les  vaisseaux  du  rein  de  réagir  sous  l'action 
de  rm*ée.  Le  fait  que  les  malades  atteints 
de  néjihrite  sont  plus  sensibles  à  la  caféine 
que  les  non4)rightiques  est  en  faveur  de  la 
théorie  de  Traube-Cohnheim  sur  les  né- 
phrites. V.  BONCOUItr. 

O.  liOewi.  Unlersuchungen  zur  Physio- 
logie und  Pharmakologie  der  Nierenfunc- 
tion.  IV  Mitteilung:  Ueber  den  Mechanismus 
der  Salzdiurese  (Recherches  physiologiques 
et  pharmacologiques  sur  les  fonctions  ré- 
nales. IV*  communication  :  du  mécanisme 
de  la  diurèse  provoquée  par  les  sels).  (4) 
LUI,  33-48  ;  1905.  —  L'action  diurétique 
des  solutions  de  sels  monobasiques  facile- 
ment resorbables  est  identique  pour  des  sels 
différents,  pourvu  que  leurs  solutions  soient 
isotoniques.  La  diurèse  est  conditionnée  en 
dernière  analyse  par  l'intensité  du  débit 
sanguin.  La  vasodilatation  rénale,  cause  de 
la  diurèse,  n'est  point  la  conséquence  d'une 
excitation  chimique  spécifique  par  les  dif- 
férents sels,  sans  quoi  ces  derniers  auraient 
chacun  une  action  différente  variable  sui- 
vant leurs  propriétés  chimiques.  Enfin,  la 
diurèse  provoquée  par  les  injections  salines 
et  conditionnée  par  la  vasodilatation  rénale  a 
pour  facteur  unique  l'hydrémie. 

V.    BONCOURT. 

V.  E.    Henderson    et    O.   Lœwi. 

Untersuchungen  zur  Physiologie  und  Phar- 
makologie der  Nierenfunetion.  V  Mitteilung: 
Ueber  den  Mechanismus  der  Harnstoffdrarese 
(Recherches  physiologiques  et  phanna- 
cologiqnes  sar  las  fonctions  rénales. 
V*  communication  :  du  mécanisme  de  la 
diurèse  provoquée  parl^Erée).  (4)L1II,  49-53  ; 
1S05.  —  L'urée  se  comporte  coronie  les 
sels  difficilement  resorbables  d'acides  plu- 
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ribasiques  et  provoque  comme  eux  de  la 
diurèse  par  hydrémie.  Les  auteurs,  à  la  fin 
de  cet  article,  reprennent  et  résument  les 
résultats  qu*ont  donnés  les  recherches  expé- 
rimentales auxquelles  ils  se  sont  livrés 
depuis  plusieurs  années.  Voici  quelles  sont 
leurs  conclusions:  les  substances  diurétiques 
expérimentées  ont,  suivant  leur  nature, 
une  action  dont  le  mécanisme  est  variable. 
Ce  peut  être  :  i^  une  augmentation  du  débit 
sanguin  dans  le  rein  par  excitation  des 
vasodilatateurs  périphériques,  excitation 
ou  a)  chimique  (caféine)  ou  b)  physique 
(hydrémie,  quelle  qu'en  soit  la  nature).  Il 
existe  un  second  mécanisme  de  la  diurèse. 
C'est  2)  une  diminution  de  la  concentration 
de  l'urine,  concentration  normalement  effec- 
tuée (résorption  d'eau)  par  Tépithélium 
canaliculaire.  Deux  raisons  peuvent  condi- 
tionner cette  diminution  de  la  concentra- 
lion  :  ou  bien  a)  une  augmentation  du  débit 
sanguin  à  travers  le  rein  et  par  suite  un 
accroissement  de  la  vitesse  du  liquide  pas- 
sant à  travers  tes  canalicules,  b)  le  passage 
à  travers  les  canalicules  de  substances 
difficilement  resorbables  par  les  epitheliums. 
Ici  deux  possibilités  :  a)  ces  substances 
difficilement  resorbables  ont  pénétré  par  le 
glomérule  (injection  intraveineuse  de  sels 
diHicilement  resorbables,  de  sucre  ou  d'urée 
ou  absorption  par  voie  stomacale  de  sels 
d'acides  monobasiques  franchissant  facile- 
ment la  muqueuse  intestinale,  et  se  trans- 
formant ultérieurement  dans  l'organisme, 
avant  d'arriver  au  rein,  en  sels  difficilement 
resorbables  (sels  acétiques).  D'autres  subs- 
tances facilement  résorbées  par  l'intestin 
ne  le  sont  point  par  les  epitheliums  rénaux 
(urée).  ^)  ces  substances  difficilement 
resorbables  pénètrent  dans  la  lumière  du 
canalicule  seulement  en  dessous  du  glomé- 
rule (sucre  après  administration  de  phlorid- 
zine.)  Les  actions  énoncées  en  a)  et  en  6) 
peuvent  s'additionner.         v.  boncourt. 

J.  Heckman.  —  Influence  exercée 
par  la  teneur  en  CO^  du  sang  sur  la  quan- 
tité et  la  concentration  osmotique  de  l'urme 
sécrétée.  (71)  III,  357-379  ;  mars  1906.  — 
Le  liquide  sécrété  par  un  rein  de  chien 
soumis  in  situ  à  une  circulation  artificielle 
de  sang  dilué  présente  une  dépression 
cryoscopique  qui  peut  dépasser  de  10  à 
15  0/0  celle  du  sang.  La  circulation  artifi- 
cielle de  sang  veineux,  sous  même  pression 
et  même  vitesse,  diminue  la  quantité  d'urine 
ainsi  que  la  concentration  osmotique  totale. 
Cette  diminution  de  concentration  porte  sur- 


tout sur  les  chlorures  et  l'urée.  L'unnc 
était  alcaline,  devient  acide.  Pour  une  vi 
de  circulation  plus  grande,  les  effets  pai 
tiers  de  l'irrigation  par  sang  veineux 
produisent  pas.  La  sécrétion  de  Turin 
ainsi  sous  une  dépendance  étroite 
vitesse  et  aussi  de  la  pression  du  sang 
les  capillaires  rénaux.  v.  pach< 

A.  Desgrez  et  J.  Ayrignac.  De 

fluence  du  régime  alimentaire  sur  la  \ 
des  coefficients  urologiques  et  sur  le 
moyen  de  la  molécule  élaborée.  (79)  C 
851-853  ;  2  avril  1906;  (80)  LX,  61& 
31  mars  1906. 

Henri  Lamy,  André  Maji 
F.  Rathery.  Modifications  histoiog 
des  tubes  contournés  du  rein  au  cour 
nolyuries  provoquées.  (80)  LX,  636- 
31  mars  1906.  — Les  injections  intr 
neuses  de  cristalloîdes  qui  provoquent 
polyurie  déterminent  rélargissemenl 
espaces  intertubulaires  ;  après  l'injecti 
sucre  et  de  sulfate  de  soude  on  voi 
éléments  vacuolaires  apparat  tredans  le 
cellulaire  comme  dans  certaines  gland 
activité.  l.  cami 

Alexis   Carrel    et  C.  C.   Guti 

Transplantation  des  deux  reins  d'un 
sur  une  chienne  dont  les  deux  reins 
extirpés.  (80)  LX,  465-466  ;  3  mars  19 

A.  Ronchèse.  Dosage  de  l'acide  u 
dans  l'urine.  (80)  LX,  524-525  ;  17 
1906. 

Ch.  Hervieux.  De  l'indigurie.  (80 
609-611  ;  31  mars  1906. 

C.  Frugoni  et  A.  Pea.  Intoi 
centro  e  ai  nervi  secretori  del  rené. 
LX,  136-150  ;  1906.  —  La  section 
moelle  cervicale  à  un  niveau  quel» 
donne  l'oligurie,  jamais  ranurie,et  ce 
pend  de  conditions  circulatoires  ;  rinj< 
consécutive  par  voie  veineuse  d'une  so 
fortement  glucosée  rétablit  et  exagè 
diurèse.  Comme  il  n'existe  dans  la  n 
cervicale  aucun  point  dont  la  lésion  | 
supprimer  la  fonction  rénale,  il  n'y 
de  centre  indispensable  à  cette  fonctio 

B.  FBINDB 

U.  Lombroso .  Suglî  elementi  ch< 
participano  alla  funzione  interna  del 
créas.  (98)  III,  205-215  ;  1906.  —  Cl 
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a  ligature  et  Texcision  du  canal  de 
g  déterminent  la  disparition  des  élé- 
cineux,  tandis  que  les  îlots  de  Lan- 
s  persistent.  Chez  le  chien,  la  lîga- 
rexcision  des  deux  conduits  excré- 
'altèrentpas  la  structure  de  Torgane: 
ni  demeurent,  aussi  bien  que  les 
I',  Langerhans.  Chez  le  pigeon,  la 
I  et  Texcision  des  canaux  pancréa- 
léterminent  une  altération  profonde, 
ansitoire  des  éléments  acineux  ;  au 

quelque  temps  la  structure  du  pan- 
it  redevenue  normale.  On  sait  que 
lion  externe  du  pancréas  n*est  pas 
dent  nécessaire  à  Torganisme,  alors 
présence  de  la  glande  (sécrétion 
I  est  indispensable.  11  est  probable 

les  acini  persistent  chez  le  chien  et 
)n  alors  que  la  fonction  de  la  sécré- 
[terne  est  supprimée,  c'est  qu'ils 
»ent  à  la  sécrétion  interne.  Quant  à 
[stance  exclusive  des  Ilots  de  Lan- 
}  chez  le  lapin,  elle  prouve  seulement 

îlots  ne  prennent  pas  part  à  la  sé- 
externe.  b.  fbindbl. 

nelo  Ciaccio .  Sur  la  sécrétion  de 
he  médullaire  de  la  surrénale .  (80) 
i2  ;  17  février  1906.  —  La  cellule 
ffine  renferme  deux  substances  et  ces 
ubstances  dérivent  Tune  de  l'autre, 
maffine  en  disparaissant  donne  nais- 
la  sidéraffine  que  l'on  retrouve  seule 
[^adavre.  Ces  deux  substances  sont 
lies  comme  le  zymogène  et  Fenzyme. 

L.    CAMUS. 

nelo  Ciaooio.  Sur  la  topographie 
rënaline.  (80)  LX,  333-334  ;  11  fé- 
)6.  — '  L'adrénaline  n'est  pas  produite 
corticale  ;  quand  on  en  trouve  dans 
»le,  c'est  qu'elle  est  due  à  la  présence 
Iules  chroraafSnes  dans  cette  partie 
i;ane  ou  au  produit  des  sécrétions  de 
stance  médullaire  qui  ont  pénétré 
lirement  dans  les  vaisseaux  de  la 


e. 


L.  CAMUS. 


Iré    Gouln    et    P.   Audouard. 

>ns  du  thymus  chez  les  bovidés.  (80) 
2-344  ;  17  février  1906.  —  Chez  les 
l'extrait  glycérine  de  thymus  injecté 
peau  provoque  une  excitation  de  la 
)n  rénale.  l.  camus. 

Gamier  et  P.  Thaon.  Action  de 
tbyse  sur  la  pression  artérielle  et  le 
1  cardiaque.  (80)  LX,  285-287;  10  fé- 
106. 


Alexis    Carrel  et  C.-C.  Outhrie. 

Technique  de  la  transplantation  homoplas- 
tique  de  l'ovaire.  (80)  LX,  466-468;  3  mars 
1906. 

DIGESTION,  NUTRITION,  AUMENTATION 

André  Mayer.  Action  du  suc  gastri- 
que artificiel  sur  l'ovalbumine.  Précipita- 
tion. Redissolution  en  présence  des  elec- 
trolytes. (80)  LX,  542-544;  17  mars  1906. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  actions 
réciproques  des  sucs  gastrique  et  pancréa- 
tique. (80)  LX,  590-592;  24  mars  1906.  — 
Le  suc  gastrique  précipite  le  suc  pancréa- 
tique, la  précipitation  n'est  pas  due  exclu- 
sivement à  l'acide;  le  colloïde  positif  du 
suc  gastrique  forme  avec  le  colloïde  négatif 
du  suc  pancréatique  un  composé  insoluble 
même  dans  un  milieu  légèrement  acide. 

L.    CAMUS. 

C.  Delezenne,  H.  Mouton  et  E. 
Pozerski.  Sur  la  digestion  brusque  de 
l'ovalbumine  et  du  sérum  sanguin  par  la 
papaïne.  ^80)  LX,  309-312;  10  février 
1906.  —  La  digestion  brusque  de  l'ovalbu- 
mine et  du  sérum  sanguin  par  la  papaïne 
n'a  lieu  que  pendant  le  court  espace  de 
temps  nécessaire  pour  faire  passer  le  mé- 
lange de  40  degrés  à  la  température  d'ébul- 
lition.  L.  CAMUS. 

A.  Benedicenti.  La  perméabilité  de 
la  paroi  intestinale  on  présence  d'ions  de 
diverse  nature  agissant  à  l'intérieur  de  l'in- 
testin ou  bien  sur  la  surface  péritonéale. 
(72)  XLIV,  309-330;  1905.  —  Jusqu'à  pré- 
sent on  a  toujours  étudié  avec  soin  com- 
ment s'absorbe  un  liquide  placé  à  l'intérieur 
de  l'intestin,  mais  on  n'a  presque  jamais 
tenu  compte  de  l'influence  que  la  nature  du 
liquide  qui  l'entoure  peut  exercer  sur  l'ab- 
sorption. Way  mouth  Reid  a  signalé  cette 
influence  ;  Benedicenti  montre  que  la  per- 
méabilité intestinale  peut  être  modiflée  par 
l'excitation  chimique  que  font  subir  aux 
éléments  de  la  paroi  les  ions  des  solutions 
où  Panse  détachée,  mais  encore  vivante,  se 
trouve  plongée.  En  effet  l'ion  Ba,  dans  une 
solution  extérieure  à  l'anse  intestinale  (in- 
térieurement il  agit  de  même),  diminue 
l'activité  des  échanges  à  travers  les  parois; 
cela  est  dû,  au  moins  en  partie,  à  la  ten- 
dance qu'a  le  Ba-ion  de  provoquer  la  con- 
traction des  fibres  circulaires  de  l'intestin, 
de  sorte  que  celui-ci  se  vide  presque  com- 
plètement du  liquide  qu'il  contient.  Au  con- 
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traire  le  K-ioa,  agissant  extérieurement, 
non-seulement  ne  provoque  pas  les  contrac- 
tions annulaires  durables  du  Ba-ion,  mais 
il  détermine  dans  l'intestin  le  relâchement 
et  TafTaiblissement  des  mouvements  péris- 
taltiques  ;  le  K-ion,  au  contact  de  la  mu- 
queuse intestinale,  agît  de  la  même  ma- 
nière. Dans  les  deux  cas  Tactivité  des  échan- 
ges à  travers  les  parois  intestinales  se  trouve 
augmentée.  b.  veixdbl. 

Frenkel.  Sur  la  décomposition  du  pe- 
roxyde de  magnésiom  dans  l'intestin.  (80) 
LX,  483-485;  10  mars  4906.  —  En  l'ab- 
sence de  l'action  protéolytique  et  arayloly- 
tique  du  suc  intestinal,  le  carbonate  de 
soude  de  ce  liquide  est  capable  de  décom- 
poser le  peroxyde  de  magnésium. 

L.  CAMUS. 

Chandn  et  Le  Play.  Étude  des  va- 
riations de  la  toxicité  du  contenu  de  Tin- 
testin  grêle.  Modifications  du  sang.  (79) 
CXLII,  524^27;  26  février  1906. 

Jean-Ch.  Roux  et  A.  Riva.  Sur  la 

non-digeslibilitë  du  mucus  intestinal.  (80) 
LX,  537;  17  mars  1906.  --  Ni  le  suc  gas- 
trique ni  le  suc  pancréatique  n'arrivent  à 
digérer  le  mucus,  môme  après  un  contact 
de  vingt-quatre  heures  à  37  degrés. 

L.   CAMLS. 

O.  Maetike.  BeobachtungenanHunden 
mit  Anus  praeternaturalis.  Inaug,  Dissertât. 
(Observations  sur  des  chiens  avee  anus  ar- 
tificiel). Broch.  in-S"»,  56  p.,  Breslau,  1905. 
—  Contribution  à  l'étude  de  nos  connais- 
sances actuelles  sur  la  fonction  et  les  éva- 
cuations de  l'intestin  grêle.  Ce  travail  con- 
tient un  grand  nombre  d'expériences  sur 
des  chiens  avec  anus  artificiel,  notamment 
avec  fistule  à  rexlrémilé  inférieure  de  l'i- 
léum.  L'auteur  s'est  attaché  à  élucider  es- 
sentiellement les  questions  suivantes  :  durée 
de  rintervalle,  suivant  le  genre  d'alimenta- 
tion, entre  le  début  de  l'ingestion  des  ali- 
ments et  celui  de  leur  élimination  par  la 
fistule;  mode  de  production  de  leur  élimina- 
tion dans  les  heures  qui  se  suivent  et  momait 
de  sa  fin;  constitution  physico-chimique 
des  fèces,  leur  réaction  spéciale,  en  rapport 
avee  les  différents  genres  d'alimentation; 
rôle  de  l'intestin  grêle,  comme  organe 
de  résorption  en  général  et  de  résorption 
de  l'albumine  spécialemenL  —  Yoiei  les 
résultats  des  expériences  en  question  : 
révacuatîoa  du  contenu  intestinal  par  la 


fistule  de  l'ilénm,  chez  un  chien  de  '. 
25  idlogrammes»  commence  normaler 
pendant  la  première  heure  après  l'ingefl 
des  alimenta;  et  dans  la  seeonde  moitié 
la  premièra  heure,  en  tenant  compte  d 
quantité  d'aliments,  proportionnée  aox 
soins  de  l'animal  en  expérience.  La  su 
mentation  fait  remonter  le  début  de  Tel 
nation  à  la  première  demi-heore.  Les  o 
étrangers  (petits  morceaux  de  liège),  ii 
duits  dans  l'estoinac  avec  la  nomrit 
retardent  le  commencement  de  l'élimina 
par  la  fistule,  ainsi  que  sa  durée.  Le  eo» 
de  l'intestin  grêle,  sous  l'action  de  £ai 
indicateurs  (phénolpbtaléine,  curcnn 
présente  en  général  une  réaction  acide,  i 
aussi  alcaline,  dans  la  partie  teminale 
l'ilcum,  après  une  alimentation  carnée  (i 
le  chien).  Il  réagit  comme  un  alcali  aux 
dicateurs  énergiques  (papier  de  tourne 
méthyloraoge,  etc.)  ;  il  se  peut  que,  c 
la  partie  supérieure  du  duodénum, 
réaction  soit  parfois  également  acide, 
réaction  aux  indicateurs  faibles  et  i 
se  modifie  dans  les  différentes  portiow 
l'intestin;  elle  dépend  de  la  quantité 
de  la  qualité  des  aliments.  Le  eoni 
de  l'iléum  renferme,  suivant  le  no 
d'alimentation,  de  la  Ir3rp8ine,  de  la  d 
tase  ou  de  l'invertine,  en  quantités  va 
blés.  La  leucine  et  la  tyrosine  ne  se 
trouvent  jamais,  à  l'état  normal,  dans 
matières  qui  s'échappent  de  la  fistule 
l'extrémité  inférieure  de  Tiléum.  L'ab» 
de  ces  denx  produits  s'observe  égalei 
pendant  la  suralimentation  par  les  albi 
noîdes.  La  résorption  de  l'albumine 
rintestin  grêle  est  à  peu  près  totale,  1 
que  la  quantité  de  substances  nutritives 
dépasse  pas  les  besoins  de  Talimenfati 
il  en  est  de  même  poor  la  résorptioi 
giueose  et  des  matières  amylacées. 

B.  BALABAN. 

A.  Panella.  Il  nucleone  e  l'acqua 
ccrvello  in  animali  a  digînno.  (99)  V,  70 
1906.  —  La  quantité  de  nucleone  céré 
diminue  chez  le  chien  tenu  à  jeun,  et  lu 
minution  progressive  est  en  rapport  ave 
durée  du  jeûne.  Le  contenu  aqueux  d 
substance  cérébi'ale  augmente  chez  lesch 
qu'on  prive  d'une  alimentation  solide. 

E.   FBINDBL. 

CltnrleB  Bichet.  Effets  reoonstitu 
de  la  viande  crue  après  le  jeûno.  (79)  CX 
522-524;  26  février  1906.— Après  le  jo< 
la  viande  crue  est  l'aliment  le  plus  répi 


SYSTEME  NERVEUX  ET  ORGANES  DES  SENS 


54^ 


^  la  viande  cuite  se  montre  notablement 
'ieure.  L'albumine  du  riz  ou  celle  du 
lage  et  du  lait  est  nettement  insuffisante. 
i  l'alimentation  azotée,  il  faut  tenir 
pte  de  la  quantité  et  de  la  qualité  de 
4e  alimentaire.  l.  camus. 

•  Liœwy.  Bemerkttngen  ûber  experi- 
telle  Storungen  des  Eiwdsssabbaues 
[larqoes  sur  les  ti'oubles  expérimentaux 
a  désassimilation  de  Talbumine.)  (i6) 
,  837-858;  10  féYricr  1906.  —  L'acide 
iiydrïque  augmente  la  désassimilation 
albumine,  qui  s'élimine  sous  forme  de 
posés  intermédiaires^  particolièdrement 
Dmbinaisons  amidées.  Ces  phénomènes 
comparables  à  ceux  que  produit  le 
que  d'oxygène.  Us  sont  peut-être  dus 
e  altération  du  fonctionnement  des  fer- 


Ls. 


M.   LAMBBRT. 


'INÊRATION  ET  DÉVELOPPEMENT 

aurice  Nicloux.  Passage  du  chloro- 
le  de  la  mère  au  fœtus.  (80)  LX,  373- 
;  2i  février  1906.  —  La  quantité  de 
roforme  fixée  par  le  foie  du  fœtus  est 
rieure  à  celle  que  l'on  trouve  dans  le 
de  la  mère  ;  cette  différence  tient  peut- 
à  une  différence  dans  la  proportion  des 
bines.  L.  camus. 

.  Langstedn  et  F.  Steinitz.  —  Lak- 

und  Zuckerausscheidung  bei  magen- 
îkranken  Sâuglingen  (Lactase  et  élimi- 
m  de  sucre  chez  les  nourrissons  avec 
lions  du  tube  d^estif).  (8)  VII,  57:>- 
1906.  —  Chez  les  nourrissons  à  tube 
stif  grayemcnt  att^t,  nne  partie  do 
*se  est  b3rdroIysée  par  la  lactase  de  l'in- 
!i  (que  l'on  trouve  d'une  manière  cons- 
î  dans  les  selles),  et  do  ses  deux  pro- 
;  de  dédoublement,  le  glucose  est  dé- 
,  tandis  que  le  galactose  apparaît  dans 
irines.  Une  autre  partie  do  lactose  est 
rbée  et  provoque  de  la  lactosurie.  Enfin 
ste  du  lactose,  et  sans  doute  la  plus 
se  partie,  est  décomposé  dans  l'intestin 
le  travail  bactérien,      e.  lavbling. 

lÊCANIQUE,    ÉNERGÉTIQUE 
ET  CHALEUR  ANIMALES 

tiarles  Henry.  Sur  les  lois  de  Pélas- 
!  musculaire  et  leur  application  à  Té- 
éUque.  (79)  GXLII,  729-732;  19  mars 


Ch.  Féré.  La  précision  du  mouvement, 
sous  l'influence  des  excitations.  (80)  LX^ 
377-378;  24  février  1906. 

Ch.  Féré.  Note  sur  les  mouvements 
d'abduction  des  doigts.  (80)  LX,  452-455; 
3  mars  1906. 

Ch.  Féré.  Le  travail  exalté  par  une 
excitation  nécessite  un  repos  supplémen- 
taire. (80)  LX,  535-536  ;  17  mars  1906. 

Ch.  Féré.  Note  sur  l'état  de  k  molilité 
dans  l'anesthésie  locale  (expériences  sur 
l'alypine).  (80)  LX,  620-622;  31  mars  1906.  . 

J.  Lefévre.  Sur  la  destination  immé- 
diate de  l'énergie  consacrée  à  Tentretien  de 
la  vie  chez  les  sujets  à  sang  cbaud  ;  ou  au- 
trement :  Influence  de  la  soustraction  de 
l'organisme  animal  à  toute  déperdition  ca- 
lorique sur  la  dépense  énergétique.  (80) 
LX,  413414;  24  février  1906.  —  L'entre- 
tien du  mécanisme  vital,  en  dehors  de  tout 
travail  et  de  toute  fonction  ihermogénétique, 
nécessite  une  élimination  de  chaleur  qui  esi 
un  réel  excretum.  La  chaleur  d'entretien 
pour  l'homme  peut  être  estimée  à  1  cal.  1 
par  kilogi*amme-heure.  l.  camus. 

J.  Lefévre.  Influence  de  la  soustrac- 
tion de  l'organisme  animal  homéotherme  à 
toute  déperdition  calorique,  sur  sa  dépense 
énergétique.  (80)  LX,  556-557;  24  mars 
1906.  —  Au  repos  et  à  Tabri  de  toute  sous- 
traction de  calorique,  l'organisme  subit  une 
perte  de  1  cal.  1  par  kilogramme-heure. 

L.   CAMUS. 

Charrin  et  Jardry.  Hyperlhermies  opé- 
ratoires aseptiques.  (79) 'CXLU,  806-808; 
26  mars  1906.  —  Les  résorptions  aseptiques 
de  liquides  organiques  peuvent  déterminer 
une  hyperthermic  qu'il  importe  de  distin- 
guer de  l'hyperthermie  infectieuse.  Les  au- 
teurs rapportent  des  expériences  faites  sur 
le  chien,  où  rintroduction  aseptique  de  sang 
dans  le  péritoine  a  provoqué  une  élévation 
de  la  température.  L.  cahts. 

SYSTÈME  NERVEUX  ET  ORGANES 
DES  SENS 

A.  PerroBcito.  Siur  la  question  de  la 
régénération  autogène  des  fibres  nerveu- 
ses. (72),  XLIV,  289-291;  1905.  —  Aux 
expériences  anciennes  (Philippeaux  et  Vul- 
pîan)  et  récentes  (Bethe)  Tautenr  oppose 
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ses  constatations,  lesquelles  contredisent 
formellement  Texistencc  d'une  régénération 
autogène.  —  Il  est  exact  qu'un  certain 
temps  après  la  section  d'un  nerf,  le  bout 
périphérique  contient  des  fibres  nerveuses 
normales,  môme  si  les  deux  moignons  ont 
été  maintenus  très  éloignés  Tun  de  l'autre. 
Mais,  si  l'on  coupe  en  série  les  tissus  inter- 
posés entre  les  deux  moignons,  on  les 
trouve  parcourus  par  des  fibres  nerveuses 
provenant  du  bout  central  ;  il  s*yest  fait  une 
riche  néoformation  de  fibres  qui  s'avancent 
en  faisceaux  à  travers  les  éléments  du  tissu 
musculaire  et  conjonctif  dans  la  direction 
•du  bout  périphérique  où  elles  pénètrent; 
celte  reproduction  ne  se  fait  pas  au  moyen 
de  chaînes  de  cellules,  mais  par  chemine- 
ment de  fibrilles  continues.  —  En  somme, 
la  régénération  autogène  et  la  régénération 
discontinue  ne  sont  que  des  apparences  ; 
toute  fibre  régénérée  du  bout  périphérique 
d'un  nerf  coupé  a  son  origine  dans  le  moi- 
gnon central.  b.  feindbl. 

A.  Perroncito.  La  régénération  des  fi- 
bres nerveuses.  (72)  LXIX,  352-360  ;  1905. 
—  La  régénération  des  fibres  nerveuses  est 
précoce;  Tauteur  décrit  la  néoformation 
déjà  très  accusée,  que  l'on  observe  à  l'ex- 
trémité du  moignon  central  quarante-huit 
heures  après  la  section  d'un  nerf;  puis  il  suit 
les  progrès  de  cette  néoformation  jusqu'au 
20«  jour.  Pendant  la  période  de  réparation, 
les  fibres  tendent  à  gagner  le  moignon 
périphérique  du  nerf,  et  leur  extrémité  pré- 
sente des  aspects  particuliers  (cylindraxes 
épaissis  ou  ramifiés,  fibrilles  terminées  par 
un  renflement,  appareil  hélicoïdal  formé 
d'une  fibre  mince  enroulée  autour  d'une 
grosse  fibre,  etc.)  e.  fbindel. 

J.-O.  Lâche.  Contact  et  continuité  des 
neurones.  (80)  LX,  569-570  ;  24  mars 
1906. 

V.-M.  Bekhterev.  Les  fonctions  du 
cerveau.  Fasc.  3  et  4.  St-Pétersbourg, 
1905.  —  Dans  le  ti*oisième  fascicule  de  son 
travail  classique  embrassant  toute  la  phy- 
siologie du  système  nerveux  central  l'auteur 
étudie  en  premier  lieu  Tinnervation  des 
glandes  et  des  organes  glandulaires  ainsi 
que  leurs  centres  médullaires  et  bulbaires. 
Il  s'arrête  longuement  sur  l'innervation  et 
les  centres  sécrétoires  du  pancréas  et  des 
glandes  intestinales,  salivaires,  lacrymales, 
hépatiques,  udoriparcs;  sur  l'innervation 
des  glandes  sébacées,  sur  l'innervation  et  les 


centres  des  glandes  séminales,  etc.  Vien 
suite  l'étude  de  l'action  trophique  du  syst 
nerveux  sur  les  muscles  et  les  tégumc 
son  action  siur  le  métabolisme  et  la  thei 
genèse^  etc.  L'auteur  mentionne  ici  en  ] 
sant  les  fonctions  psychiques  de  la  me 
épinière  et  du  bulbe.  La  seconde  partî< 
ce  fascicule  s'occupe  des  voies  eonc 
tives  de  la  moelle.  Le  quatrième 
cicule  est  entièrement  consacré  à 
tude  du  cervelet.  Ici  l'auteur  s'occup 
détail  du  sens  statique  et  de  la  coord 
tion  statique,  surtout  et  particuliérei 
du  rapport  qui  existe  entre  les  canaux 
mi-circulaires  et  les  organes  moteurs, 
gane  de  l'ouïe  et  le  cervelet.  Plus  loin  ^ 
nent  des  chapitres  intéressants  consacr 
la  caractéristique  des  phénomènes  obse 
chez  l'homme  et  les  animaux  en  cas  d( 
sions  du  cervelet  et  qui  jettent  une  lum 
sur  le  rôle  du  cervelet  dans  le  mouvet 
et  la  sensibilité.  De  même  on  lit  avec  i 
rêt  les  chapitres  sur  Tasthénie  et  l'at 
au  cours  des  lésions  cérébelleuses,  sur  le 
port  entre  le  cervelet  et  les  réflexes  spim 
sur  l'influence  qu'il  exerce  sur  la  vie  sexu 
sur  les  organes  internes,  sur  la  sphère 
culaire,  sécrétoire  et  trophique.  Le  quai 
me  fascicule  est  donc  en  somme  une  \ 
monographie  détaillée  embrassant  tou 
qui  a  rapport  aux  fonctions  du  cervelet 
cinquième  fascicule,  le  dernier,  sera  < 
sacré  aux  fonctions  des  hémisphères  c 
braux.  em.  wasserbbrg 


A.  Beck.  Electrische  Erscheinui 
in  der  Hirnrinde  nach  partieller  Extirpi 
desrelben.  £in  Beitrag  zur  Localisation 
Schraerzempfindung  (Phénomènes  éle 
ques  dans  l'écorce  cérébrale  après  son  e 
pation  paitielle.  Contribution  à  la  loca 
tion  de  la  douleur).  BuU.  de  rAcad, 
se,  de  Cracovie,  octobre  1905,  p.  ' 
711,  —  Recherche  des  points  cortic 
où  se  produisent  des  états  actifs  (Akti< 
zustânde),  sous  l'influence  des  excitât 
périphériques  centripètes.  L'auteur  che 
à  élucider  la  question  de  savoir  dans  qu 
parties  du  cerveau  se  localisent  les  se 
tions  douloureuses,  qui  reparaissent,  a 
avoir  disparu  à  la  suite  de  l'extirpe 
partielle  de  l'écorce  cérébrale.  Les  e: 
riences  ont  porté  sur  des  chiens  et  sui 
singes,  auxquels  avait  été  enlevée  la 
corticale  sensitive  d'un  hémisphère,  co 
pondant  à  une  extrémité  ;  puis,  45  à 
jours  après  l'opération,  dans  tous  les 
après  avoir  constaté  le  retour  comple 
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complet  de  la  sensibilité  à  la  douleur, 
icttait  récorce  cérébrale  à  un  exa- 
Etlvanométrique,  dont  voici  les  résui- 
ipiès  extirpation  partielle  de  la  zone 
le  sensitive  on  n'observe,  à  sa  place, 
>  diminution  du  potentiel  électrique 
it  'Fexcitation  de  rextrémité  corres- 
ite  du  côté  opposé  ;  même  absence 
viation  négative  dans  tous  les  cas 
pation  corticale  plus  étendue,  occu- 
es  régions  voisines  de  celles  des 
res.  Par  contre,  après  extirpation  li- 
exactement  aux  zones  corticales  des 
res  correspondants,  les  résultats  étaient 
vants  :  électro-négativité  tout  autour 
zone  corticale  extirpée,  mais  à  un 
moindre  qu*à  Thémisphère  normal, 
extirpation  étendue  on  ne  constate  en 
point  de  l'écorce  cérébrale  d'oscilla- 
légatives.  De  ce  fait,  le  retour  de  la 
ilité  à  la  douleur,  dans  le  membre  at- 
récédemment,  implique  la  localisation 
,e  sensibilité  ailleurs  que  dans  Técorce 
es  centres  inférieurs  sous-corticaux, 
vation  concordant  avec  Topinion  de 
(i,  de  Flechsig) .  La  cessation  des  oscilla- 
oi-disant  spontanées  pendant  l'excita- 
es  nerfs  périphériques  serait,  d'après 
ir,  la  conséquence  d*un  arrêt  des  états 
m  indépendants  (Aktionszustânde)  des 
s  corticaux.  Par  contre,  la  persis- 
des  mêmes  oscillations,  sous  Pin- 
î  d*une  excitation  mécanique,  tactile, 
rminaisons  nerveuses,  dont  la  région 
lie  correspondante  aurait  été  extirpée, 
tre  attribuée  à  ce  que  normalement 
•et  ne  provient  que  des  centres  cor- 
dants. B.  BALABAN. 

Mandoul.  Sur  la  coloration  du 
is  »  des  mammifères.  (80)  LX,  522- 
17  mars  1906.  —  La  coloration  du 
;st  un  phénomène  de  lames  minces, 
ivoir  réflecteur  de  cet  organe  favorise 
ation  de  faibles  quantités  de  lumière, 
limaux  à  habitudes  nocturnes  ont  en 
une  pupille  très  dilatable  et  un 
lin  très  convergent. 

L.    CAMUS. 


Trouessart.  Sur  la  décoloration  bi- 
le du  pelage  des  mammifères.  (80) 
i71-273  ;  10  février  1906. 

Révesz.  Wird  die  LichtempBad- 
it  eines  Auges  dur  cbgleichzei tige  Lich- 
Qg  des  anderen  Auges  verândert  (La 


sensibilité  visuelle  de  Tun  des  yeux  est- 
elle  modifiée  par  l'excitation  simultanée  de 
l'autre?).  (40)  XXXIX,  314-327  ;  1905.  — 
Les  expériences  ont  été  exécutées  dans  les 
conditions  d'adaptation  à  Tobscurité,  réali- 
sées par  un  séjours  de  30  à  45  minutes  à 
l'abri  de  la  lumière.  Les  mesures  de  la  sen- 
sibilité portaient  dans,  tous  les  cas  sur 
Tœil  gauche,  Toeil  droit  étant  d'autre  part 
tantôt  fermé,  tantôt  soumis  à  une  excitation 
lumineuse  d'intensité  définie.  Les  résul- 
tats que  l'auteur  a  recueillis  dans  onze  sé- 
ries d'épreuves  et  sur  huit  sujets  différents 
montrent  que  l'excitation  de  l'œil  droit  est 
sans  intluence  sur  la  sensibilité  de  Tœil 
gauche.         j.  larguibb  des  bancbls. 


TECHNIQUE  ET  INSTRUMENTATION 

Ch*  Livon.  Emploi  de  la  canule  à  cou- 
rant normal.  (87)  XLIII,  161-165,  15  mars 
1906.  —  Démonstration  des  avantages  de 
la  canule  que  l'auteur  a  fait  construhre  pour 
mettre  en  relation,  sans  interrompre  le  cou- 
rant sanguin,  l'artère  dans  laquelle  on  veut 
enregistrer  la  pression  du  sang  et  le  ma- 
nomètre. B.  G. 

J.-P.  BounhioL  Sur  la  technique  ex- 
périmentale des  mesures  respiratoires  chez 
les  poissons.  (80)  LX,  473-474  ;  3  mars 
1906. 

Lucien  Roques.  Sur  la  respiration 
des  poissons  et  la  technique  employée  à  son 
étude.  (80)  LX,  287-289  ;  10  février  1906. 
-  Indication  de  la  réalisation  d'un  disposi- 
tif dont  la  description  sera  donnée  dans 
une  autre  publication.  l.  camus. 

L.  Malassez.  Évaluation  delà  puissance 
des  objectifs  microscopiques.  f79)  CXLII, 
773-775  ;  26  mars  1906. 

L.  Malassez.  Évaluation  des  distances 
foco-fasciales  des  objectifs  microscopiques. 
(79)  CXLII,  926-928  ;  17  avril  1906. 

Nestor  Gréhant.  Grisou  et  grisoumè- 
tre.  (80)  LX,  538-539;  17  mars  1906. 

Maurice  Nicloux.  Dosage  de  l'alcool 
dans  le  chloroforme.  (80)  LX,  323-325; 
17   février  1906.  —  L'alcool  est  séparé 
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complètement  par  agitation  avec  l'eau  et 
dosé  par  le  procédé  de  Taoteur. 

L.  cAMns. 

J.  Moitestder.  Sur  la  recherche  directe 
de  traces  de  glucose  dans  furine  par  le 
réactif  cnpropotassique  en  tube  cacheté. 
(SO)  LX,  435-437;  MarseiUe,  t0  février 
i906.  —  L*urine  mélangée  an  réactif  cu- 
propotassiqaeest  soustraite  à  Taction  de  l*aîr 
par  une  couche  de  lanoline  fondae  ;  dans 
ces  conditions  une  très  faible  quantité  de 
glocase  peut  être  mise  en   évidence.  Une 


réduction  lente  ne  m 
par  roxydatkm 
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plus  mas- 


G.  Mosoati.  Un  nouvel  appareil  po« 
la  déterminatiOD  des  sueres»  même  en  petite 
<[uandté.  (71)  lU,  S57-263;  mais  1906. 

A.  Ronchèse.  Méthode  volamétrique 
de  dosage  de  Tacide  uriqae  à  Taide  d'une 
solution  titrée  d'iode.  (80)  LX,  504-505  ; 
10  mars  1906. 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 


OUVRAGES  DIVERS,  TRAiTÊS, 
MONOGRARHIES 


A.  Marie.  La  démence^  1  volin-18,  de 
500  pages  avec  42  figures.  Paris*  0. 
Doin,  1906. 

Cet  ouvrage  est  un  essai  de  psychologie 
expérimentale  appliquée  à  la  démence  sous 
ses  divers  aspects  (démences  précoces,  dé- 
mences paralytiques,  démences  seniles, 
etc.).  La  démence  étant  par  définition  la 
désagrégation  définitive  et  irrémédiable  de 
la  mentalité,  il  était  nécessaire  de  prendre 
pour  base  le  substratum  organique  de  cette 
déchéance,  l*anatomie  pathologique  de  la 
cellule  corticale  qui  a  donné  lieu  à  des 
constatations  histologiques  si  intéressantes 
tant  dans  le  cas  des  démences  précoces 
{Kiippel)  que  dans  celui  des  autres  démen- 
oes.  C^elà  Ait,  Tauteur  étahlit  un  parallèle 
entre  ces  altérations  et  les  lacunes  psycho- 
logiques diverses  mises  en  lumière  par  des 
méthodes  variées  d'examen  et  d^enregis- 
trement.  —  A  cette  partie  principale  du 
livre,  l'auteur  ajoute  un  aperçu  histo- 
rique, la  description  des  caraclèrespsycho- 
logiques  communs  et  différentiels  des  dé- 
mences, et  il  disaite  les  problèmes  biolo- 
:giques,  sociaux,  juridiques,  les  questions 
de  statistique  et  d'assistance  qui  se  posent 
à  propos  de  la  démence  en  général.  — 
Dans  son  ensemble,  ce  travail  n*est  pas 
seulement  une  étude  complète,  c^'est  encore 
une  démonstration  nouvelle  que  les  mé- 


thodes positives  conduisent  ie  plus  aisé- 
mefil  aux  résultats  probants  et  définitif. 

B«   ffSISfDBU 

Armand  Ijaurent.  Physùmomie  et  m- 
fnique  chez  les  ali/nés,  i  volume  in-12 
de  83  pages.  Paris,  Masson  et  0, 1906. 

€e  travail  est  surtout  le  développement 
d*niie  idée  pour  ainsi  dire  neuve,  car  aucon 
des  traités  classiques  de  psychiatrie  ne  fait 
ressortir  ce  que  Tauteur  s'est  eSoroè  de  dé- 
montrer, i  savoir  que  »  les  différents  élé- 
ments constitotifs  <ie  ia  manifestation  fa- 
ciale appartenant  en  propre  à  chaque  forme 
vésanique  se  groupent  autour  dtun  syH- 
drame  commun  qui  traduit  précisément  une 
altération  commune  à  ces  formes:  l'étai  dé 
folie,  »  n  est  essentiellement  caract<irise 
par  une  dissociation  entre  Texpression  de 
rœil  et  celle  des  centres  mimiques  faciaux  : 
le  rapport  existant  entre  Foeil  et  les  cen- 
tres mimiques  oculaire  et  buccal  est  mo- 
difié de  façon  à  présenter  un  aspect  plus 
ou  moins  caractéristique,  qui,  au  milieu 
des  parties  situées  autour  de  cette  expres- 
sion physionomique,  se  manifeste  par  une 
désharmonie  spéciale.  Ce  syndrome  esl 
Textériorisation  mimique  de  la  lésion  par- 
ticulière d'où  provient  la  perte  de  la  res- 
ponsabilité, la  fdie  à  proprement  parler  : 
vu  l'extraordinaire  centralisation  des  .élé- 
ments d'association  chez  l'homme,  il  ne 
sauimit  y  avoir  altération  de  sa  vie  intel- 
lectuelle sans  altération  des  voies  allant 
animer  le  territoire  qui  normalement  reflète 
ractivité  cérébrale.  b.  fkindbl. 
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irift  fur  Professor  Julita  Arnold.  Sie- 
ites  Supplemeot  d«r  Beitràge  zur  pa- 
lagùcken  Anaiomie  und  zur  allge- 
iîien  Pathologie  von  Ziegler^  800  pages 
ic  30  planches  et  73  figures.  Fischer 
a,  1905. 

gnifique  volume  contenant  41  niéraoi- 
'anatomie  pathologique.  j.  c. 

aette,  Rola  etc.  Recherches  sur 
nuratiûn  biologique  et  chimique  des 
ix  d^égoutf  1  Tol.  in-8<»  194  pages, 
figures  dans  le  texte  et  2  planches 
'S  texte.  Massou,  Paris,  1905. 

i  ouvrage  est  le  meilleur  qui  existe 
cette  question  d'actualité  et  d'avenir 
t  l'épuration  bactérienne  des  eaux 
ut.  Il  contient  toutes  les  expériences 
;  par  Fauteur  et  ses  collaborateurs  à 
où  répuration  bactérienne  a  été  expé- 
itée  à  la  Madeleine.  En  outre,  Cal- 
i  trace  des  programmes  d'assainis- 
nt  pour  les  villes.  On  ne  saurait  trop 
nmander  la  lecture  de  ce  volume. 

j.  c. 

tel  des  maladies  des  reins  et  des  cap- 
tes surrénales  sous  la  direction  de 
1,  Debove,  Achard  et  Castaigne,  par 
il.  J.  Caslaigne,  E.  Feuillié,  A.  Lave- 
nt, M.  Loeper,  R.  Oppenbeim,  F.  Ra- 
jry,  1  vol.  in-8  de  viii  792  pages 
ec  figures  dans  le  texte.  Paris,  Masson 
0\  éditeurs.  1906. 

livre  est  à  la  fois  une  oeuvre  scien- 
le  et  de  vulgarisation,  intéressante  non 
ment  par  une  documentation  bien  mise 
ileor,  mais  aussi  par  an  exposé  cri- 
)  très  judicieux  des  données  qui  ont 
imé  el  impriment  encore  à  cette  bran- 
le la  pathologie  une  série  de  trans- 
alions  dont  la  con  naissance  est  aiijour- 
i  nécessaire. 

Kivrage  traite  des  maladies  des  reins 
IS  capsules  surrénales.  L'étude  des  ma- 
s  des  reins  a  été  écrite,  avec  la  compé- 
!  que  lui  assuraient  ses  recherches  per- 
elles,  par  Gastaigne  seul  ou  en  coU  abo- 
li pour  certains  chapitres,  avec  Feuillié 
itherj.  Elle  se  divise  en  deux  parties  ; 
première  où  sont  développées  toutes 
Dtions  relatives  à  Tanatomo-physiologie 
iia  et  à  la  séméiologie  générale  de  cet 
ne,  une  seconda  qui  répond  à  la  paiho- 
rénale  dont  l'analyse  est  réf)artie  dans 
chapitres;  Tune  sur  les  inflamma- 


tions non  spécifiques,  l'autre  sur  les  inflam- 
mations spécifiques  des  reins.  —  L'étude 
des  affections  surrénales  est  Tœuvre  de 
MM.  Loeper  et  Oppenheim  qui  ont  su 
réaliser  dans  une  série  de  chapitres  très 
intéressants  une  mise  au  point  claire  pré- 
cise et  en  môme  temps  personnelle  de 
cette  pathologie  encore  en  voie  d'édifi- 
cation, p.  J.  T. 

Vires.  L'hérédité  de  la  tuberculose.  Col- 
lection des  Aides  mémoires  Léautéj  163 
pages,  Masson,  1905. 

M"^'  Marthe  Francillon.  Essai  sur  la 
puberté  de  la  femme  (Etude  de  psycho- 
physiologie féminine).  Thèse  doctorat, 
296  pages.  F«  Alcan,  Paris,  1906. 

L'ouvrage  se  divise  en  deux  parties: 
une  première  consacrée  à  une  très  intéres- 
sante étude  de  psycho-physiologie,  où  sont 
décrites  les  modifications  somatiques  qui, 
depuis  la  naissance  jusqu'à  la  puberté, 
caractérisent  cette  longue  évolution  sur 
la  maturité  sexuelle.  Gette  étude  très  au 
courant  de  la  bibliographie  actuelle  s^ap- 
puie,  d'autre  part,  sur  des  recherches  ori- 
ginales de  l'auteur,  relatives  au  système 
osseux  et  musculaire,  au  système  hémo- 
lymphatique, aux  excrétions  et  sécrétions,  à 
Tanalomie  et  à  la  physiologie  des  organes 
génitaux.  La  deuxième  partie  traite  de  In 
pathologie  de  la  puberté  au  double  point 
de  vue  des  maladies  apjjaraissant  à  cette 
période  de  la  vie,  et  de  celles  qui  sont  in- 
fluencées par  la  puberté.  Œuvre  très  docu- 
mentée et  d'un  réel  intérêt.        p.  j.  t. 


AGENTS  MÉCANIQUES,  PHYSIQUES 
ET  CHIMIQUES 

H.  von  Schrôtter.  Beitrag  zur  Mikro- 
photographie  mit  ultraviolet tem  Lichte  nacn 
Kôhler  (Contribution  à  la  microphotogra- 
phie à  la  lumière  ultra-violette  d'après 
Kôhlei-.)  (5);  CLXXXIH,    343-377;    1906. 

U.  De-Luca.  Azione  de'  raggi  Rôntgen 
sulleleucocitosisperimentali(99).  V,  24-109; 
1906  —  Les  rayons  X  ont  le  pouvoir  d'em- 
pêcher, s'ils  sont  administrés  à  dose  suHi 
sanle,  la  production  dans  le  sang  d'un  état 
de  Icucooylose  i  la  suite  des  abcès  provo- 
qués par  la  térébenthine;  il  sont  le  pouvoir, 
à  dose  suffisante,  de  mettre  un  terme  à  la 
leucocytose  quand  elle  existe  déjà  ;  à  dose 
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médiocre,  la  suppression  de  la  leucocytose 
n*est  que  momentanée.       s.  fbindbl. 

Ch.  Bouchard  etBalthaiard.  Action 
de  rémanation  du  radium  sur  les  bactéries 
Chroraogènes.  (79)  CXLII,  819-823;  2  avril 
1906.  —  L*émanation  du  radium  ne  modifie 
pas  le   pouvoir  chromogène   des  bacté- 
ries qui  sécrètent  une    matière  colorante 
adhérente  à  leur  propre  substance  ;  mais 
elle    agit   sur    le    pouvoir   chromogène 
des  bactéries  dont  les  pigments  diffusent 
dans  le  milieu  de  culture.  Quand  on   agit 
avec   des  doses  croissantes   d^émanation 
sur  des  cultures   de  B.  pyocyanique,  on 
voit  d*abord  disparaître  le  pouvoir  chromo- 
gène, on  constate  ensuite  l'atténuation  de  la 
virulence  du  microbe  et  pour  des  doses 
très  fortes,  la  diminution  et  même  la  sup- 
pression du  pouvoir  de  reproduction  et  de 
segmentation  du  microbe.  L'émanation  qui 
diminue  in  vitro  la  virulence  des  cultures 
peut  protéger  l'organisme  contre  une  dose 
de  culture  double    de  la  dose  mortelle 
quand  on  Tinjecte  avec  la  culture  ou  peu 
de  temps   avant.  Si  Ton  attend  plus  de 
deux  heures  après  Tinoculation,   Tinjection 
d'émanation  ne  produit  plus  aucun  effet 
favorable.  l.  camus. 

J.  Danysz.  De  l'action  du  radium  sur 
le  virus  rabique  (60)  XX,  206-208;  1906. 

A.  Netter.  Efficacité  de  l'ingestion  de 
chlorure  de  calcium  comme  moyen  préven- 
tif des  éruptions  consécutives  aux  injec- 
tions de  sérum.  (80)  LX,  279  ;  10  février 
1906.  —  Les  enfants,  auxquels  on  a  donné 
1  gramme  de  chlorure  de  calcium  par  jour, 
le  jour  de  l'injection  de  sérum  antidiphté- 
rique et  les  deux  jours  suivants,  n'ont  pré- 
senté d'éruptions  sériques  (éruptions  d'ur- 
ticaire généralisées)  que  dans  2,38  0/0  des 
cas,  tandis  que  les  sujets  témoins  en  ont 
présenté  dans  15,53  0/0  des  cas. 

p.  NOBÉCOURT. 

▲.  Netter.  Influence  des  quantités  de 
sérum  injectées  et  du  nombre  des  injections 
sur  les  éruptions  sériques.  Nécessité  d'aug- 
menter les  quantités  de  sels  de  chaux  dans 
les  cas  d'injections  répétées  ou  supérieures 
à  40  centimètres  cubes.  (80)  LX,281  ;  10  fé- 
vrier 1906.  —  Les  chances  d'éruption  aug- 
mentent avec  les  doses  de  sérum  et  avec 
la  répétition  des  injections,  même  si  Ton 
donne  du  chlorure  de  calcium.  Au  cas  d'in- 
jections répétées  ou  supérieures  à  40  centi- 


mètres cubes,  il  convient  d'augmenter  les 
doses  da  sel  de  calcium. 

p.  NOBÉGOUBT. 

Igersheimer.  Ueber  die  bakterizide 
Kraft  des  60  proz.Aethylsalkohols  (Le  pou- 
voir bactéricide  de  Taicool  éthylique  à  60<^). 
(14)  XL,  414-419  ;  15  janvier  1906. 

Hadsen  et  Walbum.  La  tétanolysine 
et  la  peptone  de  Witte.  (14)  XL,  409-414  ; 
1906.  —  Cette  peptone  est  une  nouvelle 
antitétanolysine  très  active,  comme  le  mon- 
trent les  expériences  des  auteurs. 

CH.  ESMBIN. 

E.  Lesné  et  Gaudeau.  Action  du  sé- 
rum d'enfants  normaux  et  malades  sur  les 
globules  rouges  du  lapin.  (77)  20  février 
1906;  83.  —  Chez  l'enfant  normal  de  5  à 
12  ans  le  pouvoir  hémolytique  (c'est-à-dire 
la  quantité  d'alexine)  du  sérum  semble  moins 
grand  que  chez  l'adulte;  l'hémolyse  dé- 
bute avec  4  gouttes  et  est  complète  avec 
10  à  12  gouttes  de  sérum.  Dans  la  diphtheria, 
la  quantité  d'alexine  augmente  après  injec- 
tion de  sérum  antidiphtérique  ;  dans  la  vari- 
celle, la  rougeole,  elle  diminue  à  la  période 
d'éruption  ;  dans  la  rubéole,  la  scarlatine, 
Térythème  scarlatiniforme,  elle  est  nor- 
male, p.  NOBÉCOURT. 

C.  Eijkman  et  C.  E.  A.  van  Ho- 
genhuyze.  Experimen telle  Untersuchun- 
gen  ùber  den  Verbrennungstod  (Recher- 
ches expérimentales  sur  la  mort  par  brûlure) 
(5)CLXXX,  377-404;  1906.  —Expériences 
sur  des  lapins,  des  cobayes  et  des  chauves- 
souris.  En  cas  de  brûlure  aiguë  éten- 
due de  la  peau,  ou  de  brûlure  dans  la* 
quelle  une  partie  du  corps  est  exposée 
de  façon  prolongée  à  l'action  de  la  chaleur, 
la  mort  peut  survenir  par  paralysie  du 
cœur  par  suite  de  réchauffement  exa- 
géré du  sang.  Les  altérations  de  celui-d, 
notamment  la  forte  diminution  de  nombre 
des  globules  rouges  et  leur  fragmentation 
suivie  d'hémogiobinurie,  s'observent  dans 
quelques  cas  de  brûlure  sans  issue  mor- 
telle, et  manquent  dans  d'autres  cas  rapide- 
ment mortels  ;  on  ne  peut  donc  les  consi- 
dérer comme  la  cause  la  plus  fréquente  et 
la  plus  importante  de  la  mort.  Sous  l'action 
de  la  chaleur,  la  peau  subit  une  telle  alté- 
ration qu'il  s'y  développe  des  substances 
capables  de  causer  la  mort,  après  passage 
dans  le  sang.  Leur  nature,  leur  mode  d'ac- 
tion, restent  encore  incertains.  Si  une  brûlôre 
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ivec  carbonisation,  restreinte  à  une 
Lirface,  est  mieux  supportée  qu'une 

étendue,  quoique  moins  profonde, 
'explique  par  ce  fait  que,  dans  le 

cas,  la  circulation  étant  en  grande 
supprimée,  les  substances  formées 
ins  l'occasion  de  diffaser.  Les  brû- 
i  tissu  musculaire  ne  donnent  pas  lieu 
production  de  substances  toxiques 
celles  de  la  peau.  gougbt. 

iieneberger.  Quecksilbcrscbroier- 
md  ibre  Einwirkung  auf  die  arnor- 
4ures  de  frictions  meraurielles  et  leur 
;ur  les  organes  urinaires).  (38)  481- 
06.  —  D'après Welander,  on  observe 
indrurie  appréciable  cbez  28,9  0/0 
ble  chez  47,9  0/0  des  siigets  traités 
nercure.  Les  recherches  de  Fauteur 
lent  le  fait  (cylindres  hyalins  chez 
85  0/0  des  sujets,  syphilitiques  ou 
oumis  aux  frictions  mercurielles  ; 
i'albumine  dans  près  de  la  moitié 
i).  Ces  altérations  de  Turine  sont 
IS  et  s^obsenrent  même  après  F  usage 
le»  doses  de  mercure.       gougbt. 

Achard  et  G.  Paisseau.  Ëlimi- 
comparée  du  chlorure  de  sodium  et 
îe  simultanément  injectés.  (65)  XVII, 
l  ;  1906.  —  Pendant  l'injection  intra- 
ie de  solutions  mixtes  de  NaCl  et 
il  se  produit  des  efforts  de  régulation 
moins  incomplète,  qui  peut  d'ailleurs 
pléter  après  la  fm  de  Tinjection.  En 
,  l'urée  s'élimine  moins  facilement 
iCl.  Dans  certains  cas  pourtant  elle 
le  avec  autant  d'abondance  et  même 
ige,  sous  l'influence  de  circonstances 
libles  de  s'associer,  dont  les  unes 
ent  l'excrétion  de  chlorure  et  les 
augmentent  Texcrélion  d'urée.  Le 
e  excrété  diminue  quand  sa  réten- 
t  nécessaire  à  la  régulation,  par 
le  quand  le  liquide  injecté  est  hypo- 
!  par  rapport  au  sang,  ou  lorsqu'il 
t  peu  d'urine  émise.  Quant  à  la  pré- 
ince  de  l'excrétion  uréique,  elle  peut 
e  à  ce  qu'il  restait  au  début  de  Pex- 
)e  une  certaine  quantité  d'urée  accu- 
dans  la  vessie  ou  dans  le  rein,  ou 
,  ce  que  l'urée  était  déjà  sura- 
kte  dans  le  sang  avant  l'injection  : 
ériences  sur  le  lapin,  résumées  avec 
^s  dans  le  texte.        ch.  lbsibur. 


Schittenhelin  et  ▲.  Bodong 

:e  zar  Frage  der  Blutgerinnung  mit 

JRMAL  DK  PHTSIOL.   BT  DE  PATHOL.  OÉNBR.,  1906. 


besondererBerûcksichtigungder  Hirudin  wi^ 
kung.  (Contribution  à  Tétude  de  la  coagu- 
lation du  sang,  considérée  surtout  au  point 
de  vue  de  l'action  de  l'hirudine).  (4)  LIV 
217-244;  1906.—  L'auteur  a  fait  des  re- 
cherches sur  l'action  de  i'hirudine,  principe 
anticoagulant  extrait  de  l'oursin  de  mer, 
par  le  professeur  Jacobi.  Il  a  constaté 
d'accord  avec  Morawitz,  Fuld  et  Spiro  que 
l'aciyonction  d'extraits  organiques  (rein, 
foie,  etc.)  à  du  plasma  additionné  d'hiru- 
dine  a  une  action  accélératrice  sur  la  coa- 
gulation. Il  y  a  un  rapport  quantitatif 
entre  les  proportions  respectives  d'hirudine 
et  de  kinase  organique.  Si  on  remplace  les 
extraits  organiques  par  un  liquide  conte- 
nant en  suspension  des  hématoblastes,  la 
coagulation  est  également  accélérée,  mais 
le  phénomène  est  moins  net.  Les  expériences 
faites  sur  le  plasma  additionné  d'hirudine 
semblent  en  apparence  en  contradiction 
directe  avec  les  expériences  faites  avec  des 
solutions  de  fibrinogène.  En  effet  d'un  côté 
il  y  a  suppression  de  l'action  anticoagulante 
de  I'hirudine,  tandis  que  de  l'autre  il  n'y 
a  aucune  modification.  Ces  résultats  obtenus 
par  l'auteur  l'amènent  à  conclure  que  ni  la 
kinase,  ni  le  thrombogène  n'ont,  en  soi, 
une  action  directe  sur  Thirudine.  Kinase  et 
thrombogène  agiraient  par  l'intermédiaire 
d'unesubstanceinconnuejusqu'àprésentcon- 
tenue  en  puissance  dans  le  plasma  et  qui  neu- 
traliserait l'excès  d'hirudine.  Cette  substance 
se  trouve  dans  le  sang,  le  plasma  et  le 
sérum,  mais  non  dans  les  extraits  organi- 
ques ni  dans  les  hématoblastes.  —  L'auteur 
émettant  ensuite  différentes  hypothèses  sur 
la  nature  de  cette  substance,  se  propose 
de  continuer  plus  tard  ses  recherches  qu'il 
est  obligé  d'interrompre  momentanément. 

BONGOURT. 
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G.  Q.  Ruata.  La  formazione  délie  gra- 
nulazioni  nelle  culture  dei  vibrioni.  (99)  V, 
22-35;  1906.  —  Dans  les  vieilles  cultures 
le  vibrion  cholérique  et  d'autres  vibrions 
perdent  leur  aspect  caractéristique  et  se  pré- 
sentent comme  des  granulations;  d'après 
l'auteur,  ces  formes  d'involution  tiennent  à 
la  formation  de  Tammoniaque  dans  les 
milieux  nutritifs;  dans  tout  milieu  de  cul- 
ture rendu  défavorable  à  la  culture  des 
vibrions  par  l'adjonction  de  substances  très 
diverses  (ammoniaque,  acide  acétique,  chlo* 
reforme,  etc.),  on  retrouve  les  granula- 
tions. B.  FBINDBL. 
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F.  Sohwars.  Ueber  ein  hitzebest&ndi- 
ges  BakteriengiA  (Sur  un  poison  microbien 
réaialanl  à  la  chaleur).  (i4)  XL,  273-279  ; 
1906.  —  L'auteur  a  isolé  du  foie  d'un  cobaye 
un  bacille  du  groupe  Goli-Eberth,  possédant 
une  toxine  singulièrement  résistante  à  la 
chaleur,  et  nettement  pathogène.  Malgré 
quelques  différences,  il  n'est  peut-être  qu'une 
variété  du  bacillus  enteritidis  de  Gaertner. 

CH.   BSMBIN. 

Bail  et  Weil.  Unterschiede  zwischen 
aggressive  Exsudatcn  und  Bakteriencxtrak- 
ten  (Différences  entre  les  a^gressines  humo- 
rales et  les  extraits  de  bactéries),  (ii)  XL, 
371-378;  1906.  —  D'après  Wassermann  et 
Citron,  une  culture  bactérienne,  longtemps 
agitée  dans  l'eau,  lui  cède  un  principe  im- 
munisant contre  elle-même  :  de  môme,  les 
exsudats  ne  deviennent  aggressifs  que  par 
mibe  en  liberté  de  substances  microbiennes. 
Les  auteurs  protestent  contre  cette  identifi- 
cation; pour  la  prouver,  il  faudrait  la  cons- 
tater chez  les  bactéries  constamment 
pathogènes,  et  en  les  inoculant  à  l'espèce 
constamment  réceptive  (lapin  pour  le  char- 
l)on,  par  exemple)  ;  or,  dans  ces  cas,  les 
auteurs  ont  vu  que  la  bactériolyse  n'était 
pour  rien  dans  l'aggressivité  humorale . 

CH.   BSMBIIV. 

G.  de  Rossi.  Ueber  die  Phânomenen  der 
Agglutination  der  Bakterien.  (14)  XL,  362- 
365,  698-708;  1906.  —  L'auteur  ayant 
insi8té((;tf«<ra^frZ.XXXVIetXXXVII,1904) 
sur  l'apparente  intégrité  des  cils  des 
bactéries  agglutinées,  et  la  grande  impor- 
tance de  ces  organes  comme  moyen  de 
production  et  de  fixation  de  Tagglulinine, 
constate  la  disparition  à  la  môme  température 
des  cils  et  delà  réaction  agglutinante  (70<^), 
tandis  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  direct  entre 
la  perte  des  autres  propriétés  d'une  bactérie 
et  son  agglutination;  enfin,  les  bactéries 
séparées  de  leurs  cils  sont  tardivement  et 
incomplètement  agglutinables. 

CH.  BSMEIN. 

M.  Cohendy.  Aperçus  sur  la  morpho- 
logie de  la  flore  intestinale  de  l'homme. 
Nombre  respectif  des  anaérobies  et  des 
facultatifs  dans  les  selles.  (80)  LX,  415; 
24  février  1906.  -—  Les  examens  ont  été 
pratiqués  chez  des  sujets  adultes  soumis  à 
une  alimentation  mixte.  Les  bactéries  cons- 
tituent près  des  2/3  du  volume  des  fèces  ; 
la  plupart  sont  mortes  ;  les  anaérobies  sont 
les  plus  abondantes.        p.  nobûcoiirt. 


M.  Gohendy.  Essais  d'acclimatatioo  na 
crobienne  persistante  dans  la  cavité  intest 
nale.  Délimitation  du  siège  probable  de  cet 
acclimatation.  (80)  LX,  364;  1906.  — Ch( 
l'homme  qui  ingère  quotidiennement  250 1 
d'une  culture  pure  d'un  ferment  lactiqt 
très  énergique,  sous  forme  de  lait  caillé,  1 
ferment  se  retrouve  constamment  dans  l( 
fèces  à  partir  du  3«  au  5*  jour  après  1 
première  ingestion  et  jusqu'au  12*  c 
14*  jour  après  la  dernière.  Chee  une  femn 
privée  opératoirementdesî/S  supérieurs  d 
son  gros  intestin,  le  ferment  n'a  pu  éti 
retrouvé  que  d'une  façon  intermittente  ; 
semble  donc  que  c'est  dans  la  partie  tei 
minale  du  gros  intestin  que  s'établit  véri 
tablemen t  la  flore  intestinale. 

p.  NOBËCOVRT. 

A.    0-ilbert  et   A.   Lippmann.  I 

miciobisme  normal  de  l'appendice  (80)  L) 
575  ;  24  mars  1906.  -*-  Les  recherches  oi 
été  faites  chez  le  chien  et  le  lapin.  La  floi 
microbienne  est  très  variée  et  très  abon 
dante,  riche  surtout  en  anaérobies.  Dai 
les  cultures  aérobies  et  anaérobies,  le  colib 
cille  a  une  place  prépondérante.  Il  n'y 
pas  de  différence  suivant  l'espèce  animale 
cependant  le  colibacille  et  le  B.  perfringei 
sont  moins  abondants  chez  le  lapin. 

p.  NOBBGOUAT. 

Piorkowski.  Zur  Differeczierung  d< 
Typhusbacillus  und  Bacillus  fœcalis  aloal 
genes,  (14)  XL,  473-479;  1906.  -^  L'ai 
teur  croit  cette  différenciation  possible,  n 
tamment  sur  le  milieu  de  culture  qu'il 
préconisé  pour  ie  B.  d'Eberih. 

CH.  B8MKIN. 

Péju  et  R^Jat.  Polymorphisme  expéi 
mental  du  bacille  d'JSbertb.  (80)  LX,  33< 
17  février  1906. 

Rajat  et  P^u.  Variations  morphol 
giques  du  B.  d'Eberth  sous  l'influence  < 
certains  sels.  (80)  LX,  468  ;  3  mars  190 

Rajat  et  Péju.  Parallélisme  de  Tév 
lution  des  formes  morphologiques  i 
B.  d'Eberth  et  de  ses  caractères  naorphol 
giques.  (80)  LX,  494;  10  mars  1906. 

Besredka.  De  l'antî-endotoxlne  typhiq 
et  des  anti-endotoxines  en  générak  (60)  X] 
149-154:  1906. 

R.  TrommsdorfT.  Uber  den  Maûs 
lyphusbazillus   und  seine   VerwandleQ  (i 
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typhique  des  souris  et  les  bacilles 
es).  (4)  LV,  279-299:  1906.  — 
idorff  rappelle  les  cas  d*infections 
lies  survenues  chez  des  personnes 
lent  manipulé  des  cultures  de  ty- 
la  souris.  Cliniquement,  la  maladie 
liait  au  choléra  nostras:  yomisse* 
et  diarrhée  rebelle.  Les  bacilles 
s  dans  les  selles  de  deux  de  ces 
>  étaient  identiques  au  bacille  du  ty- 
ia  souris  de  Lôffier.  Ces  bacilles 
igglutinés  par  les  serums  qui  agglu- 
le  vrai  bacille  de  la  souris.  Lôtfler 
a  examinés  les  a  identifiés  à  son 
le  la  souris.  La  sang  des  malades  in- 
agglutinait,  après  la  maladie,  dans 
les  cas,  le  vrai  bacille.  L'agglutina- 
it forte.  Trommtdorff  a  examiné  un 
ombre  de  bacilles  :  fi.  typhique  de 
i,  B,  enteritidisy  paratyphus  B.,  et 
ie  la  peste  du  porc.  Trommsdorff 
trouvé  de  notables  différences  dans 
iriétés  morphologiques  ou  biologi- 
ces  bacilles  :  ils  étaient  tous  scmbla- 
oli  morphologiquement,  ne  prenaient 
am,  avaient  des  mouvements  plus  ou 
ctifs  ;  poussaient  sur  gélatine  et  sur 
de  terre  ;  le  bouillon  était  trouble, 
lelques  jours  il  se  formait  un  voile 
ilture;  pas  d'indol.  De  nombreuses 
tes  sur  Tagglutinabilité  consignées 
tableau,  Trommsdorff  tire  les  con- 
«uivantes:  il  est  impossible  avec 
odes  actuelles  de  différencier  par 
nation  les  b.  du  typhus  de  la 
e  b.  des  viandes  toxiques  (enteriti' 
.  paralyphique  B.,  leb.  psitaccosis, 
ni  on  peut  différencier  ie  B,  enierir 
;  autres  bacilles  du  groupe  par  ce 
les  serums  de  VenteritidU  n'agglu- 
s  les  baciHes  typhiques  de  la  souris, 
dorff  arrive  i  croire  que,  vraisem- 
înt,  il  se  produit  chez  certains  indi- 
8  réactions  qui  font  varier  la  for- 
[e  la  qualité  de  Tagglutinine.  La 
lé  pour  ce  groupe  de  bacilles  de 
les  affections  humaines  est  mainte- 
aise.  Bibliographie. 

V.  M0NTA6ABD. 

[!•  et  Oathoire.    Existence   en 
les  infections  paratyphiques.  Pou- 
j^lutinant    du    sang    des  malades. 
328;  17  février  1906. 

Ile  et  Gathoire.  Les  agglutinines 
res  du  sang  des  malades  atteints 
ms  paratyphiques.  SpécIGcité  de  la 


séroréaction  dans  ces  infections.  (80)  LX, 
330;  17  février  1906. 

NicoUe  et  Gathoire.  Note  sur  deux 
échantillons  de  bacilles  paratyphiques  (type 
A)  isolés  d'une  épidémie  tunisienne.  (80) LX, 
393  ;  24  février  1906. 

Nicolle  et  Gathoire.  Action  des  se- 
rums expérimentaux  sur  les  paratyphiques 
(type  A)  isolés  d'une  épidémie  tunisienne. 
Spécificité  des  B.  paratyphiques  A.  Non- 
spécificité  des  infections  qu'ils  déterminent. 
(80)  LX,  39:3;  24  février  1906. 

V.'I.  Klimenko,  Le  bacille  paratyphy- 
que  B  du  chien  et  ses  caractères  dislino- 
tifs  du  bacille  d'Eberth.  Société  des  méde- 
cins ruises  de  St-^  Peters  bourg.  Séance  du 
15  décembre  1905.  In.  (110)  25  février  1906; 
216.  —  Le  bacille,  isolé  par  Fauteur,  d'un 
chien  absolument  sain,  est  le  plus  voisin, 
à  son  avis,  des  bacilles  paratyphiques  B  et 
permet  de  considérer  le  chien  comme  source 
de  propagation  de  ces  derniers  chez  Thora- 
me.  Voilà  les  caractères  distinctifs  entre  le 
bacille  typhique,  paratyphique  et  le  coliba- 
cille :  tandis  que  les  deux  premiers  sont 
doués  d*une  grande  mobilité,  ne  forment 
pas  d'indol,  ne  décomposent  pas  le  mi- 
lieu d'Omeliansky  avec  l'acide  formique 
ou  celui  de  Borzikov  avec  du  lactose,  le 
colibacille  présente  des  caractères  juste  op- 
posés. Le  colibacille  et  le  bacille  paraty- 
phique donnent  lieu  à  la  formation  de 
gaz  sur  le  sucre  de  raisin,  reconstituent 
le  neutralrothagar  et  lui  donnent  une  colo- 
ration jaune  avec  fluorescence  verte  ;  le  ba- 
cille typhique  se  montre  négatif  vis-à-vis 
de  ces  deux  réactions.  Enfin,  le  bacille 
typhique  et  le  colibacille  ne  coagulent  pas 
le  lait  et  sont  peu  nocifs  pour  les  animaux, 
tandis  que  le  bacille  paratyphique,  tout  en 
ne  coagulant  pas  le  lait,  le  rend  peu  ii 
peu  alcalin  et  se  montre  dangereux  pour 
les  animaux.  bm.  wassbrberg. 

Guerbet.  Etude  sur  la  transformation 
des  substances  hydrocarbonées  par  les  ba- 
cilles du  groupe  paratyphique  en  milieu 
minéral.  (80)  J*X,  369  ;  24  février  1906.  — 
Exposé   de  la  technique. 

p.  >OBBGOURT. 

Turrô.  Sur  l'action  du  suc  thyroïdien 
sur  le  vibrion  du  choléra  et  le  bacille  d'Eberth. 
(80)  LX,  464  ;  3  mars  1906. 
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H.  Ltldke.  Ueber  Agglutination  bei  der 
bacillàren  Dysenteric.  (14)  XL,  290-Î98, 
439-451  ;  4906. — L'injection  intra-veineuse 
de  cultures  vivantes  ou  non  du  bacille  dy- 
sentérique est  le  meilleur  procédé  pour 
avoir  un  sérum  agglutinant  (l'ingestion 
est  sans  effet);  la  quantité  inoculée  a 
peu  d'importance.  Le  taux  d'agglutination 
reste  peu  élevé  (l/2000«)  si  on  le  compare  à 
celui  obtenu  dans  les  mêmes  conditions 
avec  î'Eberth.  Il  est  possible  de  distinguer 
parc«  procédé  des  groupes  de  bacilles  dy- 
sentériques (race  Shiga-Kruse  ;  race  Flex- 
ner).  eu.  bskbin. 

Lubenau.  Bacillus  peptonificans  als 
Erreger  einer  Gaslro-enteritis  Epidémie  (Un 
bacille  peptonisant,  cause  d'une  épidémie 
de  gastro-entérite).  (14)  XL,  433-437;  1906. 
—  Toute  la  population  d'un  hôpital  fut 
atteinte  simultanément  d'une  intoxication 
alimentaire  causée  par  un  bacille  formant 
de  la  peptone  dans  le  lait.  Introduit  dans 
l'alimentation  de  jeunes  chiens,  il  pro- 
duisait les  mêmes  accidents  que  chez  l'hom- 
me. CH.  ESMBIN. 

Nicola  Pane.  Zur  Biologie  eines  patho- 
genen  Bacterium  viscosum.  (14)  XL.  279- 
285  ;  1906.  —  Outre  les  saprophytes  qui 
altèrent  les  boissons  fermentées,  il  peut 
exister  des  bactéries  pathogènes  à  cultures 
visqueuses.  Pane  en  a  isolé  une  chez  un 
âne  immunisé  contre  le  pneumocoque  : 
ce  dernier  n'était  pas  en  cause. 

CH.  ESMBIN. 

A.  Calmette  et  M.  Breton.  Sur  les 

dangers  de  l'ingestion  de  bacilles  tubercu- 
leux tués  par  la  chaleur  chez  les  animaux 
tuberculeux  et  chez  les  animaux  sains. 
(79)  CXLII,  441-443  ;  19  février  1906.  — 
L'ingestion  de  bacilles  tuberculeux  tués  par 
la  chaleur  active  l'infection  tuberculeuse 
des  animaux  infectés  et  exerce  une  influence 
fâcheuse  sur  l'organisme  des  animaux  sains. 

L.  CAMUS. 

A.  Calmette  et  M.  Breton.  Sur  les 

effets  de  la  tuberculine  absorbée  par  le  tube 
digestif  chez  les  animaux  sains  et  chez  les 
animaux  tuberculeux.  (79)  CXLII,  616-618; 
12  mars  1906.  —  La  tuberculine  donnée  en 
injection  à  des  cobayes  non  tuberculeux  est 
toxique,  cl  l'effet  est  surtout  marqué  pour 
les  jeunes  animaux.  L'ingestion  de  petites 
doses  ne  détermine  aucune  accoutumance. 
Les  animaux  infectés  réagissent  à  une  dose 


de  tuberculine  inoffensive  pour  les 
sains.  L.  ga 

Biaccio.  Sur  l'acido-résistancc 
cille  de  Roch.  (80)  LX,  585  ;  24  ma 
—  Le  bacille  de  Koch  renferme  d< 
tances  grasses,  mais  la  coloration 
et  l'acido-résistance  ne  sont  pas  c 
acides  gras.  p.  nobégo 

Bartel  et  Neumann.  Leakocy 
Tuberkelbacillus  (Leucocytes  et  bi 
la  tuberculose).  (14)  XL,  723-737 
~  Dans  la  lutte  contre  la  tuberci 
grand  rôle  n'appartient  ni  à  la  { 
tose  poly  ou  mononucléaire,  ni  à  1 
Le  vrai  combat  contre  Tenvahisseï 
poisons  a  lieu  dans  les  amas  de 
cytes  qui  entourent  les  bacilles. 

CH.   BSI 

G.  Baudran.  Analyse  des  ba( 
berculeux.  (79)  CXLII,  657-659  ; 
1906.  —La  recherche  quantitatives 
rentes  substances  entrant  dans  la  < 
tion  du  bacille  a  été  faite  avec  des 
morts  et  avec  des  bacilles  vivants. 

L.  CA 

Maggiora.  Sulla  produzion 
tossine  difterica.  (101)  XIII,  lî 
1906.  —On  peut  obtenir  une  toxi 
térique  très  active  par  la  concentra 
cultures  filtrées  de  bacilles  dip] 
dans  les  milieux  de  culture  usuels, 
tion  du  vide  à  la  température  de 
donne  une  bonne  toxine,  la  conc 
dans  le  vide  à  basse  température,  i 
nit  des  résultats  encore  plus  con 
plus  sûrs.  Cette  toxine  concentrée 
serve  inaltérée  pendant  plusieurs 
à  ce  point  de  vue  confient  par 
pour  la  mesure  du  pouvoir  antiio: 
serums.  Diluée  dans  la  solution  pi 
que  de  chlorure  de  sodium,  la  toxin 
tree  garde   pendant  longtemps 

toxicité.  V.  BALTHA 

Bran  et  Denier.  Sur  la  toxin< 
toxine  cholériques.  (79)  CXLII, 
19  mars  1906.  —  Les  auteurs  ont  < 
la  toxicité  de  la  toxine  retirée  du 
culture  qu'ils  ont  précédemment  im 
injections  de  cette  toxine,  surtout 
tions  intraveineuses  confèrentrimii 
animaux  pour  une  dose  deux  fois 
Le  sérum  des  animaux  immunisée 
toxique,  mais  moins  actif  que  celi 
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|ui  ont  reçu  des  cultures  vivantes  de 
i  cholérique.  La  toxine  du  milieu  de 
!  semble  identique  à  Tendotoxine. 

L.  CAMUS. 

tarelli.  Ueber  einen  pathogenen 
der  Iguana  und  intéressante  von 
^rzeugte  Verletzungen  (Diplococcus 
e  u.  sp.)  (Sur  un  microbe  pathogène 
lane  :  le  diplocoque  de  Tiguane,  et 
ions  particulières  qu*il  cause).  (14) 
)8-46a;  1906.  —  L*iguane  peut  pré- 
spontané ment  ou  expérimentale- 
une  pseudo-tuberculose  mortelle,  due 
germe  objectivement  analogue  au 
)que,  mais  cultivant  sur  les  milieux 
ires.  CH.  esmbin. 

tirana  et  Paccanaro.  Der  Slrepto- 
bombycis  im  Bezug  auf  die  Aetio- 
1er  Auszehrung  und  Schaffsucht  der 
raupe  (Le  rôle  du  Streptococcus  bom- 
lans  rétiologie  de  la  consomption  et 
léthargie  du  ver  à  soie).  (14)  XL, 
16;  1906. —  D'après  les  expériences 
iteurs,  ce  streptocoque  est  la  cause 
[pie  de  la  consomption  du  ver,  mala- 
localisation  intestinale  dominante, 
largie  est  probablement  une  infection 
ix  saprophytes  de  l'animal,  et  où  le 
^coque  joue  le  grand  rôle. 

CH.  BSMEIN. 

cer.  Ueber  das  Verhalten  von  Strep- 
en  und  Diplokokken  auf  Blutnâhr- 
(L'habitus  des  streptocoques  et  des 
)ques  sur  les  milieux  au  sang.  (14) 
H-600  ;  1906.  —  Ce  sont  des  milieux 
gnostic  ;  sur  gélose  sanglante,  le 
coque  produit  un  éclaircissement  du 
;  les  diplocoques,  une  teinte  jaune, 
yen  ne  permet  pas  de  distinguer  les 
de  streptocoques.  Dans  le  bouillon 
1^,  le  streptocoque  est  hémolytique,  et 
rme  Toxyhémoglobine  en  méthémo- 
)  neutre  ;  les  diplocoques  produisent 
ôt  vert.  CH.  ESMBm. 

runnicliff.  The  identity  of  fusi- 
acilli  and  spirilla.  (48)  HT,  148-155; 
-  L'auteur,  à  la  suite  de  Seififert,  Per- 
>obel,  Hermann,  soutient  Topinion 
bacilles  fnsiformcs  et  les  spirilles 
t  qu'une  même  espèce  se  présentant 
mx  aspects  différents.  Il  base  cette 
;ion  sur  des  cultures  de  bacilles  fusi- 
qui  dans  les  vieilles  cultures  se  pré- 
ient  sous  forme  de  spirilles.  Il  combat 


également  la  théorie  de  Wright  etMackiequi 
considèrent  les  spirilles  comme  des  formes 
de  trypanosomes.  l.  lacommb. 

W.  Lœ'w^enthal.  Beitrag  zur  Kenntniss 
der  Spirochœten  (Contribution  à  l'étude  des 
spirochetes).  (10)  5  mars  1906;  283.  — 
Travail  d'un  élève  de  Leyden.  Lœwenthal 
a  recherché  les  spirochetes  dans  les  tumeurs 
et  à  leur  superficie.  On  trouve  des  spiro- 
chetes non  seulement  sur  les  tumeurs  de 
l'homme,  mais  même  sur  les  tumeurs  des 
animaux.  Le  spirochete  décrit  dans  cet  ar- 
ticle provient  d'une  tumeur  du  cou  chez  le 
chien  ;  il  a  2  à  6  (i  sur  1/2  (&.  Les  spires 
sont  fines  et  courtes  ;  il  se  colore  par  la  mé- 
thode de  Giemsa.  L'auteur  le  désigne  sous 
le  nom  de  Spirochœtemicrogyrata.  On  ne 
lui  a  pas  trouvé  de  flagelles.  Des  photogra- 
phies de  ce  spirochete  dû  à  Leitz  se  trou- 
vent dans  le  mémoire.  En  dehors  de  cette 
espèce,  on  trouve  souvent  à  la  surface 
des  tumeurs,  une  espèce  plus  grosse  et 
plus  longue  (M  v^  sur  2  {&)  se  colorant  en 
bleu  par  le  Giemsa.  Schaudinn  donne 
comme  moyen  de  différencier  le  spir,  pal- 
lida des  autres  espèces,  la  présence  de  fla- 
gelles chez  celui-là.  Mais  les  flagelles  sont 
difficiles  à  mettre  en  évidence.  L'auteur 
pense  que  les  spirochetes  très  loqgs  sont 
formés  par  la  réunion  bout  à  bout  de  plu- 
sieurs individus.  Les  éléments  courts  peu- 
vent s'interpréter  comme  étant  des  micro- 
gamètes. V.  MONTAGARD. 

Thesing.  Spirochaete,  Spironema,  oder 
Spirillum? (14)  XL,  350-355;  1906.  —L'au- 
teur n*a  pas  constaté  de  différence  morpho- 
logique entre  le  pallida  et  les  autres  spi- 
rochetes :  il  croit  qu'il  s'agit,  non  d*un 
flagellé,  mais  d'une  bactérie  typique.  Il  n'est 
pas  convaincu  de  son  rôle  spécial. 

CH.  ESMBIN. 

Miller.  Ueber  eine  scheinbar  pathogène 
Wirkung  der  Spirochaete  dentium  (Action 
pathogène  apparente  du  spirochete  des 
dents).  (18)  XXXII,  348  ;  1  mars  1906.  — 
La  découverte  de  Schaudinn  a  attiré  l'atten- 
tion sur  les  spirochetes,  habitants  normaux 
de  la  bouche.  Miller  a  trouvé  dans  un 
abcès  dentaire,  dont  le  pus  était  blanc  et 
ne  renfermait  que  quelques  cocci,  de  très 
nombreux  spirochetes  des  dents.  Ce  parasite 
n'est  pas  signalé  comme  pathogène  par 
Kolle  et  Wassermann.  Miller  pense  cepen- 
dant que  ce  spirochete  a  été  Tagent  qui  a 
cause  la  suppuration.  Photographie  d'une 
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préparation  où  on  roit  de  très  nombreux 
spirocbètet .  Un  essai  de  culture  n*a  pas 
donné  de  résultat.  v.  montagaed. 


M.  S.  MllmaAn.  Sur  le  mierobe  de  la 
syphilis.  Communication  préliminaire.  (109) 
18  février  1906  ;  205.  —  L'auteur  atUre  Tat^ 
tention  sur  le  fait  suivant  ;  dans  les  prépa* 
rations  fratcbes  obtenues  des  coupes  de  pa- 
pules, condylomas,  ulcères  et  bubons  syphi- 
litiques, otu'encontre  des  formations  rondes, 
ovoïdes,  piriformes  ou  coniques  brillantes, 
excessivement  mobiles,  ne  dépassant  pas 
S  à  3  (i  dans  leur  diamètre  maximum.  Leur 
mobilité  extrême  empêche  de  se  rendre 
bien  compte  de  leur  forme,  mais  ils  sem" 
blent  bien  être  polymorphes.  Leur  corps  est 
doué  de  contraotilité  et  présente  en  un  point 
un  cil  très  ténu  de  même  longueur  que  le 
corps.  Ils  prennent  difficilement  les  colo- 
rants. Quelquefois  on  réussit  à  les  colorer 
avec  le  bleu  de  Loeffler  ou  avec  la  fuchsine 
phéniquée  faible,  mais  le  plus  souvent  ils 
résistent  à  la  coloration  ordinaire.  La  grande 
ressemblance  des  formes  rondes  avec  les 
gouttelettes  de  graisse  a  suggéré  &  l'auteur 
ridée  de  les  colorer  avec  l'acide  osmique, 
l'alcan,  etc.,  mais  le  résultat  a  été  négatif. 
C'est  encore  Téosine  que  ces  formations 
prennent  le  mieux,  à  condition  de  ne  pas 
être  traitées  au  préalable  avec  la  solution 
physiologique.  Toutes  ces  propriétés  ont 
fait  penser  qu'il  pouvait  s'agir  là  de  spores 
et  l'auteur  a  alors  eu  recours,  dans  le  but 
de  le  contrôler,  à  la  coloration  d'après 
Buchner.  Et  en  effet,  traitées  préalablement 
par  l'acide  sulfurique,  ces  formations  se 
sont  très  bien  colorées  avec  la  fuchsine 
phéniquée.  Les  formations  en  question  se 
rencontrent  aussi  bien  à  l'état  libre  qu'in- 
cluses dans  les  cellules  épithéliales,  rondes 
ou  lymphatiques,  où  parfois  elles  abondent. 
Dans  deux  préparations  de  bubons  elles  se 
trouvaient  dans  l'intérieur  de  grandes  cel 
Iules  amiboïdes  :  là  on  les  voyait  flotter  li 
brement  dans  des  sporocystes,  contenant 
une  ou  deux  spores.  Les  cellules  elles-mê- 
mes présentaient  des  mouvements  amiboï- 
des très  vifs,  émettaient  des  pseudopodes  ; 
elles  contenaient  un  grand  noyau  marginal 
et  des  sporocystes,  un  grand  et  nombre  de 
petits.  Ces  formations  n^ont  rien  de  com- 
mun avec  le  microorganisme  trouvé  par 
Klebs,  mieux  décrit  plus  tard  par  Dôhle  et 
récemment  étudié  par  Siegel  sous  le  nom 
de  cytoricies  luis.  Elles  ne  sont  plutôt 
qu'une  variété  de  zoospores  avec  amibospo- 
ridies.  A  ce  point  de  vue,  les  observations 


de  Jesionev  et  Riomenoglou  et  de  Ribbert 
sur  les  cellules  qu*on  trouve  dans  les  orga- 
nes des  nouveau-nés  avec  syphilis  hérédi- 
taire présentent  un  intérêt  capital.  —  Les 
observations  de  l'auteur,  faites  déjà  depuis 
longtemps,  ont  été  arrêtées  par  la  décou- 
verte de  Schaudinn,  quW  a  voulu  contrôler. 
Les  recherches  à  ce  si^get  ont  porté  suf 
28  sujets  syphilitiques,  traités  ou  non,  dont 
H  à  manifestations  secondaires  et  4  avec 
syphilis  douteuse.  Le  spironème  a  été  trouvé 
dans  S  cas  sur  24,  dans  les  ^séoles,  les 
papules,  les  côndylomes,  surtout  les  ulcè- 
res étendus,  une  fois  dans  les  glandes  lym- 
phatiques, et  jamais  dans  le  sang.  A  noter 
que  dans  nombre  de  préparations  où  le 
procédé  de  coloration  de  Giemsa  et  de 
Schaudinn  a  donné  un  résultat  négatif,  ce- 
lui de  Buchner  a  révélé  la  présence  de  spi- 
rochetes pâles  en  abondance.  —  Le  mé- 
moire est  accompagné  de  deux  figures  ex-- 
plicatives.  BM.  wASSBRBsao. 

p.  K.  Zabolotny.  Les  spirochetes  dans 
la  syphilis.  Société  russe  de  syphUidologie 
et  de  dermatologie  de  Saint-Pétersbourg. 
Séance  du  24  septembre  1905.  In  (109);  16 
février  1906  ;  212.  ^  En  se  basant  sar  69  cas 
positifs  où  l'auteur  a  trouvé  des  spirochetes 
purs,  il  décrit  leurs  propriétés  comme  suit  : 
les  spirochetes  pâles  se  rencontrent  dans  le 
contenu  des  ganglions  et  des  papules  hu- 
mides, en  môme  temps  que  les  spirochetes 
réfringents,  et  se  distinguent  de  ces  der- 
niers par  leur  forme  et  par  leur  colorabi- 
lité.  Les  premiers  se  colorent  mal,  présen-* 
tent  des  tours  de  spire  assez  profonds  et  ne 
se  rencontrent  que  dans  les  ganglions,  tan- 
dis que  les  spirochetes  réfringents  prennent 
plus  facilement  les  couleurs,  même  ordi- 
naires, présentent  des  tours  de  spire  dou- 
bles et  sont  effilés  à  leur  extrémité.  Le  pro- 
cédé de  coloration  de  Schaudinn  étant  long 
et  laborieux,  l'auteur  colorait  les  prépara- 
tions d'abord  avec  une  solution  forte  d'éo- 
sine,  puis  avec  une  solution  encore  plus 
concentrée  d'azur.  Dans  quelques  syphilides, 
comme  par  exemple  dans  les  papules  non 
ulcérées  encore,  dans  les  chancres,  on  peut 
toujours  trouver  des  spirochetes  pâles.  Pour 
cela,  il  faut  bien  laver  et  gratter  les  élé- 
ments papuloux  récents»  non  ulcérés  encore, 
et  faire  avec  le  produit  de  grattage  des 
frottis,  tant  qu'il  s'en  écoule  un  liquide  sé- 
reux. Les  spirochetes  pâles  abondent  dans 
les  cas  où  le  liquide  séreux  était  pur,  et  di- 
minuent en  nombre,  disparaissent  même, 
dès  que  le  sang  vient  s'ajouter  aux  produits 
do  raclage.  bm.  wassbrbbbg. 
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X  Schûller.  Ueber  die  Entwicke- 
iveise  der  Parasiten  beim  Kfebâ  uûd 
m  des  Menschen,  sowle  bei  Syphilis, 
ber  ihre  verschiedene  Einvviriiung  auf 
sllen  (Du  mode  de  développement  des 
ites  dans  le  cancer  et  le  sarcome  chez 
me,  ainsi  que  dans  la  syphilis;  de  leur 
1  sur  les  cellules).  (14)  XL,  463-744; 

—  L*évoluti0n  de  ces  diverses  affec- 
est  due,    pour  l'auteur,  à  la  repro- 

m  des  sporozoaires  qu'il  a  décrits, 
les  coupes  de  tissus,  dans  les  exsudats 
reux,  on  voit  des  spores  ;  on  les  voit 
et  se  déplacer  dans  les  cultures  faites 
utolyse  aseptique  de  Torgane  malade, 
cycle  évolutif  rappelle  celui  des  para- 
Je  la  malaria,  bien  qu'il  se  passe  chez 
ul  hôte,  et  dans  l'intérieur  des  Ussus, 
lieux  des  cellules.  On  peut  voir  :  le 
zoïte  lancéolé,  des  mérozoïles  en  ro- 
donnant  à  leur  tour  des  micro  et  des 
)gamètes  (stade  de  fécondation),  d*où 
Ltion  d'un  sporocyste  avec  sporozoïtes, 
li  ferme  le  cycle.  Dans  la  syphilis, 
î  évolution  ;  l'accident  initial  contient 
porocytes  et  spores  ;  on  retrouve  le 
ite  à  la  période  tertiaire  et  dans  l'hé- 
àvphilis.  Les  corps  flagellés,  fréquents, 
int  pas  le  spironema  pâle,  que  Ton 
B  à  côté  d'eux  :  ce  pourrait  être  une 
i  particulière.  La  transmission  du  can- 
XX  animaux  par  les  cultures  est  pos* 

CH.  BSMBIIf. 

ppe.  Ueber  spirochœtenàhnliche  Gc- 
in  Vaccinelymphe  (Sur  des  corps  en 
i  de  spirochetes  dans  la  Ivmphe  vacci- 

(14)  XL,  495-499;  1906.'—  L'auteur 
qu'il  s'agit  d'arlifices  de  préparation, 

évite  en  opérant  méticuleusement. 

CH.   BSMBIN. 

ÔBclier.  Ueber  die  kùnslliche  Zûch- 
eines  unsichtbaren  Microorganismus 
er  Vaccine  (Culture  d'un  microbe  in- 
e  de  la  vaccine).  (14)  XL,  337-344; 

—  La  lymphe  étant  centrifugée,  on 
rde  que  le  liquide  clair  de  décanta- 
bien  qu'on  n*y  constate  au  microscope 
{  élément  nettement  colorable,  ce  lî- 

produit  des  pustules  caractéristiques, 
girait  d'un  microbe  invisible,  non  à 

de  sa  petitesse  (il  ne  traverse  pas  les 
),  mais  à  cause  de  l'impossibilité  de 
orer.  Par  contre,  la  culture  est  possi- 
ir  des  milieux  propres  à  l'auteur  :  sur 
ilieux  solides,  il  se  fait  un  enduit  gri- 
,  onctueux,  caractéristique,  formé  sous 


le  microscope)  de  masses  amorphes  et  de 
fins  cristaux  :  pourtant  une  parcelle  produit 
sur  la  cornée  du  lapin  une  lésion  bien  nette, 
contenant  les  corpuscules  de  Guarnieri  (dus 
par  conséquent  à  une  dégénérescence  parti- 
culière). CH.  BSMBIN. 

G.  Tar022i.  Ueber  das  Latentleben  der 
Telanussporen  im  tierischen  Organismus 
(La  vie  latente  des  spores  tétaniques  dans 
l'organisme  animal).  (14)  XL,  305-311  et 
451-458;  1906.  —  Après  injection  intravei- 
neuse, on  même  sous-cutanée,  de  b.  de  Ni- 
colaïer,  l'auteur  a  pu  constater  la  présence 
de  spores  dans  les  viscères  pendant  un  à 
trois  mois  :  pendant  cette  période,  uû  trau- 
mattsme  nécrosant  provoqué  permettait  l*ap- 
parition  de  symptômes  tétaniques, 

CH.   fiSMËIN. 

Remlinger.  Le  virus  rabique  et  la  vac- 
cine antirabique  se  propagent-ils  par  voie 
lymphatique?  (80)  LX,573;  24  mars  1906. 

—  Le  virus  rabique  se  propage  presque  ex- 
clusivement par  les  nerfs  périphériques  et 
le  vaccin  antirabique  par  les  lymphatiques. 

p.    NOBÉCOURt. 

Galbiati.  Ueber  den  Durchtritl  des  Wut- 
virus  durch  intakto  Schleimhâute  (Le  pas- 
sage du  virus  rabique  à  travers  les  muqueu- 
ses intactes).  (14)  XL,  644-647;  1906.— 
L'auteur  n'a  jamais  pu  obtenir  expérimen- 
talement cette  ti*aversée  des  muqueuses 
saines.  ch.  esmbin. 

A.  Borrel  et  Et.  Burnet.  Développe- 
ment initial  in  vitro  du  Spirille  de  la  poule. 
(80)  LX,  540;  17  mars  1906. 

Cralli-Valerio  et  Eochaz  de  Jongh. 

—  Ueber  die  Wirkung  von  Aspergillus  ni- 
ger  und  A.  glaucus  ftuf  die  Larven  von  Cu- 
lex  und  Anopheles  (L'action  des  Aspergillî 
niger  et  glaucus  sur  les  larves  de  Culex  et 
d'Anophèle).  (14)  XL,  630-633;  1906.— 
La  plupart  des  larves  infectées  meurent. 
En  pratique,  ce  procédé  de  destruction  est 
inférieur  à  ceux  déjà  connus. 

CH.    ESMBIN. 

E.  Bodin  et  Gautier.  Note  sur  une 
toxine  produite  par  V Aspergillus  fumlgatuS, 
(60)  XX,  209-224;  1906. 

Chamberland  et  Jouan.  LesPasteurella 
(60)  XX,  81-103  ;  1906,  —  Les  diverses  Pas- 
teurella  ne  peuvent  pas  être  différenciées 
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entre  elles.  Biles  proviennent  d'un  microbe 
unique,  qui  acquiert  ou  perd  assez  facile- 
ment sa  virulence  et  qui,  par  son  passage 
dans  le  corps  de  certains  animaux  et  par 
son  adaptation  sur  une  espèce  détermioée, 
provoque  une  pasteurellose  spéciale  à  cette 
espèce.  Les  mesures  prophylactiques  doivent 
donc  s'étendra  à  toutes  les  espèces  d*ani- 
maux  réceptifs  et  non  pas  à  la  seule  espèce 
atteinte.  p.  nobégourt. 

Ellermann.  Ueber  den  Befund  von 
Bhizopoden  bei  zwei  Fallen  von  Poliomye- 
litis acuta  (Présence  de  Rhizopodes  dans 
deux  cas  de  poliomyélite  aiguë).  (14)  XL, 
648-653;  1906.  —  Dans  les  deux  cas,  le 
liquide  céphalo-rachidien  clair  ne  contenait 
aucune  bactérie,  mais  renfermait  des  lym- 
phocytes et  des  corps  à  pseudopodes,  doués 
de  mouvements  amiboïdes,  que  Tauteur 
considère  comme  des  Rhizopodes.  Les  ten- 
tatives de  culture  et  d'inoculation  échouèrent. 

CH.  BSMBIN. 

L.  Cohn.  Zur  Anatomic  zweier  Cestoden. 
(14)  XL,  362-367;  1906. 

H.  Laengner.  Ueber  Pentastomum 
denticulatum  beim  Menschen  (Le  Pentasto- 
mum denticulé  chez  Phomme).  (14)  XL, 
368-371  ;  1906.—  Cet  organisme  peut  cau- 
ser des  lésions  pseudotuberculeuses  dans 
différents  organes  :  Tauteur  en  cite  quinze 
observations.  gh.  bsmbin. 

Edens.  Ueber  Oxyurisvermicularis  in  der 
Darmwand  (Un  oxyure  dans  la  paroi  intes- 
tinale). (14)  XL,  499-600  ;  1906. 

De  Haan.  Gibt  es  beim  Menschen  endo- 
parasitâr  lebende  Acariden  (Y  at-il  des 
acares  vivant  en  parasites  à  l'intérieur  du 
corps  humain?).  (14)  XL,  693-694  ;  1906. 
—  L'auteur  cite  un  cas  de  cystite  où  Turine 
contenait  des  acares  :  se  basant  sur  ce  fait, 
constaté  chez  différents  animaux,  d*acares 
vivant  à  Tintérieur  des  organes,  il  croit  la 
chose  possible  chez  Thomme. 

CH.  BSMBIN. 

Loeb  et  Smith.  UebereinedieBlutgerin- 
nung  hemmende  Substanz  in  Ankylostoma 
Ganinum  (Sur  une  substance  anticoagulante 
de  Tankylostome  du  chien).  (14)  XL,  738- 
739. 

SchflfEaer.  Ueber  den  neuen  Infektions- 
weg  der  Ankylostomalarve  durch  die  Haut 


(De  la  nouvelle  voie  suivie  par  les  U 
d'ankylostome  à  travers  la  peau).  (14) 
683-692;  1906.  —  La  réalité  de  ce  n 
d'infection  étant  admise,  Tauteur  a  pr 
expérimentalement  la  traversée  de  la 
chez  Thomme  :  les  larves  se  creusent  un] 
rectiligne  dans  les  tissus. 

CH.   BSMBIN 

A  UTO  INTOX  ICA  TIONS 

WolfT-Eisner.  Ueber  Ërmûdungs 
Reduktionstoxine  (Sur  la  toxine  de  fal 
et  de  réduction).  (14)  XL,  634-644;  1 
—La  fatigue  serait  due  à  la  production  c 
véritable  toxine  :  sur  Tanimal  fatigue 
la  trouve,  non  dans  le  sang,  mais  dan 
muscles.  Par  inoculation  de  cette  te 
isolée,  on  produit  lassitude  et  somnoh 
voire,  avec  de  fortes  doses,  hypotherm 
mort.  Il  est  possible  d'obtenir  une  antitc 
neutralisant  pleinement  le  poison.  La  t( 
serait  due  à  une  réduction  des  albun 
organiques,  que  régénère  Toxydalion. 

CH.  BSMB» 

INTOXICATIONS 

Z.-F.  Orlov^ky.  Atheromatose  ex 
mentale  de  l'aorte  chez  les  lapins, 
injection  d'adrénaline,  de  digalène, 
strophantine,  d'adonidine.  —  Délibéra 
scientifiques  à  Vhâpital  militaire  clifi 
de  Saint-Pétersbourg^  séance  du  3  novei 
1905,  in  (110),  7  janvier  1906.  — 
mettre  au  clair  la  cause  de  la  localis 
différente  de  l'athéromatose  aortique 
l'homme  (tunique  interne)  et  chez  le 
(tunique  moyenne)  l'auteur  injectait 
lapins  de  l'adrénaline,  et,  à  d'autres, 
substances  qui  élèvent  la  pression  sang 
telles  que  la  digalène,  la  strophao 
l'adonidine.  Les  altérations  dans  les 
cas  étaient  presque  identiques  :  form 
de  plaques  blanches,  accumulation  dec 
dans  la  tunique  moyenne,  infiltration  ( 
mentslymphoïdes  autour  des  plaques,  h; 
plasie  des  fibres  musculaires,  lésions 
gnifiantes  de  la  tunique  interne,  conv 
de  chaux,  hypertrophie  et  hyperplasii 
parois  des  vasa-vasorum ,  allant  pa 
jusqu'à  Toblitération  de  leur  lumière,  ( 
grégation  des  fibres  élastiques  dans  la  n 
des  plaques.  Ces  données,  de  môme 
celles  de  la  littérature  à  ce  sujet,  ont  ai 
l'auteur  à  conclure  que  les  altérations 
romateuses   de   l'aorte   consécutives 
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is  d^adrénaline  et  des  substances 
iquées  résultent  de  Taffection  des 
sorum.  Pour  ce  qui  est  de  Tanalogie 
hénomènes  avec  ceux  observés  chez 
3,  Tauleur  est  porté  à  croire  qu'elle 
éellement  et  que  la  différence  appa- 
l  peut-être  due  à  ce  que,  chez  Thomme, 
es  de  Tathéromatose  agissent  lente- 
mdant  une  période  de  temps  compara- 
t  longue,  tandis  que  chez  les  lapins, 
ion  de  Taorte  s*établit  en  deux-trois 
lant  à  la  localisation  différente,  elle 
3  expliquée  par  ce  fait,  que  la  nutrition 
lique  interne  de  T aorte,  assez  épaisse 
omme,  se  fait  par  l'intermédiaire  des 
sorum,  qui,  eux,  sont  les  premiers 
tandis  que  la  nutrition  de  la  tunique 
chez  les  lapins,  comparativement 
peut  se  faire  directement  par  le  sang 
ule  dans  le  vaisseau. 

BM.   WASSBRBBRG. 

ésarl.  Action  de  l'épilepsie  expéri- 
I  sur  Tempoisonnement  par  la  toxine 
le.  (80)  LX,  397;  24  février  1906.— 
i  cobayes  intoxiqués  par  la  toxine 
e,  la  crise  épileptiforme  provoquée 
passage  d'un  courant  alternatif  se 
comme  chez  des  cobayes  normaux . 
tractures  musculaires  disparaissent 
rement  après  la  fin  de  la  crise  épi- 
ne; ces  animaux  présentent  une 
urvie  sur  les  animaux  témoins. 

p.  NOBÉCOURT. 
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Pranchetti  et  O.    Meninl.    Le 

alterazioni  délie  ghiandole  salivari 
le  malatUe  infettive  (102).  LX,  100- 
906.  —  Dans  les  maladies  infcc- 
les  glandes  salivaires  peuvent  pré- 
es  lésions  degenerative»  et  inflam- 
s  du  fait  de  l'intoxication  générale 
a  localisation  de  l'agent  pathogène 

la  bouche  ;  dans  des  septicémies 
n),  la  bactéridie  peut  s'y  rencon- 
'inoculation  en  plein  parenchyme 
aire  des  cocci  pyogenes,  leur  inocu- 

l'ouverture  orale  du  canal  de  Sté- 
erminent  chez  le  chien  la  paroti- 
ppurée.  Les  glandes  salivaires  du 
)  sont  pas  influencées  par  les  sto- 
de  courte  durée  ;  chez  les  cobayes 
e  tuberculose,  on  ne  trouve  pas  de 

tuberculeuses  des  glandes  sali- 
chez  le  chien  on  n'infecte  pas  faci- 


lement la  parotide  avec  tuberculose  par  la 
voie  di^  canal  excréteur.      b.  fbindbl. 

H.  Roger.  Des  hémorragies  gastriques 
dans  les  infections  expérimentales  du  cœ- 
cum.  (65)  XVII,  51-57  ;  1906.  —  Expé- 
riences sur  le  lapin,  par  injection  de  solu- 
tion naphtolée  dans  une  des  artères  du 
cœcum  :  à  dose  minime,  on  peut  ainsi  pro- 
duire des  typhlites  nécro tiques  ou  scléro- 
gènes.  Dans  les  cas  suraigus,  obtenus 
avec  de  plus  fortes  doses  on  observe  une 
véritable  maladie  générale  :  le  cœcum  lui- 
môme  parait  indemne,  alors  que  Testomac 
est  le  siège  d'hémorragies,  sous  forme 
d'ecchymoses  ou  de  purpura  (1  figure  dans 
le  texte).  Ces  faits  rappellent  les  cas  cli- 
niques d'hémorragies  gastriques  d'origine 
typhlo-appendiculaire  (Dieulaioy). 

CH.  LBSIBUR. 

E.  FrœnkeL  Ueber  Âllgemeininfektio- 
nen  durch  den  Bacillus  pyocyaneus  (Sur  les 
infections  générales  par  la  bacille  pvocya- 
nique.)  (5)  CLXXXIII,  405-440  ;  'l906. 
—  Etude  de  l'infection  pyocyanique,  à  l'oc- 
casion de  quatre  cas  personnels.  Le  ba- 
cille pyocyanique  est  capable  de  produire 
une  infection  générale,  et  sa  présence  dans 
les  organes  à  l'autopsie  ne  doit  pas  être 
attribuée  à  une  invasion  post-mortem  d'ori- 
gine cutanée  ou  intestinale.  On  peut  ad- 
mettre deux  formes  d'infection  pyocya- 
nique :  l'une  aigué,  mortelle  en  quelques 
jours,  comprenant  la  presque  totalité  des 
cas  ;  Pautre  chronique,  dont  on  ne  connaît 
guère  d'exemple  que  le  cas  de  de  la  Camp. 
La  présence  du  bacille  dans  les  vésicules 
hémorragiques  auxquelles  donne  lieu  assez 
souvent  l'infection  pyocyanique  a  une  va- 
leur diagnostique  certaine.         gouget. 

Conforti  et  Bordoni.  Beitrag  zur 
Pathologie  der  akuten  eitrigen  Halsdrûsen 
Ëntzûndung  des  ersten  Kindesalters  (Con- 
tribution à  l'étude  de  l'adénite  cervicale 
aigué  suppurée  du  premier  âge).  (14) 
XL,  625-630  ;  1906.  —  Ces  infections,  à 
point  de  départ  bucco-pharyngé  habituel, 
si  fréquentes  dans  le  premier  âge,  sont 
dues  aux  pyogenes  habituels,  staphylocoque 

surtout.  eu.    ESMEIN. 

Oaethgens.  Ueber  eincn  Fall  von  Mis- 
chinfection  von  Typhus  und  Paratyphus 
(Un  cas  d'infection  typhique  et  paraty- 
phique  simultanées).  (14)  XL,  621-624  ; 
1906. 
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H.  KByser.  Bakteriologischer  Befund 
bei  einem  weiteren  Pali  von  Paratyphuà  deâ 
Brion-Kayserschen  ;  Typus  A  (Elude  Bac- 
tériologique d'un  nouveau  cas  de  paraty- 
phoîde  due  au  bacille  A  de  Brion  et  Ray- 
ser).  (14)  XL,  285-290;  1906.  —  Le  ba- 
cille existait  dans  le  sang  (à  Tetat  pur), 
dans  les  selles  et  les  urines;  il  était  pa- 
thogène pour  les  petits  animaux.  Le  taux 
d'agglutination  atteignait  1/200«.  L'auteur 
cite  un  deuxième  cas,  révélé  par  Tagglu- 
tination  seule.  gh.  sshein. 

P.  Ménétrier  et  M.  Rnbend-DuraL 

Pseudo-rhumatisme  infectieux  à  entéro- 
coques.(76),  16  février  1906  ;  179.  —  Obser- 
vation clinique,  avec  autopsie  et  examen 
bactériologique,  d'une  malade  entrée  à 
l'hôpital  avec  des  accidents  infectieux  rap-  * 
pelant  ceux  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  :  le  pus  d'une  jointure  malade  conte- 
nait des  microbes  correspondant  au  type  de 
Tentérocoque  de  Thiercelin.  C'est  le  pre- 
mier fait  de  ce  genre.        ch.  lesibvr. 

J.  van  Loghem.  Zur  Kasuistik  der 
Streptolhrixpyœmie.  (14)  XL,  298-304; 
1906.  —  Dans  une  affection  simulant  la  tu- 
berculose chronique  avec  abcès  froids  mul- 
tiples, les  crachats  et  le  pus  contenaient 
un  streptothrix  aérobie,  cultivable  sur  les 
milieux  ordinaires,  et  dont  Tinoculation 
reproduisait  les  principaux  signes  de  la 
maladie  initiale.  gh.  bsmein. 

M.  Labzine.  Des  altérations  anatomo* 
pathologiques  des  capsules  surrénales  au 
cours  de  l'infection  streptococcique.  (68)  XI, 
319-329;  1905.  —  De  ses  expériences, 
portant  sur  7  lapins  et  3  chiens,  l'auteur 
conclut  que  les  capsules  surrénales  réagis- 
sent très  fortement  à  toute  pénétration  de 
streptocoques  dans  l'organisme.  Cette  réac- 
tion se  traduit  par  des  phénomènes  de 
dégénérescence  parenchymateuse  (gonfle- 
ment, trouble,  stéatose  et  nécrose),  par  la 
dilatation  vasculaire  avec  hémorragies  par- 
tielles et  irruption  de  nombreux  leucocytes 
dans  le  tissu  glandulaire.  Plus  l'infection 
est  intense,  plus  accusées  sont  les  altéra- 
tions ;  la  réaction  vasculaire  est  surtout 
intense  dans  la  couche  médullaire  et  à  sa 
limite,  où  les  vaisseaux  sont  le  plus  nom- 
breux. Les  phénomènes  de  prolifération 
n'apparaissent  pas  avant  le  cinquième  jour, 
et  portent  sur  les  cellules  galndulaires, 
les  cellules  endothéliales  et  les  éléments 
conjonctifs.  ch.  lbsieue. 


W.  GosB.  Contribution  à  l'étude  d( 
rinfection  mixte  par  le  bacille  de  la  peste 
et  le  staphylocoque  pyogène  doré,  d'une 
part,  par  le  bacille  de  la  peste  et  la  bacté 
ridie  charbonneuse,  d'autre  part.  (68)  XI, 
351-369  ;  1906.  —  Chez  les  cobayes  et  les 
lapins,  rinfection  charbonneuse  évohic 
plus  vite  que  l'infection  pesteuse.  Lors  de 
l'inoculation  des  deux  microbes,  l'infectioE 
charbonneuse  apparaît  d'abord  :  on  peni 
ne  pas  s'apercevoir  de  la  présence  de  ba* 
cilles  pesteux  dans  les  organes  des  ani- 
maux ;  on  réussit  parfois  à  les  déceler  et 
examinant  des  cultures  en  bouillon  plu- 
sieurs jours  après  Tensemencement  de: 
organes.  En  culture  mixte,  les  deux  mi- 
crobes se  développent  bien  et  conserve^ 
leur  virulence.  Tableau  résumant  15  expé- 
riences, portant  sur  plusieurs  cobayes  el 

lapins.  GH.   LBSIfiUR. 

D.  2abolotny.  Un  cas  d^infection  pes 
teuse  dans  le  laboratoire.  (68)  XI,  296- 
308  ;  1905.  —  Après  Mûller  à  Vienne 
Pestana  à  Lisbonne,  Saohs  à  Berlin,l  i 
peste  a  fait  en  1904  une  nouvelle  victime 
W.  Wijnikewitch,  chef  du  laboratoire  an 
tipesteux  au  fort  Alexandre  P',  ayant  ino 
culé  aux  animaux  du  virus  pesteux  pulvé- 
risé, et  assisté  à  la  préparation  de  toxim 
par  broiement  de  bacilles  congelés,  fut  prii 
de  pneumonie  quelques  jours  après,  et  li 
nature  pesteuse  de  la  maladie  fut  démontré 
par  les  ensemencements  et  les  inoculation; 
de  crachats.  Zabolotny  relate  l'histoire  clini 
que,  les  résultats  de  l'autopsie,  les  mesure 
de  désinfection  et  de  prophylaxie  (injec 
tiens  de  sérum  antipesteux,  etc.)  Une  plan 
che  en  couleurs,  avec  un  tracé  thermique 
et  quatre  préparations  microscopiques. 

CH.   LBSIBUA. 

R.  Mûller.  Diphteriebacillen  fthnlich 
Stâbchen  bei  Anginen  mit  scharlachartiget 
Exanthem  (Bacilles  pseudodiphtériques  dan 
les  angines  avec  exanthème  scarlatiniforme] 
(14)  XL,  613-621;  1906.  —  Ces  angine 
contenaient  un  bacille  morphologiqnemei 
analogue  au  b.  de  Lôffler,  mais  faiblemei 
pathogène.  L'auteur  se  demande  si  l'érup 
tion  n'est  pas  due  à  un  poison  difïiistbh 
sécrété  par  la  bactérie  restée  au  foyer  pri 

mitif.  CH.   BSMBIN. 

Lesné  el  Oaudeau.  Résistance  globi 
laire  chez  Tenfant  à  l'état  normal  et  au  coui 
des  fièvres  éruptives.  (77)  20  mars  1906 
123.  —  La  résistance  globulaîre,  suivai 
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nique  de  Vaquez  et  Ribierre,  est  aug- 
^  le  plus  souvent  au  début  des  flèvres 
/es,  sauf  dans  la  rubéole  où  elle  est 
le.  Dans  la  rougeole,  cet  accroisse- 
i*atténue  à  mesure  qu*on  s'éloigne  du 
le  maintien  de  l'accroissement  peut 
raindre  une  complication. 

p.  NOBÉCOUaT. 

Lragnet  et  Apert.  Relation  de  deux 
lies  de  rubéole  avec  remarques  sur 
ptomatologie  et  le  diagnostic  de  cette 
e.  (77)  20  février  1906;  33.  —  La 
e  d'incubation  est  de  deux  à  trois  se- 
(.  La  maladie  est  déjà  contagieuse 
à  cinq  jours  avant  l'éruption.  Le  dé- 
t  brusque,  sans  toux,  ni  coryza,  ni 
Bment.  La  fièvre  est  le  premier  symp- 
38<*,5);  la  température  augmente  le 
me  jour  (39^,5),  décroît  le  troisième 
ent  à  la  normale  le  quatrième  ou  le 
îme  dans  les  cas  bénins;  elle  oscille 
LFS  jours  autour  de  39<^  dans  les  cas 
rieux.  L'éruption  apparaît  le  deuxième 
l  atteint  son  maximum  en  moins  de 
[uatre  heures;  elle  apparaît,  atteint 
i  grande  intensité  et  décroit  simulta- 
l  sur  toutes  les  régions  atteintes;  elle 
[uatre  jours.  Les  taches  éruptives 
iccessivement  roses,  rouge  vif,  jam- 
is,  saumonnées;  elles  sont  souvent 
^es  d'une  collerette  anémique;  elles 
olées,  irrégulièrement  circulaires,  de 
ansion  d'une  tête  d'épingle  ou  d'une 
I  ;  leur  surface  est  douce  et  veloutée; 
apathie  n'est  pas  constante.  Le  pro- 
est  bénin.  Le  diagnostic  est  à  faire 
L  rougeole,  certaines  éruptions  d'ori- 
jgestive,  la  scarlatine,  la  quatrième 
e  de  Dukes,  ou  rubéole  scarlatineuse 

itOW.  p.   NOBÉCOtRT. 

iiRn.  Sur  des  taches  blanches  per- 
is  que  la  varicelle  peut  laisser  après 
7)  20  mars  1906;  114.  —  A  la  place 
tlles  de  varicelle,  il  n'est  pas  rare 
Ter  des  taches,  d'un  diamètre  de  2  à 
mètres,  d'un  blanc  mat  et  laiteux, 
ne,  ni  déprimées  ni  surélevées,  à 
I  lisse  ;  au  début  elles  sont  entourées 
iréole  pigmentée,  qui  ne  tarde  pas  à 
litre.  Parfois  la  tache  blanche  est 
:e  et  a  une  surface  très  finement 
ou  très  finement  striée  ;  elle  suc- 
Eilors  à  des  éléments  varicelleux 
.  Ces  taches  blanches  se  voient 
tronc,  plus  rarement  à  la  racine  des 
■es,  exceptionnellement  à  la  face. I 


Elles  disparaissent  peu  à  peu  et  ne  se  re- 
trouvent pas  chez  Tadulté.  Leur  existence 
peut  permettre  un  diagnostic  rétrospectif. 

p.  NOBBGOURT. 

RMSchauer.  Ueber  die  Pockon  der 
VOgel;  ihre  Beziehungen  zu  der  echten 
Pocken  und  ihren  Erreger  (La  variole  des 
oiseaux  ;  ses  rapports  avec  la  variole  vraie 
et  sa  cause).  (14)  XL,  355-361  et  653-683; 
1906.  —  11  s'agit  de  Vepithelioma  conta- 
giogum  épidémique  :  l'auteur  en  décrit  les 
signes,  l'histologie,  et  conclut  à  la  présence 
de  parasites  de  même  aspect  que  ceux  dé- 
crits dans  la  variole  de  l'homme  ;  mais  il 
ne  peut  se  prononcer  sur  leur  nature  exacte 
(protozoaires  ou  pseudo-protozoaires?). 

CH.   BSMBIN. 

D»  J.  Davis.  The  bacteriologv  of  whoo- 
ping-cough. (48)  III,  1-36;  1906.'—  L'au- 
teur rappelle  les  travaux  faits  pour  mettre 
en  évidence  l'agent  pathogène  de  la  coque- 
luche. Si  l'on  néglige  les  protozoaires  et 
les  cocci  qui  ont  été  décrits,  on  s'aperçoit 
que  malgré  une  apparence  de  contradiction 
entre  les  travaux  des  auteurs,  ceux-ci  ont 
assez  fréquemment  décrit  un  petit  bacille, 
qu'ils  ont  vu  soit  dans  les  cultures,  soit 
dans  les  frottis,  assez  ressemblant  au  ba- 
cille de  l'influenza.  Quoique  les  auteurs 
aient  considéré  chacun  son  bacille  comme 
différent  des  autres,  il  est  probable  qu'ils 
ne  sont  arrivés  à  ces  conclusions  que  parce 
qu'ils  n'ont  pas  suivi  les  mômes  méthodes 
d'étude.  En  présence  de  ces  faits,  l'auteur 
a  étudié  systématiquement  61  cas  de  coque- 
luche et  il  s'est  spécialement  attaché  à  la 
recherche  des  bacilles  ressemblant  à  celui 
de  Tinfluenza.  La  technique  assez  simple  de 
l'auteur  lui  a  permis  de  mettre  en  évidence, 
dans  56  cas  sur  les  61,  des  bacilles  ressem- 
blant à  ceux  de  l'influenza.  Ceux-ci  se  pré- 
sentent sous  la  forme  de  petits  bacilles, 
courts,  non  mobiles  et  ne  prenant  pas  la 
Gram.  Strictement  aérobie,  cet  organisme 
donne  sur  plaques  d'agar  au  sang  des  colo- 
nies petites,  humides,  en  gouttes  de  rosée. 
—  Des  inoculations  ont  été  faites  sur  les 
animaux  et  sur  l'homme,  celles-ci  ont  mon- 
tré que  cet  organisme  est  peu  pathogène 
pour  les  animaux  lorsqu'il  est  pur,  tandis 
que  sa  virulence  est  augmentée  s'il  est  as- 
socié à  d'autres  microbes  ;  chez  l'homme, 
cet  organisme  placé  dans  la  gorge  croit 
d'une  façon  très  abondante  et  produit  une 
réaction  assez  nette  ;  ce  n'est  pas  un  sapro- 
phyte banal  et  inoffensif.  —  On  a  trouvé  cet 
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organisme  dans  des  gorges  d'individus  nor- 
maux et  aussi  dans  quelques-unes  de  ceux 
atteints  de  rougeole,  varicelle,  grippe,  etc. 
—  Enfin  Tauteur  considère  cet  organisme 
comme  identique  à  celui  décrit  en  1897  par 
Spengler,  et  plus  tard  par  Jochmann,  Krause 
et  d'autres;  il  propose  de  lui  donner  le  nom 
de  bacillus  hemophilicus.     l.  lacobimb. 

Tabusso.  Beobachtungen  ûber  das  Blur 
der  tetanuskranken  Pferdes  (Observations 
sur  le  sang  du  cheval  tétanique).  (14)  XL, 
311-317;  1906.  —  Dans  ce  sang,  le  sérum 
n'est  ni  iso-,  ni  autolytique,  mais  nettement 
hétérolytique  ;  il  contient  les  trois  sortes 
d'agglutinine.  Au  point  de  vue  cryoscopi- 
que,  il  est  légèrement  hypotonique. 

CH.   ESBIBIN. 

Cauby  Robinson.  Bacteriological  fin- 
dings in  fifteen  cases  of  epidemic  cerebro- 
spinal méningites,  with  special  reference  to 
the  isolation  of  the  meningococcus  from  the 
conjunctiva  and  from  the  circulatory  blood 
(Constatations  bactériologiques  dans  15  cas 
de  méningite  cérébro-spinale,  avec  considé- 
rations spéciales  relatives  à  l'isolement  du 
méningocoque  de  la  conjonctive  et  du  sang 
circulant.) (42)  CXXXI,  603-617;  1906.  — 
Le  méningocoque  isolé  des  15  cas  rappor- 
tés par  l'auteur  présentait  tous  les  carac- 
tères du  méningocoque  intracellulaire  de 
Weichselbaum.  Il  fut  retiré  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien et  cultivé  en  culture  pure 
dans  14  de  ces  cas.  Dans  t  cas  sur  4  dont 
le  sang  fut  ensemencé^  on  obtint  des  cultu- 
res de  cet  agent  pathogène.  L'auteur  pense 
que  le  méningocoque  n'envahit  le  sang  que 
d'une  façon  transitoire  et  disparaît  après 
quelques  jours.  La  conjonctivite  est  une 
complication  assez  fréquente  de  la  ménin- 
gite; %  des  sujets  de  cette  série  de  15  cas 
en  furent  atteints.  Dans  un  de  ces  deux  cas 
l'agent  pathogène  fut  le  diplocoque.  Il  fut 
également  la  cause  de  la  broncho-pneumo- 
nie qui  détermina  la  mort  dans  6  des  cas 
rapportés  dans  ce  travail. 

HENRI   CLAUDE. 

H.  Dominici  et  H.  RubensDuval. 

Histogenèse  du  tubercule  et  réactions  de 
la  rate  du  cobaye  tuberculeux.  (65)  XVII, 
58-70;  1906.  —  Les  expériences  et  les 
coupes  histologiques  des  auteurs  leur  ont 
montré  le  rôle  fundamental  des  cellules 
conjonctives  dans  l'édification  du  tubercule, 
ce  qui  cadre  bien  avec  les  idées  de  Renaut 
sur  l'étroite  parenté  entre  cellules  conjonc- 


tives et  lymphatiques.  Dans  la  rate  des  co- 
bayes inoculés  de  tuberculose  à  marche 
lente,  uue  réaction  myéloîde  intense  accom- 
pagne le  processus  tuberculeux.  Parmi  les 
éléments  myéloïdes  néoformés,  les  hématies 
nucléées  sont  prédominantes,  et  leur  ori- 
gine purement  infectieuse  est  démontrée 
par  Tabsence  d'anémie  concomitante. 

CH.   LESIBUR. 

Ch.    Achard  et  P.   Emile -Weil. 

Contribution  à  Tétude  de  la  tuberculose  de 
la  rate  chez  le  cobaye.  (65)  XVII,  71-84  ; 
1906.  —  Etude  macroscopique  et  microsco- 
pique de  31  rates  de  cobayes  tuberculisés  ; 
résumé  des  expériences,  avec  examen  bis- 
tologique  et  hématologique.  Les  lésions 
élémentaires  régulièrement  observées  sont 
les  tubercules  spléniques,  la  congestion 
pulmonaire  avec  hémorragies,  la  sclérose, 
des  réactions  leucocytaires  locales  d'abord 
macrophagiques  puis  myéloïdes,  avec  re- 
tentissement inconstant  sur  la  formule  hé- 
malologique  générale.  Ces  lésions  et  ces 
réactions  se  groupent  de  manière  à  consti- 
tuer trois  types  anatomiques  distincts  :  tu- 
bercules disséminés  le  plus  souvent,  ou  in- 
filtration tuberculeuse  splénique,  ou  bien 
grosse  rate  tuberculeuse  hémorragique. 

CH.   LBSIEUB. 

Thibierge,  Ravaut  et  Bumet.  Spi- 
rochaete  de  Schaudinn  et  syphilis  expéri- 
mentale. (80)  LX,  298;  10  février  1906.  — 
Le  Spirochsete  a  été  trouvé  constamment 
dans  les  lésions  provenant  de  Tinoculation 
en  séries  au  macaque  de  produits  syphiliti- 
ques, p.  NOBÉCOURT. 

Levaditi  et  Manouélian.  Histologie 
pathologique  de  la  syphilis  expérimentale 
du  singe  dans  ses  rapports  avec  le  Spiro- 
chœte  pallida.  (80)  LX,  304;  10  février 
1906. 

F.  J.  Bosc.  Treponernapallidurn  (Schau- 
dinn) dans  les  lésions  de  la  syphilis  hérédi- 
taire. Formes  de  dégénérescence  des  Trépo- 
nèmes et  leur  ressemblance  avec  Spirochœle 
refringens.  (80)  LX,  338;  17  février  1906. 

F.  J*  Bosc.  Gommes  syphilitiques  et 
Tréponèmes.  Structure  générale  et  significa- 
tion des  gommes,  (80)  tX,  340;  17  février 
1906. 

H.  Vincent  et  Dopter.  Sur  la  résis- 
tance globulaire  dans  la  fièvre  bilieuse  hé- 
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obinurique.  (80)  LX,  349  ;  17  février 
,  —  Chez  un  ancien  paludéen,  à  Tétat 
lal,  la  résistance  globulaire  était  de 
de  NaCl  (inférieure  à  la  normale). 
5  absorption  de  quinine,  le  sujet  pré- 
it  une  crise  d'hémolyse  avec  hémoglo- 
~ie;  au  début,  la  résistance  s*abaisse  à 
;  quelques  heures  après  la  terminaison 
i  crise,  elle  remonte  à  0,41-0,42.  In 
,  les  globules  sanguins  ont  une  diminu- 
manifeste  de  résistance  à  l'action  de  la 
ne.  La  quinine  est  donc  une  cause 
noglobinurie  chez  certains  paludéens, 
tentation  passagère  de  la  résistance 
Lilaire  est  la  conséquence  de  la  destruc- 
des  globules  rouges,  qui  provoque  la 
ation  d'une  sensibilisatrice,  laquelle 
Ile  la  formation  d'une  substance  anti- 
rice  protectrice.        p.  nobécourt. 

.  Vincent  et  Dopter.  Nouvelles  re- 
[;hes  sur  la  pathogénie  de  la  fièvre  bi- 
e  hémoglobinurique.  (80)  LX,  350; 
îvrier  1906.  —  Le  sérum  des  malades 
nts  de  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique 
présenté  ni  insuffisance  de  l'antisensibi- 
rice  (au  contraire  du  sérum  des  sujets 
nts  d'hémoglobinurie  paroxystique),  ni 
s  de  cytase,  ni  insuffisance  de  Tant!- 
\e,  La  diminution  de  la  résistance  glo- 
ire est  réelle.  L'hémolyse  qui  survient 
Durs  du  paludisme  sous  l'influence  de 
linine  est  due  à  la  déminéralisation  des 
ules  rouges.  L'addition  in  vitro  au  sé- 
de  chlorure  de  calcium  rend  normale 
isistance.  p.  nobbgourt. 

.  Marchoux    et  P.  L.   Simond. 

les  sur  la  fièvre  jaune.  —  Troisième 
loire.  (60)  XX,  104-148  ;  1906. 

[archoux  et  P.  L.  Simond.  Etudes 
la  fièvrejaune.(60)XX.  161-205;  1906. 
)ans  ce  quatrième  mémoire,  les  auteurs 
ient  l'endémicité  amarille,  Tanatomie 
ologîque,  les  conditions  météorolo- 
les  et  l'hygiène  urbaine.   Nombreuses 

res.  p.  NOBÉCOURT. 

,.  P.  Strong.  A  Study  of  some  tropi- 
iilcerations  of  the  skin  with  reference  to 
?  etiology.  The  Philippine  journal  of 
ncej  L,*91-113;  1906.  —Etude  cli- 
le  et  bactériologique  d'ulcérations  cu- 
îes  chroniques,  d'étiologie  obscure, 
srvées  à  Manille  ;  une  forme,  plutôt 
t,  d'origine  blastomycétique  évidente^  a 
>enté  une   torula  ressemblant  quelque 


peu  aux  protozoaires  décrits  dans  certains 
cas  d'ulcère  d'Orient  et  identifiés  aux  corps 
de  Donovan-Leishman. 

E.   PBINDBL. 

M.  Herzog.  On  beri-beri  in  the  Japa- 
nese army  during  the  late  war  and  on  the 
kakke  coccus  ol  Okata-Kokubo.  The  Philip- 
pine  Journal  oj  Science,  I,  169-180;  1906. 
—  Au  cours  de  la  deuxième  année  de  la 
guerre  russo-japonaise,  un  grand  nombre 
de  soldats  atteints  du  béri-béri  furent  ra- 
menés du  front  dans  les  hôpitaux  militaires 
japonais.  L'auteur  a  pu  y  voir  la  forme 
hydropique  et  la  forme  atrophique  du  béri- 
béri ;  il  a  étudié  dans  l6s  laboratoires  des 
hôpitaux  de  Hiroshima  et  de  Shibuia 
(Tokio),  le  coccus  considéré  comme  spéci- 
fique de  cette  affection  par  Okata  et  Koku- 
bo.  Il  a  isolé  ce  coccus  de  Turine  des 
malades,  8  fois  sur  30  cas,  et  du  sang,  65 
fois  sur  129  ;  il  a  constaté  sa  facile  colora- 
bilité,  les  caractères  de  ses  cultures  en 
milieux  usuels,  mais  il  n'a  pu  reproduire 
chez  les  animaux  de  maladie  ayant  quelque 
ressemblance  avec  le  béri-béri. 

B.  FBINDBL. 

Pezopoulo  et  Cardamaté.  Die  Mala- 
ria in  Athen.  (14)  XL,  344-350  et  480-495  ; 
1906. 

Gktlli-Valerio.  Recherches  expérimen- 
tales sur  la  rage  des  rats,  avec  observations 
sur  la  rage  du  surmulot,  de  la  souris  et  du 
mulot.  (14)  XL,  418-330;  1906.  —  Ces 
espèces  peuvent  prendre  la  rage,  soit  par 
inoculation  de  laboratoire,  soit  directement 
par  le  virus  des  rues  ;  la  fréquence  chez 
eux  de  la  rage  furieuse  fait  de  leurs  mor- 
sures un  réel  danger  de  contagion.  Ils 
peuvent  être  employés  pour  la  préparation 
du  virus  fixe.  ch.  bsmeu^. 

H.  B.  Ward.  Studies  on  human  para- 
sites in  North  America.  L  Filaria  loa.  (48) 
III,  37-90;  1906.  —  Revue  générale  très 
complète  de  Thistoire  zoologique  et  patho- 
logique de  la  Filaria  Loa,  complétée  par  une 
bibliographie  très  complète,  annotée  par 
l'auteur.  l.  lacommb. 
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J.  Baer.  Ueberdas  Verhalten  verschie- 
deuer  Sàugethierklassen  bei  Kohlehydra- 
tentziehung  (^Comment  réagissent  les  diffé- 
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rentes  espèces  de  mammifères  lorsqu'on 
supprime  les  hydrates  de  carbone  de  leur 
régime  alimentaire).  (4)  LIV,  163-167;  1906. 
—  L'homme,  omnivore,  accuse  des  modifi- 
cations secondaires  de  sa  nutrition  quand  on 
supprime  les  hydrates  de  carbone  de  son 
régime  alimentaire.  Ces  modifications  se 
manifestent  par  ce  que  l'auteur  appelle  de 
l'acidose  (élimination  urinaire  d'acétone, 
d'addes  acétique  etoxybutyrique).  L'auteur 
a  fait,  à  ce  sujet,  des  expériences  sur 
l'homme  et  difi'érenls  animaux.  Il  constate 
que  l'augmentation  de  l'élimination  de  NH^ 
accompagnée  d'une  augmentation  de  l'élimi- 
nation d'acides  par  l'urine  ou  concomit- 
tante  avec  un  régime  alimentaire  acide,  est 
un  phénomène  assez  fréquent  chez  les  mam- 
mifères: homme,  chien,  chèvre,  porc,  singe. 
Seuls,  jusqu'à  présent,  les  lapins  semblent 
faire  exception  à  la  règle.  Tous  les  mam- 
mifères qui  ont  servi  de  sujets  aux  expé- 
riences ont  réagi  par  de  l'acidose  à  un 
régime  alimentaire  dépourvu  d'hydrates  de 
carbone.  Mais  il  y  a  des  difi^érences  con- 
sidérables selon  les  espèces.  Chez  l'homme 
et  chez  le  singe,  la  seule  abstinence  d'ali- 
ments hydrocarbonés  provoque  de  l'acidose. 
Cette  acidose  n'apparaît  chez  le  porc  que 
dans  le  jeûne  complet,  et  chez  les  autres 
animaux  que  lorsque  le  jeûne  complet  est 
accompagné  du  diabète  phloridzinique. 

V.   BONCOURT. 

Schwenkenbecheretlnagaki*  Ueber 
dea  Wasserwechsel  des  fiebemden  Uens- 
chen  (Contribution  i  Tétude  des  échanges 
hydriques  organiques  chez  l'homme  fébri- 
citant).  (4)  LIV,  168-196;  1906.  —  Utili- 
sant  une  méthode  qu'il  décrit  longuement 
l'auteur  a  effectué  ses  recherches  sur  des 
malades  atteints  de  fièvre  typhoïde.  Il  en 
arrive  à  conclure  que,  au  cours  de  celte 
affection  il  n'y  a  pas  de  rétention  d'eau 
dans  l'organisme.  Au  contraire  l'organisme 
fébricitant  perd  plus  de  liquide  que  Torga- 
nisme  en  bonne  santé.  L'affection  ayant 
évolué,  le  corps  contient  plus  d'eau  en 
chiffres  absolus  qu'avant.  Ceci  d'ailleurs 
n'est  pas  en  contradiction  avec  le  fait  que 
l'hydratation  relative  de  l'organisme  peut 
augmenter  durant  une  fièvre.  Il  perd  en 
effet,  dans  ce  cas,  plus  de  substances  so- 
lides à  proportion  que  de  liquide  et  ce 
n'est  qu'à  la  convalescence  que  se  rétablit 
l'équilibre  normal.  v.  boncourt. 

A.  Seelig.  Ueber  den  Einfluss  der 
Nahrung  auf  die  ^therglycosurie  (De  Tin- 


fluenee  du  régime  alimentaire  sur  la  gluco- 
surle  que  provoque  l'élher).  (4)  LIV,  Î06- 
tl6;  1906. —  Des  chiens  soumis  pendant 
un  temps  suffisamment  long  à  un  régime 
alimentaire  hydrocarboné  n'ont  pas  de  gly- 
cosurie sous  l'influence  de  l'éther,  pourvu 
que  la  narcose  ait  lieu  ^t-fi  heures  après 
le  dernier  repas  (1«'  groupe  d'expériences) . 
S'il  s'est  écoulé  seulement  8-10  heures 
depuis  le  dernier  repas  (2*  groupe  d'expé- 
riences), ils  ont  de  la  glycosurie  exactement 
comme  des  chiens  soumis  au  régime  camé. 
La  teneur  en  glycogène  du  foie  des  chiens 
du  premier  groupe,  non  glucosuriques,  cor- 
respond à  peu  prés  à  celle  du  foie  des 
chiens  soumis  au  régime  carné.  Le  foie  des 
chiens  du  deuxième  groupe  contient  2-3  fois 
plus  de  glycogène  que  celui  des  chiens  du 
premier  groupe.  D'autre  part  la  cellule 
hépatique  des  chiens  nourris  exclusivement 
avec  des  hydrates  de  carbone  et  rendus 
glycosuriques  par  l'anesthésie  à  l'éther 
contient  à  peu  près  autant  de  glycogène 
que  celle  des  chiens  soumis  au  même  ré- 
gime alimentahre,  mais  non  à  l'anesthésie 
par  l'éther.  La  quantité  de  glycogène  qu'on 
trouve  dans  le  foie  des  chiens  mis  au  régime 
camé  est  notablement  plus  considérable 
quand  ils  ont  été  etherises  que  lorsqu'ils  ne 
l'ont  pas  été.  y.  bonoourt. 

Th.  Brugsoh.  Der  Einfluss  des  Pan« 
kreassaftes  und  der  Galle  auf  die  Darmver- 
daung  (Influence  du  suc  pancréatique  et 
delà  bile  sur  la  digestion  intestinale).  (38) 
LVIII,  678-575;  1906.  —  Dans  les  proces- 
sus morbides,  aigus  ou  chroniques,  du 
pancréas,  amenant  une  diminution  plus  ou 
moins  forte  du  suc  pancréatique,  l'absorp- 
tion des  graisses  est  très  notablement 
amoindrie  (la  déperdition  par  les  selles  est 
en  moyenne  de  60  à  60  0/0  et  plus),  mais 
leur  dédoublement  n'est  guère  intéressé. 
Le  dédoublement  insuffisant  de  la  graisse 
n'est  donc  pas  un  symptôme  d^affection 
pancréatique.  Un  chiffre  bas  de  savons 
plaide  pour  un  chiffre  élevé  contre  l'absence 
de  suc  pancréatique.  La  perte  d'albumine, 
dans  ces  troubles  pancréatiques,  est  nota- 
blement inférieure  à  la  perte  de  graisse.  La 
perte  en  azote  est  en  moyenne  de  tO  à  25  0/0 
de  l'azote  alimentaire.  Comme,  en  cas  d'ex- 
clusion biliaire  simple,  la  déperdition  grais- 
seuse dans  les  selles  est  en  moyenne  de 
46  0/0  ;  chez  les  ictériques  dont  les  déper- 
ditions graisseuses  dépassent  notablement 
cette  proportion,  on  doit  soupçonner  la  par- 
ticipation du  pancréas  au  processus.  (L'ex- 
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i  du  suc  pancréatique  et  de  la  bile 
rdre  80  à  90  0/0  de  la  graisse.)  La 
noyenne  en  azote  dans  Tiotère  non 
que  est  de  11  0/0;  dans  Tictère  avec 
m  du  pancréas,  de  33  0/0.  Dans  les 
»ns  pancréatiques,  l'utilisation  des 
es  de  carbone  est  bonne.  L'acoéléra- 
u  péristaltisme  intestinal  peut  pro- 
jnaqu'à  40  0/0  de  déperdition  grais- 
malgré  une  sécrétion  biliaire  et 
atique  normale.  Les  catarrhes  de 
in  grêle  diminuent  également  Tab- 
n  de  Tazote  et  de  la  graisse.  Une 
en  graisse  des  selles  sèches  supé- 
à  30  0/0  doit  faire  soupçonner  des 
18  de  la  résorption  des  graisses.  La 
en  graisse  des  selles  sèches  dans 
peut  atteindre  jusqu'à  80  0/0  ;  cette 
n'est,  en  moyenne,  dans  les  affec- 
ancréatiques,  que  de  60  0/0.  En  cas 
e  azotarrhée,  cette  teneur  peut  tom- 
icore  plus  bas  ;  aussi,  si  Ton  soup^ 
une  affection  pancréatique,  ne  peut- 
dure  de  la  seule  teneur  des  selles  en 
I  à  un  trouble  de  la  résorption  do 
.  Dans  Tacidose  diabétique,  on  peul 
er,  probablement  par  suite  de  la  di- 
)n  de  Talcalinilé  des  sécrétions  intes- 
,  une  diminution  de  la  résorption 
ue  du  dédoublement  et  de  la  sapo- 
on  des  graisses.  Aussi  de  fortes 
itions  azotées  et  graisseuses  chez  des 
ques  graves  ne  doivent-elles  pas  à 
3ules  faire  conclure  à  une  affection 
atique.  Les  graisses  même  non  émul- 
es ne  sont  pas  complètement  impos- 
i  absorber,  chez  le  chien  à  extirpa- 
laie  du  pancréas.  Dans  l'intestin  privé 
pancréatique,  le  lait  n'est  pas  mieux 
é  que  les  graisses  non  émulsionnées. 

GOUGBT. 

Gfrilbert  et  M.  Hôrscher.  Sur  la 

en  bilirubine  du  sérum  sanguin 
et  congestion  hépatique  liée  à  Tasys- 
80)  LX,  515  ;  17  mars  1906.  —  Dans 
)lie  avec  hypertrophie  congestive  du 
.  cholémie  a  une  valeur  moyenne  de 
0,  ce  qui  donne  0  gr.  08  de  biliru- 
ir  litre  de  sérum  et  0  gr.  24  pour  la 
sanguine.  Elle  oscille  d'ailleurs  dans 
dites  assez  larges,  ayant  son  mini- 
[ans  l'asystolie  par  emphysème,  son 
um  dans   la  myocardite  scléreuse  ; 

dernier  cas,  s^ ajoute  en  effet  l'action 
^phrlte  interstitielle,  cause  de  rélcn- 

la  bile.  L'ictère  dit  hémaphéique 
'diaques  est  en  réalité  un  ictèi*e  franc 


aoholurique.  Si  la  cholémie  devient  plus 
marquée,  Tictère  cholurique  est  réalisé. 

p.  NOBÉCOURT^ 

TROUBLES  ET  LÉSIONS  DES  ORGANES, 

DES  TISSUS 

ET  DES  HUMEURS  DE  L'ORGANISME 

Soliupfer.  Contributo  allô  studio  alcune 
alterazione  anatomiche  e  funzionali  dello 
slomaco  di  origine  nervosa.  (101)  XIII, 
141-166;  1906.  —  En  lésant  des  deux  côtés 
et  simultanément  les  racines  spinales  anté- 
rieures et  postérieures,  comprises  entre  la 
4*  et  la  8°  dorsales,  on  observe  constam- 
ment une  augmentation  de  l'acidité  du  suc 
gastrique,  qui  atteint  son  maximum  avec  le 
régime  carné  absolu  ou  avec  le  régime 
mixte,  et  qui  s'élève  d'environ  %  0/00,  Cet 
accroissement  d^acidité  est  dû  bien  plus  à 
l'acide  chlorhydrique  combiné  qu'à  Tacide 
libre.  Il  n*y  a  pas  de  modifications  de  IV 
cide  lactique,  du  ferment  lactique,  de  la  pep- 
sine et  de  la  motricité  gastrique.  On  ob- 
serve en  même  temps  la  production  de 
petits  foyers  de  nécrose  de  la  muqueuse 
et  d'érosions  hémorragiques,  surtout  au 
voisinage  du  pylore  ;  exceptionnellement  il 
se  forme  des  suffusions  hémorragiques  im- 
portantes dans  la  sous-muqueuse.  Ces  mo- 
diBcations  sécrétoires  et  trophiques  sont 
dues,  pour  Tauteur,  aux  lésions  des  fibres 
ner\'euses  d'origine  du  grand  splanchnique. 
En  pathologie  humaine,  l'auteur  rapporte 
trois  observations  de  lésions  gastriques  en 
rapport  avec  des  altérations  médullaires  : 
dans  deux  cas  il  s'agissait  de  carie  verté- 
brale avec  compression  médullaire  et  l'on 
trouva  des  érosions  hémorragiques  de  la 
muqueuse  gastrique  ;  dans  le  troisième  cas 
il  existait  un  ulcère  rond  et  la  lésion  mé- 
dullaire consistait  en  un  sarcome  étendu 
de  la  septième  cervicale  à  la  première 
dorsale,  entraînant  une  compression  de  la 
moelle.  L'auteur  pense  que  bien  des  dys- 
pepsies et  gastro-succorrhées  sont  liées  à 
l'existence  d^altérations  organiques  des  cen- 
tres nerveux.  v.  balthazard. 

V.  Ziegler.  Mageninhaltsstauung  mî- 
kroskopischer  Art  als  Anzeichen  fur  Magen- 
krebs  an  der  kleinenkurvatur  (Stase  gas- 
trique de  nature  microscopique  comme 
signe  de  cancer  de  la  petite  courbure.)  (38) 
LVIII,  499-505  ;  1906.  —  Le  premier  et 
quelquefois  le  seul  symptôme  du  cancer 
(primitif  ou  consécutif  à  l'ulcère)  de  la 
petite  courbure  est  la  constatation  de  rési- 
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,  directement,  en  injectant  dans  le 
&  droit  une  âoLiition  de  nitrate 
ou  uBc  emulsion  de  lycopode, 
iTÎmant  rarlère  pulmonaire,  etc. 
lercbes  ont  amcnc  Tauteur  aux 
05  Euivanleâ  :  Texi  es  de  travail  du 
e  droit  juue  un  très  grand  rôle 
lise  en  équilibre  de-  la  circulation 
ire  troubI6e.  Caiïe  exagération  de 
du  ventricule  droit  est  en  rapport 
nergie  accumulée  dans  Torgane. 
Blion  de.s  mouvements  respira- 
luLribue  atissi  à  la  compensation 
blés  de  la  circulmiou  pulmonaire 
îpercute  également  sur  l'exagé- 
1  travail  ûu  ventrirule  droit  (moins 
rentricule  giiuche).  L*auteur  con- 
âsi  l^opinion  de  Liciitlieim  qui  a  de 
~  dans  certains  cas.  A  la  fin  de  son 
guleur  nicniionne  encore  Tiropor- 
Pe\cès  di!  travail  du  vi;ntricule droit 
^éguhtenr  de  la  cirrulation  puimo* 
ins  les  processus  morbides  accom- 
le  troubles  de  cette  dernière. 

KM.   WASSBRBBRG. 

KoUarîta.  Acrocyanose  mit 
ing  der  Wt^irhlcilo,  (Acrocyanose 
nllemciil  des  parties  molles.)  (20) 
1,  liOi-aU  ;  V.m\.  —  Syndrome 
cliez  un  homme  de  G5  ans,  carac- 
ar  un  gonflement  du  nez,  des  ex- 
su  perieures  et  infer ieures,  avec  colo- 
>leu  violacée  de  la  peau,  douleurs 
impotence  fonctionnelle,  sans  trou- 
a  seuâibilile  ni  attù rations  viscérales, 
ion  pendant  l'étè^  après  un  traite- 
lurë.  L'auteur  compare  ce  cas  aux 
cro-ûspliyxie  h  ypertrophique  rappor- 
Gassirer,  et  range  ce  type  morbide 
maladie  de  Raynaud  ^  dont  il  cons- 

une  variété.  Il  s'agirait  ici  plutôt 
ilnérabilité  particulière  au  froid,  des 
molies  des  extrémités,  que  d'une 
vaso-motrice  et  Irophique. 

IIUVRI  CLAUDE. 


ladies  du  sang  et  les  divers  procédés  de 
coloration  des  hématies  sur  les  coupes.  Tau- 
leur  s'est  persuadé  que  le  meilleur  procédé 
est  celui  de  Petrov  :  coloration  des  prépa- 
rations à  Taide  d'une  solution  concentrée 
de  brun  Bismark  dans  Tacide  acétique  à  1 
0/0   où    elles    sont   maintenues   pendant 
10  minutes.  L'auteur   a  fait  à  ce  procédé 
quelques  modifications  ;  notamment,  il  main- 
tenait les  préparations  dans  le  liquide  colo- 
rant pendant  30  minutes,  puis  dans  le  vert 
malachite  pendant .  20    minutes  ;  les  hé- 
maties étaient  alors  nettement  colorées  et 
on  pouvait  distinguer  celles  contenant  de 
l'hémoglobine  de  nombre  d'autres  cellules, 
surtout  des  cellules  en  voie  de  dégénéres- 
cence ou  de  nécrose.  Les  hématies  ainsi 
colorées  montraient  une  structure  gi*anuleuse 
surtout  marquée  dans  les  ei^throcytes  de  la 
moelle  osseuse,   au   cours  des    maladies 
chroniques  du  sang.  Les  cellules  éosinophi- 
les  de  la  moelle  osseuse  présentaient  dans 
les  mêmes  conditions  deux  groupes  dis- 
tincts; grandes  cellules  à  gros  noyau  faible- 
ment coloré  et    petites  cellules  à  noyau 
de  coloration  intense.  Dans  les  cellules  du 
premier  groupe    le   noyau    disparaît  par 
caryorhexis  ou   par   caryolyse  ;  dans  les 
I  cellules  du    deuxième  gi*oupe  par  refou- 
jlcment  ou  passage   au   dehors.    L'auteur 
croit  qu'il  existe  un  rapport  génétique  entre 
les  cellules  éosinophiles  et  les  petites  hé- 
maties à  noyau  fixe,  bien  colorable.   Les 
éosinophiles  myélogènes  présentent  une  pa- 
renté génétique  proche  avec  les  cellules  de 
la  moelle  osseuse  à  gros  noyau  pâle.  L'au- 
teur a  observé,  dans  les  petites  cellules  éosi- 
nophiles,  des  figures  de  refoulement  du 
noyau  au  dehors.  — Les  expériences  ont 
été  faites  sur  9  cas  d'anémie  pernicieuse. 
Les  recherches    bibliographiques    portent 
sur  115  travaux.        em.  wasserberg. 


A.  Wolff-Eisner.  Ueber  aktive  Lym- 
phocytose  und  Lyraphocyten  (Lymphocy- 
tose  active).  (10)  26  février,  5  mars  1906  ; 
260  et  290.  — Cet  aclicle  est  une  réponse 
à  celui  du  professeur  Israël  paru  dans 
Bei'L  kl.  Woch.  1905;  n*  18.  —  En  1901, 
au  congrès  des  médecins  allemands,  Wolff, 
à  la  suite  de  l'étude  des  exsudats  pleuraux, 
s'était  posé  cette  question  :  •  Y  a-t-il  une 
lymphocytose  active?  «et  l'avait  résolue  par 
l'afHrmative,  contrairement  aux  idées  d'Klir- 
lich.  Jolly  pensait  avoir  le  premier  (C.  H. 
Biol.  1898)  décrit  et  démontré  les  mouve- 
ments des  lymphocytes  ;  mais  ces  travaux 


Domimci.   Sur  le   plan   de  struc- 
âvstème  hématopoitîtique  des  mam- 
(avec  1   planche  hors   texte).  (69) 
,641-635;  1906. 

..  KozoubOTsky,  Contribution  à 
d*i  la  régénératiou  des  hématies  au 
es  maladies  chroniques  du  sang. 
St-Pétersbourgt  VM'^y  114  pages. 
liant  syâtématiqueuient  les  organes 
polétiqtieâ  au  cours  de  différentes  ma  I  n'étaient  pas  définitifs  d*après  Wolfl*.   Les 
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au^teai*s  français  omel^uQ^  vo]gji;ktier^  de  ci- 
ter ks  tray^up^  allçma,iiL,d^.  Wi^l  i;\ç  cite 
pa^  souvent  Wolff.  ^^  r^m?,  fta^xicr  a 
YU,  clans  la  L^mp.be,  les  mou,xen;ieQL^  des 
lyoij^bocybes  dèsi  1875.  ^ais^  à  la^  suile  des 
travaux  d'Elirliçb;^  1^  division  des.  &;l.o)9ules 
blanks  en  fi[i:^,ul^9çyt^s  ^ipbile3  et  Iymph,o- 
cytes  immobile^,  fut  ç^aJ^^^  ^^  V>a  oublis^ 
les  tn^Ya^y^);  (jl^  Raaviei?  ^  d^  D.P/^WÏr 
Dans  les  ex&udats  chroniques  tuberculeux, 
Wolff  ^  retif^uvé  les  lymphpçytes  ç^  ^  dé- 
montré leur  ipobiliié  j^ropre.  Les  lyw.ho- 
cytes  sont-il%  une  prçuye  en  fayeijur  4c  U 
na^ui;e  tul^erculey3e  de  l'exsudal,  ou  l^iea 
nHn(fliq,uent-ilsaue  la<^^ronicilé  de  Texsudat 
sans  préjuger,  de  sa,  çature"?  WolÇne  ppu^ 
pas  répondre.  La  lymplijpcytosç  active  est 
adnjiise  p^  lQu$  1^^  auteurs. 

y.  MPNTAGy^RD. 

S.  DiOTaux.  Théorie  osmotiqne  d^  Fin- 
flamroation  et  de  la  fièvre.  (69)  CXCVl  104t- 
1045  ;  1906. 

S.  ^sff.&naLZj,  Profuse  Hjâmalmjien  und 
koUkaxtige  ^nmçrzen  bel  N.ép)fptis  (Héma- 
turies profu^es  et  douleurs  çolliqualives  dans 
lâjiïéphrite).  (38)  LVUÇL;  432[-463;  19QÇ,  — 
A  rçpcasion.  (Je  4,1  ca^  pei;sonnjçls  d'héinatu- 
rijçs.  profuses  survenues  a^,copr&  de  néphri- 
tes ci^roniques,  avec  ou  sa;i3  coliques,  l'aju- 
teur  fait  une  élude  d'enseml^Je  de  la  ques- 
tion des  hématuries  et  des  douleurs  colli- 
quatives  dans  les  néphrites.  L'existeuce  de 
nj^pb rites  unilatérales  ne  lui  paraît  pas 
ai^spluinent  démontrée*  Quan^  à  la  cause 
dps  hj^msLluries  ^t,  des.  coliques,  il  I4  voit, 
ayec  Israël,  d^ns  ur^e  coi^gest,ion  parp^ys- 
tiqjue  d*un  rein  malade,  amenant  une  exa.- 
géra^oii  brusque  de  la  tensioii  inlra-rénaie. 
Enfin  il  admet,  avec  Naunyn,  qup  T hémor- 
ragie a  le  plus  souvent  son  origine  dans  le 
bassinet,  comme  l'atteste  la  fréquence  toute 
particulière  des  ecchymoses  du  bassinet, 
cooatatëe  pendant  Topén^tion  ou  à  l'autop- 
sie. GOUGET. 


Voss.  Zur  Lehre  von  hysterischen  Fieber. 
(1.9)  XXX,  167-178;  1906.-  I^a  fièvre  fait 
partie  du  tableau  symptomalique  de  l'hys- 
térie; elle  n'appartient  qu'aux  cas  graves  el 
souvent  en  mémp  temps  qiie  les  accident^ 
çonvulsifs.  Mais  elle  est  d|appari^ion  pré- 
coce  et  Q'çstpas  due  à  la  suractivité  muscu- 
laire des  convulsions.  Ainsi  que  toutes  les 
manifestations  de  la  diathèse  vaso-motrice, 
elle  parait  surtout  due  à  une  lésion  des 


ceatres  çorUicaux  forrespondams.  Une  qbs^ 
perspnnelleu  —  Çiblioj;irapl>ie. 

Strûiiap^L  Ueber  da^  sogenaAote  hvs- 
tarischè  FieJjier.  (19)  XXX,  *80-tW;  190^, 
—  A  p^opps  du  Ir^Lvail  précédent,  Tauteur 
viefliiti  dire  ^e$  doutes  sn^  Faxisfceip^  d'une 
f]èv;*e  hystérique^  qu'ili  n'ttdmel  pas,  jusqu'à 
preuve  irréfutable.  V  esi  seiUamaat  posû-: 
ble  que  des  accidents  convuisifs  inleoses  eJ 
pj^;)lougés  ajnèAent  une  élévation  ^lernâq^ 
de  1/i  à  X^^  ce  qui  u*esi  pjas  une  fièvre,  vé- 
ritable. ALQLIBII,. 

Xjapiii^ky^  Einjge  wenig  beschriebefie 
Formen  der  Tabes  dorsalis  (Quelques  focmei 
peu  copnues  du  tAbès  dorsal),  (19)  XX\,  17âe 
20^  ;  1|9Q6.  —  Plu^ieu^  exemptes  do  tabéa 
aye^  dfôbuté  par  des  paralysies  ou  parésies, 
qui.  doiveut  prendre  pla<^  parmi  les  symp^ 
tomes  d^  tabès^.  Sans  Taffînaer  absolumeiù, 
ra^ieur  oroitces  troubles  mpfaeurs  attribua- 
blés  à  La  lésion  des  racines  postérieures 
(par  dimimliOflL.  du«  tonus  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  diminution  due  à  l'ab- 
sei^ce  de  trajosfijiission  à  la  moelle  des  exci- 
ta4ions  périphériq^s)»  -r:  Bi^iographie. 

I  {.  GrûiJ^eff.  Tfaree>  cases  of  tcau^aiic 
Bjçowu-Séquard  Paralysis,  CTrois.  cas  de  pa- 
i  ralysie  t^aumat^iue  avec  synd]x>me4e  Brown- 
ISequard).  (4^),CXXXI,  486-497  ;  1906.  — 
Ces  ti^ois  cas  sont  très  comparables.  La 
symptomaXologie  consista  en  paralysie  et 
;aif;ophie  des  mus(;les  de.  la  ceinture  scapu- 
I  laire,  dp.  bras  et  de  Tavani  bras  gaMclie  avec 
inlégritéde  la,f(9r,ce  dAUS.  le  membre  inférieur 
gaji^qhe)  et  paralysie  du  membre  inférieur 
droit  ac^^mp^gué  d^e?^ération  des  réflexes 
sans  atrophie.  On  constatait  de  plus  une  dis- 
sociation de  la  sensibilité»  conservation  de  la 
perceptior^  tactile,  diminution  ou  abolition 
des  sensations  thermiques  ou  douloureusefi 
dans  la  moitié  gauche  du  corps  au-dessous 
de  la  troisième  vertèbre.  L'auteur  pense 
que  ces  symplômes  prouvaient  l'existence 
de  foyers  hémorragiqi^es  dans,  la  n^oelle 
:  cervicale  ayant  envahi  la  moitié  droite  de 
la  moelle  plus  que  la  moitié  gauche,  pro- 
duisant ainsi  le  syndrome  de  Brown-Séquard, 

DENRI.  QLAUI^B. 

Sjb0ii|;^rt«  Beitrâge  zur  Lehre  yon  der 
Muskclatrophie  bei  supranucleàren  Lâh- 
mungen,  besonders  bei  der  cerebralen  Hé- 
miplégie (Contribution,  à  l'étude  de  l'atro- 
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niQscalaire  dans  les  paralysies  snpra- 
BÛres,  partîcalièrement  dans  la  paraly- 
rébrale).  (20)  LXXXV,U5-491;  1906. 
ttrophîe  des  muscles  des  membres  est 
ante  dans  toutes  les  paralysies  supra-nu- 
es de  quelque  intensité.  Dans  Themi- 
3  cérébrale  elle  est  pins  marquée  au 

où  elle  est  généralisée,  sans  qu'on 
d  trourer  une  différence  au  profit  de 
ins  groupes  de  musdes,  sauf  peut-être 
I  qui  concerne  les  musdes  de  l'épaule 

la  main.  L'atrophie  est  déjà  apparente 
ï  jonrs  après  le  début  de  la  paralysie  ; 
progresse  jusqu'à   un  certain  degré, 

ne  s'accentue  plus  après  le  deuxième 
.  Cette  atrophie  s^accompagne  d*une 
e  diminution  de  Texcitabilité  électrique 
muscles,  sans  réaction  de  dégénères^ 
>.  L'auteur  insiste  sur  la  constance  de 
iction  myastfaénique,  qui  pourrait  exis- 
oelquefois  aussi  du  cùté  sain,  L'atro^ 
est  également  prononcée  dans  les  pa« 
ies  flasques  et  dans  les  paralysies  spas^ 
ques.  Les  lésions  musculaires  sont 
situées  dès  le  premier  mois;  ce  sont 
>rd  Tatrophie  des  faisceaux  musculai- 
l'augmentation  des  noyaux  puis  une 
nérescence  graisseuse  marquée.  Après 
emier  mois,  les  lésioas  se  réparent  en 
e;  toutefois  les  fibres  restent  plus  grè- 
^  les  noyaux  sont  toujours  en  grand 
>re.  Les  nerfs  périphériques  sont  intacts 
ellules  des  cornes  antérieures  de  la 
le  sont  légèrement  atrophiées  du  côté 

de.  HBNRl  CLAUDB. 

.CkMrdon.  On  «  dofuble  ego  »  (Dédouble* 
.  de  la  personnalité.)(42)  CXXXL  480- 
1906.  —  Cas  remarquable  de  dédou- 
ent de  la  personnalité  comme  équiva- 
épileptique.  HBifBi  clacdk, 

.  Otlbejrt  et  Mavriee  Villaret.  La 
lidite  des  hémiplégiques.  (80)  LX,  38o  ; 
(vrier  1906.  —  Elle  est  localisée  à  la 
le  du  côté  paralysé',  apparaît  et  dis- 
t  brusquement.  En  dehors  des  causes 
•ses  qui  facilitent  Tinfeclion  ascendante 
deux  parotides,  il  y  a  donc  à  tenir 
»te  de  la  prédisposition  réalisée  par  les 
»les  vaso-moteurscetséorétoires  existant 
!ité'  opposé  à  l&  lésion!  cérébrale. 

P;   NOBÉCOURT. 

ICeumaimi  Die  Transplantation  niclit 
rtiger  Gesch^^^!ste  (transplantation  de 
urs  bénignes).  (38)  LVIII,  376-393  ; 
.  —  Revue  générale  sur  les  greffes  de 


fragments  d'organes  normaux  et  de  tumeurs. 
Stilling  a  montré  qu'une  greffe  de  capsule 
surrénale  sur  vn  testicule  ectopié  et  consé- 
cutivement atrophié  se  développe  mieux 
que  sur  un  testicule  normal.  L'auteur  em 
conclut  qu'en  cas  de  greffe  d'un  tissu  vivant 
sur  un  autre,  il  se  produit  entre  eux  une 
sorte  de  lutte  pour  la  vie,  dans  laquelle  le 
plus  vivace  remporte.  Quant  aux  tumeurs, 
on  peut  réussir  avec  des  tumeurs  de  bonne 
nature,  à  obteno*  un  certain  développe- 
ment au  lieu  de  transplantation,  mais,  dans 
la  plupart  des  cas,  il  se  produit  tôt  ou  tard 
une  régression.  En  revanche,  dans  aucun  cas 
il  n'a  été  possible  de  produireparde  pareil- 
les greffes  une  maladie  de  caradère  malin. 

eotJOET, 

tiÈRÈbïtÈ,  pnÊùisPûsifïoit 

A.  Chàrrîli  et  O.  Delamare.  Procédé 
capable  de  s'opposer  à  la  transmission  aux 
rejetons  defe  lates  viscértiles  maternelles» 
(80)  LX,  357  î  17  février  1906.  -=•  Les  in« 
jectiôns  répétées  à  une  flcmelle  ëù  gestation 
d'extraits  d'un  organe  déterminent  chez  le 
fœtus  dei  lésions  de  cet  organe  (surtout 
avec  le  fble),  par  suite  dé  la  pénétration 
dans  Torganismc  fœtal  des  cytotoxines  ma- 
ternelles. Avec  un  sérum  de  lapin  hépato- 
loxique  on  obtiiîhl  chez  le  cobaye  un  sérum 
anlihépato-toiiqufe.  Ce  sérum  permet  d'em- 
pêcher la  production  des  lésions  signalées 
plus  haut,  ou  les  atténue  lioiablemenL 
p.  tfoÉfetotat, 

Oonkby.  Le  mongolisme  infantile.  rB4) 
IX,  193*215  j  1906.  ^  Le  mohgOlishie  eit 
une  variété  d'idiotie  congénitale  caractérisée 
par  le  faciès  mongolien,  qui  fait  ressembler 
les  sujets  à  des  individus  de  race  Jriune.  Parmi 
les  facteurs  éliologiques,  il  fewt  invoquer 
principalement  les  grossesàe*  ï^niWes.  Lé 
cerveau  tantôt  parait  sain  macroscopique- 
ment,  tantôt  présente  de  la  lissencéphalie  ; 
au  microscope  on  noie  la  rareté  des  cellules 
corticales.  Le  pronostic  est  grave;  générale- 
ment les  sujets  succombent  dans  les  pre- 
miers mois;  dans  les  formes  frustes,  la 
survie  peut  être  assez  longue,  mais  généra- 
lement les  malades  ne  peuvent  se  livrer 
qu'à  des  occupations  manuelles  d'ordre 
inférieur.  La  confusion  est  surtout  facile  a 
faire  avec  l'idlolie  myxœdémaleuse.  Le 
traitement  thyroidien  est  sans  effet. 

P,  NOBÉCOURT, 

De  Vicarîl».  Recherchés  sur  le  sang 
des  enfanté  prématurés.  (94)  XXI V^  145- 
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155;  1906.  —  La  coagulation  du  sang  est 
rapide  (10  à  15  minutes).  La  résistance  glo- 
bulaire (méthode  de  Vaquez  et  Ribierre) 
est  très  faible.  Le  nombre  des  globules 
rouges  est  normal  (moyenne  5.000.000), 
mais  oscille  dans  de  grandes  limites 
(8.548.000  et  3.225.000)  dans  les  cas  pa- 
thologiques. Il  y  a  des  macrocytes  et  des 
microcytes  en  grand  noinbro,  de  li  poly- 
chromatophilie,  parfois  de  la  poïkilocytose 
(infections  intestinales  prolongées  "t.  L3s  hé- 
maties nuclées  sont  fréquente*'  et  d^autant 
plus  nombreuses  que  la  naissance  est  plus 
précoce  ;  elles  diminuent  rapidement  et  passé 
14  jours  n^existent  que  dans  les  cas 
pathologiques  ;  elles  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  la  température  de  Tenfant,  mais  cons- 
tituent un  vestige  de  la  vie  extra-utérine  ; 
ce  sont  généralement  des  normoblastes  ;  on 
Assiste  à  Texpulsion  du  noyau. 

p.  NOBécOURT. 

Variot  et  Chaumet.  Tables  de  crois- 
sance des  enfants  parisiens  de  1  an  à  16  ans, 
dressée  en  1905.  (77)  20  février  1906  ;  49. 
—  Les  mensurations  ont  été  faites  sur 
environ  150  sujets  pour  chaque  année.  La 
taille  jusqu'à  11-12  ans  est  la  mémo  dans 
les  deux  sexes  (1",33);  puis  les  filles  l'em- 
portent sur  les  garçons  jusqu'à  13-14  ans 
(i»,48  et  l",4o);  à  partir  de  14-15  ans  les 
garçons  sont  les  plus  grands  (1",53  et  1",.S2) 
Le  poids  égal  tout  d'abord  dans  les  deux 
sexes,  l'emporte  chez  les  filles  à  partir  de 
10-11  ans  (26S600  et  25S600),puis  chez  les 
garçons  à  partir  de  15-16  ans  (47*^,500  et46*^). 
Les  chiffres  des  auteurs  pour  la  taille  sont 
comparables  à  ceux  de  Bowditch  et  de  Rotch 
en  Amérique,  mais  non  à  ceux  de  Quételel 
en  Belgique.  11  existe,  dans  les  années  qui 
précèdent  la  puberté,  une  poussée  brusque 
de  croissance.  (Voir  les  tableaux  annexés  à 
la  communication).  p.  nobécourt. 

IMMUNITÉ  ET  PROCESSUS  DE  DÉFENSE 
DE  UORGANISME 

Cloetta.  Ueber  die  Ursache  der  Ange- 
\vôhnung  an  Ai'senik  (De  la  cause  de 
Taccoulumance  à  l'arsenic).  (4)  LIV,  197- 
203;  1900.  —L'autour  a  fait  des  expé- 
riences sur  l'homme,  le  chien  et  le  lapin, 
lesquels  font  preuve  d'une  remarquable 
toléi*ance  envers  des  doses  d'arsenic  môme 
considérables,  à  condition  que  Tadminis- 
tration  du  toxique  ait  lieu  par  voie  gastro- 
inlestinale  et  sous  forme  de  poudre.  Mais 
ce  milhridatisme  de  l'organisme  n'est  qu'ap- 


parent. 11  n*est  que  la  conséquence  d'une 
non-résorption  par  les  parois  intestinales. 
Lorsque  l'arsenic  est  sous  forme  de  solution, 
la  résorption  se  fait  mieux  ;  mais  cependant 
peu  à  peu,  elle  diminue  d'intensité.  Cea 
constatations  ont  des  corollaires  pratiques, 
entre  autres,  le  suivant  :  c'est  qae  le  seul 
mode  sûr  d'administration  de  l'arsenic  pour 
les  longs  traitements  i  doses  progressive- 
ment croissantes  est  l'injection  sous-cutanée. 
Il  serait  imprudent  en  adoptant  ce  procédé 
de  se  baser  sur  les  normes  fournies  par  le 
modo  d'administration  gastro-intestinale. 

V.  BONCOCRT. 

H.   Vincent,  C.  Dopter  et  Billet. 

Influence  du  chlorure  de  calcium  sur  les 
hémolysines  bactériennes.  (80)  LX,  460: 
3  mars  1906.  —  Le  chlorure  de  calcium 
favorise  en  général  l'action  hémolysantc 
préexistante,  atténuée  ou  latente,  des  sécré- 
tions d'an  grand  nombre  de  microbes 
pathogènes  ;  les  filtrats  de  beaucoup  de 
microbes  saprophytes  semblent  renfermer 
une  substance  hémolysante  qui  apparaît  à 
la  suite  de  l'addition  de  chlorure  de  cal- 
cium. L'action  du  chlorure  de  calcium  sur 
les  hémolysines  bactériennes  diffère  de 
celle  qu'il  a  sur  les  venins  et  sur  certaines 
substances  médicamenteuses,  car  ceux-ci 
sont  neutralisés  par  lui. 

p.  NOBÉCOURT. 

Wolff-Eisner.  Ueber  Eiweissimmuni- 
tâl  und  ibre  Beziehungen  zur  Serum-Kran- 
kheit  (De  l'immunité  par  les  albumines  et 
ses  rapports  avec  la  maladie  du  sérum).  (1 4) 
XL,  378-382;  1906.  —  L'auteur  discute  les 
conclusions  du  mémoire  de  V.  Pirquet  et 
Schick  sur  la  maladie  du  sérum  :  il  croit 
nécessaire,  pour  élucider  la  question,  d'en 
élargir  le  cadre  :  puisque  les  diverses  albu- 
mines ont  une  action  analogue  dans  l'im- 
munité, il  conseille  d^injecter  des  albumines 
organiques  ou  bactériennes,  dont  les  trans- 
formations sont  mieux  contrôlables  que 
celles  de  l'albumine  du  sérum. 

CH.  BSMBIN. 

KrauB  et  Schiffmann.  Sur  l'origine 
des  anticorps,  précipi tines  et  agglutinines. 
(60)  XX,  225-239;  1906.  —  Contrairement  à 
ce  qui  se  passe  avec  les  anticorps  bactéri- 
cides, lesquels  naissent  dans  la  rate,  la 
moelle  osseuse  et  les  ganglions  lympbati- 
bues,  la  genèse  des  prccipitines  et  des  agglu- 
tinines s'opère  dans  le  système  vasculaire. 

p.  NOBÉCOURT. 
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Michaelis  et  P.  Fleischmann. 

r  die  Erzeug^ng  von  Antikôrpern  dureh 
lion  artfremder  Leberzelien  (Sur  la 
lelion  d'anticorps  par  injection  de  cel- 
hépatiques  d'espèces  étrangères).  (38) 
[,  463-472  ;  1906.  —  Il  y  a  une  cer- 
communauté  de  récepteurs  entre  les 
lies  sanguins  et  les  cellules  des  or- 
\,  En  effet,  par  injection  de  globules, 
développe  un  ambocepteur,  qui  est 
ion  seulement  par  les  globules,  mais 
par  les  cellules  des  organes,  et,  réci- 
lement,  par  injection  de  cellules  d*or- 
>,  il  se  développe  un  ambocepteur 
)Ie  d'ôtrc  6xé  par  les  globules  san- 
.  L'injection  de  cellules  d'organes 
e  donc  la  production  d'une  hémoly- 
celle-ci  se  dislingue  cependant  d'une 
lysine  produite  par  injection  de  sang, 
rd  par  une  moindre  rapidité  de  réac- 
ns-à-vis  des  globules,  à  titre  hémoly- 
égal,  puis  par  une  plus  grande  sensi- 
de  Tambocepteur  à  la  température, 
rinjection  de  cellules  d'organes  amène 
'e  la  production  d'un  ambocepteur 
)lc  de  se  fixer  à  ces  cellules  ;  if  n'est 
omplètemcnt  identique  à  Tambocep- 
liémolytique,  car  on  peut  encore  le 
'e  en  évidence  après  avoir  éliminé  ce 
er  par  absorption  élective  par  les 
lies.  11  n'est  pas  non  plus  identique 
précipitines  de  l'albumine ,  car 
r-ci  n'existaient  pas  dans  les  serums 
us.  L'ambocepteur  obtenu  par  injec- 
te cellules  hépatiques  a  de  l'affinité 
eulement  pour  les  cellules  hépatiques, 
aussi  pour  celles  d'autres  organes. 

GOUGET. 

ibamaya  et  Toyoda.  Ueber  den 
ungs  mechanismus  des  Antiserums 
mode  d'action  de  l'antisérum).  (14) 
566-575  ;  1906.  —  L'injection  d'un 
1  hémolytique  suscite  la  production 
sérum  antihémolytique  ;  de  même  pour 
rum  bactériolytique.  Les  auteurs  ont 
se  l'action  de  l'antisérum  :  il  arrête 
lence  de  l'ambocepteur  par  un  antiam- 
)teur  non  spécifique  (pour  une  même 
;e  animale)  :  ainsi  l'antisérum  cholcri- 
lu  cobaye  agit  môme  sur  l'ambocep- 
de  la  dysenterie  ou  de  la  typhoïde 
le   même   animal. 

CH.   BSMEIN. 

ins  Sachs.  Ueber  die  komplement- 
kende  Funktion  des  normalen  Serums 
la  fonction  empêchante  du  sérum  nor- 


mal vis-à-vis  du  complément).  (14)  XL, 
388-392  ;  1906.  —  Contrairement  à  l'opinion 
de  Gay,  l'auteur  soutient  que  le  pouvoir 
empêchant  existe  dans  le  sérum  normal, 
mais  masqué  par  l'action  inverse  de  l'am- 
bocepteur normal  :  si  on  fait  absorber  ce 
dernier  par  des  hématies,  l'action  antilyti- 
que  devient  évidente.  ch.  bsmein. 

W.  H.  Manwaring.  The  absorption 
of  hemolytic  amboceptor.  (14)  XL,  382- 
386;  45  janvier  1906;  et  qualitative  chan- 
ges in  hemolytic  amboceptor  (Variations 
qualitatives  de  l'ambocepteur  hémolytique), 
(14).  XL,  386-388.  1906. —  Arrhênius  ayant 
récemment  soutenu  que  l'absorption  deTam- 
bocepteur  par  les  hématies  était  soumise  à 
une  loi  physico-chimique,  l'auteur  conclut 
d'une  série  d'expériences,  à  l'impossibilité 
actuelle  de  donner  une  loi  de  ce  phénomène 
complexe  :  il  y  a  de  telles  modiBcations  par 
le  contact  ambocepteur-hématies,  qu'on  ne 
peut  faire  de  comparaisons  avec  le  sérum 
hémolytique  non  mélangé  :  il  faut  contrô- 
ler sévèrement  à  ce  sujet  les  travaux 
ayant  trait  aux  mélanges  d'agglutinines, 
toxines  et  antitoxines.  ch.  rsmbin. 

W.  H.  Manwaring.  Hemolytic  curves 
(Courbes  d'hémolyse).  (14)  XL,  400-405; 
1906.  —  L'auteur  étudie,  en  faisant  varier 
les  différents  termes,  les  variations  de  rap- 
port entre  un  sérum   et  l'hémolyse  qu'il 

produit.  CH.   BSMBIN. 

H.  Lûdke.  Weitere  Beitrâge  zur  Hâ- 
molyse  (Nouvelle  contribution  à  l'étude  de 
l'hémolyse).  (14)  XL,  576-583;  1906.— 
L'auteur  étudie  les  conditions  favorables: 
quantité  d'antigène,  influence  de  la  saignée 
et  du  jeûne,  action  de  la  température. 

CH.   BSMEIN. 

Landsteiner.  Bemerkungen  zu  der  vor- 
lâufigen  Mitteilung  ûber  Hâmolysinbildung 
von  Bang  und  Forssmann  (Remarques  sur 
le  travail  de  Bang  et  Forssmann  sur  la  for- 
mation de  l'hémolysine).  (14)  XL,  723  ; 
1906. 

Oay*  So -called  «  Complementoids  »  (Les 
corps  nommés  complémentoîdes),  (14)  XL. 
695-697  ;  1906.  —  Contrairement  à  Ehrlich 
et  Sachs,  Gay  croit  que  l'existence  de  tels 
corps  est  loin  d'être  démontrée. 

CH.  BSMBIN. 

Doepner.  Ueber  die  Widerstandfâhig- 
keit  der  Antigène    der  roten  Blutkôrper- 
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ehen  gegen  hohe  TemperaUiren  (Sur  la  ré- 
sistance de  TaDligène  des  hématies  à  la  cha- 
leur). (14)  XL,  500-503  ;  1906.  —  Loefiler 
a  récemment  montré  que,  comme  les  enzy- 
mes, les  bactéries  et  les  extraits  organiques, 
une  fois  desséchés  jusqu'à  constance  de 
poids,  peuvent  être  chauffés  à  haute  tem- 
pérature sans  perdre  leur  propriété  de  sus- 
citer des  anticorps.  On  peut  obtenir  ainsi 
des  vaccins.  Cherchant  si  la  méthode  était 
applicable  à  l'antigène  des  hématies,  les 
auteurs  ont  constaté  que  celui-ci  était  très 
altéré,  même  par  une  chaleur  de  1 20"*. 

€H.  BSMEIN. 

Lambotte  et  Stienon.  Alexine  et  Leu- 
cocytes. (14)  XL,  393-399,  503-518;  1906. 
—  Pour  préciser  la  part  des  deux  modes 
de  défense  de  Torganisme  (phagocytose  et 
pouvoir  cytotoxique  du  plasma),  les  auteurs 
en  ont  cherché  la  séparation.  Les  leucocy- 
tes pouvant  être  isolés  sans  dommage  par 
des  centrifugations  et  des  passages  répétés 
dans  Teau  salée,  on  constate  alors,  en  leur 
ajoutant  la  sensibilisatrice,  qu'ils  sont  dé- 
pourvus d'alexine  :  d*aatre  part,  le  liquide 
organique  privé  de  leucocytes  reste  hémo- 
lytique  et  bactériolytique.  La  phagocytose 
est  réelle  et  efficace  contre  les  microbes, 
même  non  altérés  ;  ils  sont  dissous  probable- 
ment par  les  sucs  digestifs  des  leucocytes. 

GH.  BSMEIN. 

Pettersen.  Ueber  die  Bedeutnng  der 
Leucocyten  bei  der  intraperitonealen  Infec- 
tion des  Meerschweinchens  mit  Typhusba- 
cillen  (La  signification  de  la  leucocytose 
dans  l'infection  typhique  intra-périto- 
néale  chez  le  cobaye).  (14)  XL,  537-518; 
1906.  Pour  chercher  l'action  exacte  des 
leucocytes  contre  les  agents  infectieux, 
l'auteur  introduit  dans  le  péritoine  de  l'ani- 
mal en  expérience  des  leucocytes  étrangers 
soigneusement  lavés.  11  a  constaté  ainsi 
.  Tenglobement  des  microbes  par  les  poly- 
nucléaires et  surtout  les  grands  mononuclé- 
'iires,  tandis  que  les  lymphocytes  restaient 
sans  action.  ch.  esmbin. 

Bartel  et  Neumann.  Lyraphocyt  und 
Taberkelbacillus.  (14)  XL,  504-537  ;  1906.  — 
Gomme  dans  d'autres  infections,,  les  orga 
nés  lyrapholdes  ont  contre  la  formation  des 
poisons  du  bacille  de  Koch  ime  action 
eonsidérable  :  les  cultures,  mélangées  plu- 
sieurs jours  à  des  extraits  de  ces  orga- 
-nes,  sont  impuissantes  à  (uroduire  sur  l'ani- 
mal une  lésion  même  locale.  La  thérapeuti- 


que antituberculeuse  doit  donc  aider  à  la 
lympbocytose.  eu.  bsiiei>'. 

S.-J.     MetalnikoT.     Contribution   à 
l'étude  de  Timmanité  vis-à-vis  de  Tinfec- 
lion  tuberculeuse.  Tuberculose  chez  la  tei- 
gne des  abeilles  (Galeria  mellonella).  So- 
ciété des  médecins  russes  de  St-Pétersbourg, 
séance  du  15  décembre  1905,  in  (110)  Î5 
février  1906;  216.  —  La  résistance  et  la  vi- 
talité du  bacille  tuberculeux  sont  en  partie 
dues  k  ce  qu'il  est  enveloppé  d'une  mem- 
brane  particulière  de  constitution  cireuse 
qui  le  protège   des  influences  nocives,  et 
aussi  grâce  à  cette  membrane  qu'il  n'est 
pas  attaquable  par  les  sucs  de  l'organisme. 
D'un  autre  côté  toutes  jles  substances  où  la 
cire  se  dissout  sont  des  poisons  pour  l'or- 
ganisme animal.  Or,  il  existe  un  animal, 
qui  seul  se  nourrit  de  cire,  c'est  la  chenille 
de  la  teigne  des  abeilles.  Ce  papillon  fait 
son  apparition.  Tété,  an  voisinage  des  ruches. 
11  pose  ses  œufs  dans  les  fentes  de  la  ruche 
et  meurt  ;  10  à  12  jours  après  de  petites  che- 
nil les.  sortent  des  œufs,  pénètrent  dans  la 
ruche  et  y  dévorent  la  cire  avec  avidité.  Au 
bout  de  10  à  1 4  jours  les  chenilles  atteignent 
déjà  la  dimension  de  un  cent,  et   an  boat 
de  20  jours,  pendant  lesquels  elles  grandis- 
sent toigoui^s,  elles  se  métamorphosent  en 
nymphes  pour  devenir  papillons    parfaits 
quinze  jours  après-  L'optimum  de  température 
nécessaire  à  leur  développement  est  de  30*. 
—  Voulant  se  rendre  compte  de  l'action  du 
bacille  de  Koch  sur  cette  chenille,  l'auteur  a 
institué  des  expériences  en  vue  d'alimenter 
les  chenilles  avec  ce  microbe,  mais  elles 
sont  restées  sans  aucun  résultat,  il  a  alors 
eu  recours  à  un  autre  procédé  ;  il  intro  - 
duisait  dans  le  corps  des  chenilles  des  cul- 
tures (sur  pomme  déterre  et  sur  gélose) du 
microbe,  et  prenait,  à  des  intervalles  déter- 
minés, le  sang.de    ces  chenilles  pour  en 
faire  des  frottis,  qu'il  colorait  avec  de  Thé- 
matoxiline,  de  la  fuchsine  de  Ziehietde  la 
norbydrataniline.  Ces  expériences  ont  dé- 
montré que  les   phagocytes  du  sang  de  la 
chenille  digèrent  rapidement    les  bacilles 
tuberculeux  et  se  détruisent  petite  petit. 
Au  bout  de  40  heures  l'auteur  ne  pouvait 
plus  déceler  les  bacille»  ni  en  dedans  ni  en 
dehors  du  corps  des  leucocytes.  Les  expé- 
riences n'empêchaient  nullement  les  chenil- 
les de  suivre  leur  évolution  normale.  Sur  les 
frottis  préparés  avec  les  organes  de  l'insecte, 
Fauteur  trouvait  en  abondance  dans  des  for- 
I  mations  de  coloration  foncée,  des  bacilles 
'  tuberculeux  amassés  ea  bloc  solide  et  pré- 
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ant  les  dtmers  stades  dé  désagrégation  h 
agier  d'après  la  façon  dont  ils  se  corn- 
aient vis-à-vis  des  colorants.  Le  nom- 
dc  ces  formations  foncées,  de  ces  taches 
rèuve  en  raison  directe  de  la  (|uantité 
bacilles  inoculés  et  leur  maximum  cor- 
ond  à  Tendroit  où  a  été  pratiquée  Tlno- 
tion.  Sur  les  coupes  des  chenilles  on 
ût  que  la  masse  solide  des  taches  est 
étirée  d*une  couche  épaisse  de  cellules 
tonnes  formées  de  leucocytes.  À  côté 
ela,  les  leucocytes  en  se  confondant,  for- 
il  des  plasmodes  polynucléaires  sembla- 
i  aux  cellules  géantes.  Les  chenilles, 
aunisées  vis-à-vis  de  la  tuberculose  hu- 
ine,  bovine  et  aviaire,  ne  le  sont  pas  du 
t  vis-à-vis  de  la  tuberculose  des  pois- 

5.  M.   WASSBRbBEG. 

i.  I.  Metàlnikôtf.  Sur  Timmunité  de  la 
tèria  tnellonella  vis-à-vis  des  bacilles 
érculeux.  (89)  LX,  518  ;  17  mars  1906. 

^edberger.  Die  specifischen  Serum- 
ïnderungon  bei  Cholerabacillën-zwis- 
nràgern  (Les  modifications  spécifiques 
sérum  chez  les  individus  sains  porteurs 
ribrions  cholériques).  (1 4)  XL,  400-409; 

6.  —  Chez  plusieurs  individus  non  ma- 
is, dont  les  selles  continrent  plusieurs 
rs  du  vibrion  cholérique,  le  sérum 
lutinait  légèrement  une  culture  viru- 
e,  mais  avait  sur  elle  un  pouvoir  bac- 
Bîde  considérable.  ch.  bsmbi?(. 

Iberti.  Ueber  die  immunisierende 
rkung  des  aus  dem  Milzbrandbacillus 
•ahrierlen  Nukleoproleids  auf  Scha- 
en  (De  Taction  immunisante  sur  les 
Bs  ovines  de  la  nucléoproteide  extraite 
ta  bâclé ridie  charbonneuse).  (l4)  XL, 
;-744  ;  1906. 

i*.  Marino.  Immunisation  du  cobaye  et 
lapin  contre  le  charbon  et  questions 
itives  à  l'immunité  anlicharbonneuse 
I  LX,  306;  10  février  1906. 
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t|»iegel.  Bakterienfôrbung  mit  eosih- 
i^ra  Methylenblau  nach  May-Grûnwald 
loration  des  bactéries  par  le  bleu  de  mé- 
féne  acide-cosine,  ou  méthode  de  May- 
knWaM).  (14)  XL>  430-431  ;  1906. 


Bronstéin.  Zur  Technick  der  Serum- 
gewihnung  (Techhiqué  dé  la  irédolté  dû 
sérum).  (14)  XL,  583-384  ;  1906. 

Babucke.  Zur  schnellen  Filtration  des 
Nàhragàrs  (De  là  filtratiori  rapide  dé  la 
gélose).  (14)  XL,  607-608  ;  1906. 

G.  de  Rôbsi.  Ueber  die  Zubereitung 
haltbarer  Kulturen  fur  dèn  serodiagnos- 
lichen  Versuch  (La  préparation  de  cultures 
conservables  pourle  séro-diagnostic).  (14) 
XL,  426-430  ;  1906.  —  L'auteur  recom- 
mande les  cultures  tuées  par  une  heure  de 
chauffage  à  .o8-60°  :  elles  agglutinent  pèd- 
dant  plusieurs  mois  aussi  bien  que  les  cul- 
tures récentes  chauffées,  et  mieux  que  les 
mômes  non  chauffées.         bii.  b^siein. 

V.  kafka.  tJeber  die  pniktische  Leis- 
tungsfàhigkeit  (1er  verschiedenen  Metho- 
den  der  Agglutinationstechnick  (Valeur 
pratique  des  différents  procédés  techniques 
d^agglulinalion.  (14)  XL,  419-426  et  548- 
561  ;  1906.  —  L'auteur  insiste  sur  la  grande 
vàteur  de  Taggluiination  microscopique,  la 
faécessité  d'un  litre  agglulinatif  élevé,  qui 
seul  à  la  valeur  d'une  réaction  spécifique  ; 
l'utilité  de  l'emploi  dé  mélangeurs;  enfin 
rintluence  de  la  température  (t**  optima  de 
de  15°  à  37°).  ch.  bsmein. 

Streit.  ZvLT  Frage  dés  Agglutinierbar- 
keit  der  Kapselbacillén  (De  la  possibilité 
de  Tagglutination  des  bacilles  encapsulés). 
(14)  XL,  109-722;  1906.  —  Malgrj  les 
expériences  contradictoires  de  certains 
prédécesseurs,  l'auteur  croit  possible  Tag- 
glutination  de  toutes  les  bactéries  encap- 
sulées, au  prix  d'artifices  de  culture  dans 
quelques  cas.  cH.  bsmein. 

J.  AhÉilottl.  Ueber  èîh  besonderes 
Kulturverfahren  fur  den  Tuberkelbacillus 
auf  Kartofell  (Un  bon  procédé  de  culture 
du  B.  de  Koch  sur  pomme  de  terre).  (14) 
XL,  765-768;  1906. 

A.  et  L.  Lumière.  Sur  les  milieux  dé 
Culture  solides  (foie  et  rate)  éminemment 
favorables  au  développement  des  bacilles 
de  la  tuberculose.  (80)  LX,  568  ;  24  mars 
1906.  —  Du  foré  et  de  la  rate  de  bœuf  ou 
de  veau  sont  lavés  à  l'eau  distillée,  portés 
à  l'autoclave  pendant  tiédis  quarts  d'heure, 
découpés  en  prismes  quadrangulaircs^  im- 
mergée pendant  «ne  heure  dans  Teàu  gly- 
feéfittéë  à  60  p,  too,  disses  dand liés  tUbeâ 
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à  pomme  de    terre  et  stérilisés  à  Tauto-i 
clave  pendant  un  quart  d'heure.  Le  bacille 
de  Koch  végète  déjà  sur  ces  milieux  après 
36  heures.  p.  nobkcourt. 

Venema.  Ueber  eine  Anreicherung  von 
Bacterium  coli  in  Wasser  (La  culture  élec- 
tive du  B.  coli  dans  l'eau).  (14)  XL,  600- 
607;  1906.  —  Rappelant  les  difTèrenles 
méthodes  proposées,  Tauteur  préconise 
l'ensemencement  de  Teau  suspecte  dans  du 
bouillon  de  culture  ordinaire  non  neutra- 
liséy  et  séparation  ultérieure  sur  plaques 
de  Conradi-Drigalski  ou  sur  plaques  à  la 
fuchsine.  gh.  esmbin. 

Vourloud,  Cultures  du  B.  typhi,  du 
B.  coli  et  de  quelques  autres  bactéries  rap- 
prochées du  groupe  coli-typhique,  sur 
milieu  de  Drigalski-Conradi.  (14)  XL, 
754-705  ;  1906.  —  L'auteur  étudie  les  con- 
ditions à  remplir  pour  avoir  un  bon  milieu, 
et  les  caractère;s  diagnostiques  des  espèces 
qu'on  y  cultive.  ch.  bsmbin. 

J.  Forster.  Ueber  ein  Verfabren  zum  Na- 
chweiss  von  Milzbrandbacillen  in  Blut  und 
Geweben  (Une  méthode  pour  la  recherche 
de  la  bactéridie  charbonneuse  dans  le  sang 
et  les  tissus).  (14)  XL,  751-754;  1906. 

Barret.  L'examen  radioscopique  du  tho- 
rax chez  l'enfant  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic de  la  tuberculose  et  particulièi^ement 
de  Tadénopathie  trachéo-bronchique.  (94) 
XXIV,  155-104;  1906. 

"W.  Outtmann.  Ueber  die  Beslimmung 
der  sogenannten  wahrenerzgrôssh  mtltels 
Rôngenstrahlen.  (Sur  la  détermination  du  soi- 
disant  vrai  volume  du  cœur  par  les  rayons 
Rôntgon.)  (38)  LXIII,  353-376  ;  1906.  — 
Toutes  les  déterminations  du  volume  du  cœur 
par  les  rayons  Rôntgen  sont  plus  ou  moins 
inexactes.  gouget. 

Ch.  Mongour.  Diagnostic  du  cancer 
de  l'estomac  (Epreuve  de  Salomon)  Reunion 
biologique  de  Bordeaux,  6  février,  in  (80) 
LX  ;  1906. —  La  présence  d'albumine  dans 
le  liquide  gastrique  résiduel  est  un  symtôme 
d'ulcération  gastrique  mais  non  pus  un  si- 
gne de  cancer.  p.  nobécourt. 

Deycke  et  Ibrahim.  Eine  klinische  Mé- 
thode zur  Bestimmung  der  Eiweisses  im 
Blute  (Méthode  clinique  de  détermination  de 
ralbumine  du  sang).  (38)  LYIII,  402-425; 


1906.  —  Les  auteurs  emploient  la  métl 
cyano-argentimétrique  de  Denigès  ] 
l'analyse  quantitative  de  ralbumine  urini 
Pour  pouvoir  l'appliquer  au  sang,  ils  tr 
forment,  avec  la  lessive  de  soude  à 
toute  l'albumine  du  plasma  et  des  gloli 
en  albuminates  alcalins  solubles.  Ma 
plusieurs  milliers  de  recherches,  faites 
56  malades,  des  conclusions  générales 
raient  encore  prématurées.  Les  auteui 
contentent  d'attirer  l'attention  sur  les  o 
lations  surprenantes  que  subit  la  comj 
tion  chimique  du  sang  dans  certaines  1 

tes.  G0U6BT 

Hammerschmidt.  Ein  Beitrag 
Typhusdiagnose  aus  Fœces.(ContributiG 
diagnostic  de  la  fièvre  tvphoïde  par  les 
les).  (14)  XL,  747-751  {  1906.  —  L'en 
de  solutions  faibles  de  crésol  dans  les  c 
res  permet  le  développement  du  ba 
d'Eberlh,  en  tuant  la  plupart  des  gei 
qui  lui  sont  mélangés.  gh.  esmbhc 

THÉRAPEUTIQUE  ET  HYGIÈNE 
GÉNÉRALES 

H.  Lemaire.  Note  sur  les  efiets  < 
ques  et  biologiques  de  la  sérothérapie  i 
diphtérique.  (80)  LX,  578  ;  U  mars  1 
—  On  peut  déceler  à  Taide  d'un  sérui 
lapin  ayant  reçu  des  injections  de  séru 
cheval,  hi  présence  du  sérum  de  ch< 
dans  le  sérum  des  enfants,  soumis  à  h 
rothérapic  antidiphtérique.  Chez  les  en 
n'ayant  pas  d'accidents  sériques,  le  séru 
cheval  est  décelable  déjà  dès  la  deux 
heure  qui  suit  Pinjection;  il  se  retr 
pendant  30  jours  environ  (24  à  51  j 
chiffres  extrêmes);  sa  disparition  n'esi 
suivie  d'apparition  de  précipitine.  Ghe 
enfants  qui  ont  des  accidents  légers  de  s 
(éry thème  scarlatiniforme  compris),  1 
rum  de  cheval  disparait  du  sang  en  20 , 
environ  (12  à  30  jours)  ;  iln'apparait  pa 
plus  de  précipitine.  Chez  les  enfanfa 
ont  des  accidents  sériques  intenses  a 
raissant  du  4«  au  15®  jour  (urticaire, 
thèmes  marginés,  circinés,  morbillifoi 
arthralgie),  le  sang  contientdu  sérum  de 
val  jusqu'après  ces  accidents  ;  de  pic 
moment  de  l'apparition  des  accidents 
précipitines  sont  décelables  dans  le 
du  siyet  dans  la  moitié  des  cas  enviroi 

p.  N0BBC0UR1 

Rieux  et  Sacquépée.   Action  ag 
nante  des  serums  typhiques  et  parai 
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ur  les  bacilles  d'intoxication  carnée. 
^,  497;  10  mars  1906.  —  Les  serums 
3hiques  peuvent  coagglutiner  les  ba- 
d'intoxication  carnée.  Devant  les 
es  d'agglutination  les  bacilles  para- 
les  B  et  les  bacilles  camés  type  Aer- 
>acilles  Aerlryck,  Sirault,  Dûsseldorf} 
portent  comme  des  espèces  tiès  voi- 
tandis  que  les  bacilles  carnés  type 
r  (bacilles  de  Gartner  et  deMorseele) 
(portent  différemment. 

p.    NOBÉCOURT. 

Oohendy.  Description  d'un  ferment 
e  puissant  capable  de  s'acclimater 
intestin  de  l'homme.  (80)  LX,  558; 
rs  1906.  —  Ce  ferment,  isolé  d'un 
illon  de  lait  caillé  d'origine  bulgare, 
puissance  de  fermentation  des  hydro- 
es  quatre  fois  plus  élevée  que  celle 
s  les  ferments  lactiques  connus  :  en- 
zé  dans  du  lait  stérilisé  à  120°,  il 
t,  après  10  jours  d'étuve  à  36*>  une 
allant  par  litre  de  lait  jusqu'à  iS«^o 
en  acide  sulfurique,  soit  32  «'30  en 
lactique.  p.  nobbcourt. 

Tissier.  Traitement  des  infections 
[lales  par  la  méthode  de  transforma* 
e  la  flore  bactérienne  de  l'intestîn.) 
X,  359;  17  févier  1906.  —  La  mé- 
est  basée  sur  les  actions  empêchantes 
9s  bactéries  de  la  putréfaction  du  Bac. 
iralacticiis  et  du  Bac.  bifidus,  actions 
la  production  d'acides  forts  en  mi- 
ucrés.  Elle  consiste  i  donner  comme 
ts  surtout  des  hydrates  de  carbone 
ire  ingérer  des  cultures  de  ces  bacil- 
is  résultats  favorables  ont  été  obtenus 
i  traitement  des  entérites  aussi  bien 
enfant  que  chez  l'adulte. 

p.   NOBÉCOURT. 

Widal  et  Rostaine.  Sérothérapie 
itivc  de  l'attaque  d'hémoglobinurie 
astique  essentielle.  Différence  des  qua- 
u  plasma  dans  l'hémoglobinurie  pa- 
ique  et  dans  cerlains  cas  d'hémoglo- 
)  paludéenne.  (80)  LX,  406  ;  U  fé- 
1906.  —  Les  aulcurs  rapportent  de 
les  observations  confirmant  le  fait 
par  eux  du  défaut  d'antisensibilisa- 
dans  le  plasma  des  sujets  atteints 
)globinurio  paroxystique  et  l'action 
itive  de  l'injection  d*un  sérum  pourvu 
énsibilisatrice.  D'autre  part  ils  con- 
t  l'opinion  de  Vincent  et  Dopter  qui 
lontré   que,    dans    l'hémoglobinurie 


quinique  ou  paludéenne,  le  plasma  possède 
suffisamment  d'antisensibilisatrice. 

p.  NOBÉCOURT. 

R.-P.  Strong.  Vaccination  against 
plague.  The  Philippine  jommal  of  Science^ 
I,  181-190  ;  1906.  —  Kolle  et  Otto  ont 
réussi  à  vacciner  des  cobayes  contre  la 
peste  en  se  servant  de  cultures  très  atténuées 
L'auteur  a  expérimenté  sur  42  condamnés 
à  mort  ;  il  avait  à  sa  disposition  deux  cul- 
tures de  Rolle  et  une  culture  de  Manille 
vieille  de  trois  ans,  atténuée  par  le  temps 
et  des  moyens  artificiels  (culture  à  41^*  dans 
du  bouillon  alcoolisé,  etc).  Partant  de  doses 
très  faibles  de  ces  bacilles  avirulcnts  Fau- 
teur est  progressivement  arrivé  à  injecter 
à  chacun  de  ses  sujets  une  culture  de  2i 
heures  sur  agar  incliné  suspendue  dans 
1  ce.  de  solution  physiologique  de  sel.  Celte 
dose  énorme  injectée  profondément  dans  le 
deltoïde  ne  provoque  autre  chose  qu'une 
fièvre  passagère  (38<>,  rarement  39°)  et  de 
l'induration  au  point  d'injection  ;  pas  de  sup- 
puration. Ultérieurement,  on  constate  que 
le  sérum  des  vaccinés  agglutine  les  cultures 
du  bacille  virulent.  Depuis  deux  mois  qu'ils 
sont  en  observation  on  n'a  constaté  aucun 
accident  chez  ces  hommes .  Il  est  à  croire 
que  cette  vaccination  contre  la  peste  n'est 
pas  plus  dangereuse  que  la  vaccination 
contre  la  variole.  e.  fbindbl. 

Spaller,  Frazier  et  von  Koathoven. 

Treatment  of  selected  cases  of  cerebral, 
spinal  and  peripheral  nerves  paralysis  and 
athetosis  by  nerve  transplantation  (Traite- 
ment de  certains  cas  de  paralysies  cérébra- 
les, spinales  et  nerveuses,  ainsi  que  de 
Tathétose  par  la  transplantation  nerveuse). 
(42)  CXXXI,  430-456  ;  1906.  —  Spiller  a 
proposé  dès  1902  la  transplantation  ner- 
veuse comme  méthode  de  traitement  de 
certaines  paralysies  infantiles  partielles. 
Depuis  cette  époque,  d'autres  auteurs  ont 
signalé  les  heureux  résultats  de  la  suture 
des  nerfs  sains  au  nerf  dont  le  territoire 
était  le  signe  d'une  paralysie  localisée.  Les 
auteurs  rapportent  un  cas  d'allié  lose  qui  a 
été  notablement  amélioré  par  la  suture  du 
median  et  cubital  au  radial  au  niveau  du 
creux  axillaire.  Technique  opératoire. 
Considérations  sur  le  mode  de  suppléance 
physiologique.  hbnri  clavde. 

O.   Tizzoni    et   A.    BongiOYanni. 

Ueber  die  Heilwirkung  der  Radiumstrahlen 
bei  der  durch  Strassenvirus   verursachten 
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Wut  <De  r«c4kMi  salutaire  ées  rayons  du 
radium  sur  la  rage  «aimée  par  le  vktks  des 
rues).  (44)  XL,  745-747;  1906.  —  Selon 
Taction  du  radium,  on  peut  diviser  révolu- 
tion de  la  rage  en  deux  périodes  ;  Me  pre- 
mière, correspondant  au  dévelop|«emeBt  du 
|>arasiie^  latente  presque^  où  les  l'ayons  du 
radium  guérissent  facilement  ;  une  seconde, 
où  iU  sont  à  peu  près  ineffioaces. 

eu.  BSMBIN. 

tthoinboldt.  Zur  £ntfettuBgsthera|He 
(Sur  la  cure  d'amaigrissement).  (38)  LVIIÏ, 
424-432  ;  1906.  -—  Pendant  le  traitement 
thyroïdien,  il  faut  suralimenter  le  malade 
surtout  en  aliments  azotés;  il  serait,  en 
outre,  désirable  d'entreprendre  ce  traite- 
ment à  un  stade  dans  lequel  ^organisme  a 
tendance  à  fixer  l'albumine  (par  exemple 
à  la  suite  d'alimentation  insuffisante). 

GOL'GBT. 

â-ÀUenga.  Contributo  allô  studio  délia 
medi^azione  fosforato  con  i  preparati  or- 
ganici  di  fôsfora.  (lOl),  Xll,  115-129,167- 
174  ;  1906.  —  L'auteur  a  étudié  la  proty- 
line,  combinaison  synthétique  de  l'albu- 
mine et  de  l'acide  phosphorique,  et  ses 
dérivés,  la  ferriprotyline,  la  bromoprotyline, 
l^arsiline.  La  première  partie  traite  des  ca- 
ractères de  ces  nouveaux  médicaments, 
de  leur  toxicité,  de  leur  action  sur  les 
échanges  nutritifs;  la  seconde  partie  est 
relative  à  l'étude  de  leurs  effets  thérapeu- 
tiques dans  diverses  maladies.  La  protyline 
renfeilfie  6,1  0/0  de  phosphore  calculé  en 
Anhydride  phosphôfique  ;  30  gr.  adininis- 
tfés  à  tin  thien  de  7  kg.  paf  la  voie  gas- 
trique (Ce  qui  correspondra  it,  pour  l'homme, 
à  300  gr.,  soit  18  gr.  48  d'anhydride 
phoSphofiquô),  li'ôàl  produit  àuCun  acci- 
dent. L'administration  de  300  |^r.  de  pro- 
tyline à  Uù  autre  (shién  dans  rést)ace  de 
deu&  tDOÏ^  n'a  eu  pour  autre  effet  que  de 
déterminer  un  engraissement  rapide.  Le 
phosphore  de  la  ptotyline  est  enlièremeât 
absorbé  aussi  bien  ôhez  l'homme  que  chez 
les  ahimaux,  sans  qu*il  surviefine  de  modi- 
fications notables  des  échanges  azotés.  Au 
point  de  vue  clinique,  la  protyline  a  donné 
des  rèstiltais  favorables  comme  reconsti- 
tuant nerveux  ;  elle  a  I'avatitage  sur  la  nu- 
cléine,  la  lécithine,  de  ne  pas  se  décomposer 
spontanément  et  de  pouvoir  être  administrée 
sans  inconvénients  à  la  dose  de  8  gr.  par 

jour.  V.   BALTIIAZARD. 

Qloget.  Kalium  tellilrostim  in  der  Me- 
dian uad  Hygiene  (Le  ^llurate  de  potaè- 


sîum  en  médecîae  et  en  bygvéne).  (44)  XL, 
984-590  ;  190^.  -^  Dans* «Certaines  condi- 
tions ce  corps  peot  être  em{rioyé  eomme 
indicateut  des  «Itérations  possibles  daas 
les  vaccins  ou  les  mliieiix  de  culture. 

«H.   BSIRt^. 

W.  (Hms.  Gottâ4bution  à  Tétude  de 
rinfection  par  Tair.  (68)  XI,  330-350  ;  1906. 
^^  A  la  suite  d'tme  dessiccation  lente  à  tMi- 
péralure  peu  éleVéè,  les  bacilles  Restent 
peuvent  conserver  leur  virulence  pendant 
un  mois  environ.  L'inhalation  de  la  pous- 
sière pestéuse  est  inoffensive  pour  les  co- 
bayes loi^sque  les  voies  aériennes  sont 
saines;  mais  si  la  muqueuse  respiratoire 
est  lésée^  elle  laisse  t)asser  les  microbes 
entraînés  par  la  poussière^  La  présence  du 
pneumocoque  davs  la  poussière  n'augmente 
pas  la  vii*ûlenke  du  bacille  ;  de  même,  la 
présence  du  bacille  pesteuz  n'accroît  pas 
la  virulence  du  pneumocoque  ;  les  con- 
clusions sont  basées  sur  huit  expériences, 
portant  chacune  sur  plusieurs  cobayes  ou 
lapiiis,  et  résumées  avec  un  tableau  à  la 
fin  de  l'article,  qui  débute  par  un  histo- 
rique de  la  question  do  l'infection  par  voie 
aérienne.  Dans  le  texte^  2  figures  repré- 
sentent les  vaporisateurs  employés. 

CH.    LBSieUR. 

G.  G.  Wipple    ànd  A.  Màyei^.  On 

the  relation  between  oxygen  and  tht! 
longevity  of  the  typhoid  bacillus.  (48)  sup 
n»  2,  76-79;  1906.  ^  La  présence  de 
Toxygène  dissous  dans  Teau  permet  au  B 
typhique  de  fester  vivant  dans  l'eau  plu: 
longtemps  que  quand  il  n'y  en  a  pas. 

L.   LAGOM&fE. 

H.  L.  RulrdoU  et  d.  A.  PuUër.  Th( 

longevity  of  bacillus  typhosus  in  natura 
water  and  in  sewage.  (48)  sup.  n<»  2,  40- 
75  ;  1906.  -^  Les  auteurs  ont  une  teclmiqw 
assez  compliquée,  qui  a  ^our  but  de  rap 
procher,  autant  que  faire  se  peut,  des  son 
ditions  naturelles,  les  conditions  artifi- 
cielles dans  lesquelles  se  trouvent  les  ba- 
cilles typhiques  de  l'eau  et  des  égouts.  Ili 
se  servent  pour  cela  de  sacs  imperméable 
aux  microbes  mais  perméables  aux  matièrei 
nutritives,  sacs  de  collodion,  en  parobe- 
min,  etc.  ;  ces  sacs  sont  placés  dans  ni 
courant  d'eau  et  après  un  laps  de  temp 
plus  ou  moins  long/  l'auteur  rccfaèrehe  6 
les  bacilles  typhiques  qn'il  y  a  placés  son 
encore  vivants.  ^'  Les  nombreuse^  expé 
rienees  auxquelles  il  s'est  livré  lui  perMI 
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^  de  dire  qu'en  moyenne  dans  Teau  assez 
;,  le  B.  typhique  vit  une  huitaine  de 
s,  et  dans  les  eaux  d'égout,  il  ne  vivrait 
re  plus  de  3  à  5  jours,    l.  lacomme. 

L.  Ouillemard.  La  culture  des  mi- 
t)es  anaérobies  appliquée  à  l'analyse  des 
t.  Le  rapport  aéro-anaérobie  critérium 
îontage.  (60)  XX,  155-160;  1906. 

[œnle.  Bakteriologische  Studien  ûbcr 
islliches  Selterswasser  (Etudes  bacté- 
ogiques  sur  l'eau  de  Seltz).  (14)  XL, 
-612;  10  mars  1906. 

I.  IV.   Clark  et  S.  De  M.  Gage. 

!  use  of  copper  sulphate  in  water  fillra- 
.  (48)  sup.  NO  2,  172-174  ;  1906.  —  Les 
îurs  ont  essayé  Taction  du  sulfate  de 
rre  sur  la  filtration  de  l'eau.  Leurs  expé- 
ices  ont  porté  sur  un  filtre  qui  depuis 
e  ans  servait  à  filtrer  l'eau  de  la  rivière 
'rimac.  Les  résultats  ont  été  plutôt  mau- 
I,  comme  on  peut  en  juger  en  les  corn- 
ant aux  résultats  obtenus  l'année  qui  a 
cédé  les  expériences.  On  peut  donc  dire 
I  les  résultats  obtenus  en  ajoutant  du 
!ate  de  cuivre  sont  moins  satisfaisants 
I  lorsqu'il  n'y  en  a  pas,  et  cela  peut 
3  parce  que  le  sulfate  de  cuivre  gêne  la 
nation  de  la  membrane  filtrante  biolo- 
ue  par  suite  de  son  pouvoir  antiseptique. 

L.     LACOMME 

I.  W.  Clark  et  S.  De  M.  Gage.  On 

bactericidal  action  of  copper.  (48)  Sup. 
2,175-204: 1906;  — Moore  et  Kellerman 
S  Dep.  Agri.  Bureau  plant  industry. 
1.  N"*  64,  1904)  ont  décrit  un  procédé  de 
rilisation  des  eaux  potables  par  le  sul- 
3  de  cuivre  ;  ce  procédé  a  paru  très  sim- 
aux  auteurs  qui  ont  résolu  de  le  véri- 


fier :  c'est  ce  qu'ils  font  dans  leur  travail. 
D'après  Moore  et  Kellerman,  le  sulfate  de 
cuivre  en  contact  avec  de  l'eau  souillée  de 
microbes  devenait  très  rapidement  potable. 
Les  auteurs  ne  sont  pas  du  môme  avis  et, 
après  avoir  essayé  l'action  du  sulfate  de 
cuivre  sur  l'eau  naturelle  et  sur  des  cul- 
tures de  B.  coli  et  de  B.  d'Éberth,  ils  con- 
cluent en  disant  que  ce  procédé  n'est  pas 
pratique.  V^oici,  d'ailleurs,  leurs  principales 
conclusions  :  1°  La  méthode  de  purification 
des  eaux  par  le  sulfate  de  cuivre  n'étant 
pas  absolument  effective,  peut  être  dange- 
reuse dans  les  mains  de  la  majorité  de 
ceux  qui  s'en  servent,  car  ils  ont  confiance 
dans  le  procédé  et  ne  prennent  pas  les  pré- 
cautions les  plus  élémentaires  qu'ils  au- 
raient prises  s'ils  n'avaient  pas  eu  con- 
fiance dans  un  moyen  de  stérilisation 
2<*  La  destruction  des  B.  coli  et  B.  typhi- 
que par  contact  avec  du  sulfate  de  cuivre 
pendant  de  courtes  périodes  est  quelque- 
fois effective  mais  non  toujours  sûre  :  pour 
avoir  une  stérilisation  réellement  complète, 
il  faut  laisser  l'eau  et  le  sulfate  de  cuivre 
un  temps  tel  que  cela  n'est  plus  pratique  ; 
3**  Il  arrive  que  le  B.  coli  ou  le  B.  typhi- 
que sont  détruits  par  de  faibles  doses  de 
sulfate  de  cuivre,  mais  il  faut  savoir  qu'ils 
peuvent  vivre  pendant  de  longues  semaines 
dans  des  dilutions  au-dessus  de  1.  100.000 
et,  pour  être  sûr,  il  faut  employer  des 
dilutions  à  l/iOOO.  Mais,  dans  ce  cas, 
l'eau  devient  impotable,  par  suite  du  goût 
fortement  astringent  qu'elle  présente  ;  4°  Il 
arrive  môme  que  dans  quelques  cas,  des 
dilutions  très  considérables  de  sulfate  de 
cuivre  ajoutées  à  du  cuivre  colloidal,  sem- 
blent augmenter  l'activité  microbienne,  et 
l'eau  peut  ôtre  alors  plus  riche  en  mi- 
crobes après  traitement  que  sans  traitement. 

L.  LACOMMB. 
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SUR  L'ACIDE  GLYCURONIQUE  DU  SANG 

Par  MM    R.  LÉPINE  et  BOULUD 

(Deuxième  partie  *) 


is  la  première  partie  de  ce  mémoire  nous  avons,  entre  autres  faits, 

que,  chez  le  chien  sain  et  neuf,  le  sang  veineux  renferme  une  propor- 
i'acide  glycuronique  B  moindre  que  celle  du  sang  artériel.  Il  faut  en 
lire  que,  dans  les  capillaires,  cet  acide  est  détruit  en  plus  grande  quan- 
-elativement  atix  autres  matières  siwrées, 

sang  artériel  d'un  chien  sain  et  neuf,  s'il  est  laissé  1  heure  à  la  tempe- 
ure  de  39%  perd  de  30  à  40  0/0  de  ses  matières  sucrées  (Lépine  et  Barrai). 

avons  montré  que,  dans  les  mêmes  conditions,  il  perd  une  certaine 
tité  d'acide  glycuronique  B;  mais  que,  si  Ton  fait  le  pourcentage  de  cet 
par  rapport  aux  matières  sucrées,  d'une  part  au  sortir  du  vaisseau,  et 
re  part,  après  1  heure  à  39%  le  pourcentage  de  l'acide  glycuronique 
tente  dans  le  dernier  cas.  Nous  nous  sommes  bornés  à  signaler  le  fait.  Il 
écessaire  d'en  chercher  l'explication. 

Ile  qui  vient  tout  d'abord  à  l'esprit,  c'est  que  l'acide  glycuronique  B  serait 
résistant  que  les  autres  matières  sucrées.  Mais  nous  avons  vu  tout  à 
re  qu'il  se  détruit  mieux  qu'elles  dans  les  capillaires.  Cette  hypothèse 
t  donc  insoutenable. 

pourrait,  à  la  rigueur,  supposer  que,  in  vitro j  le  processus  glycolytique 
fîérent.  Mais,  comme  dans  un  bon  nombre  de  cas  que  nous  allons  rap- 
T  il  y  a  augmentation,  non  seulement  du  pourcentage,  mais  de  la  quan- 
bsolue  de  l'acide  glycuronique  —  laquelle  augmentation  ne  peut  évidem- 

s'expliquer  que  par  une  formation  de  cet  acide.  —  il  est  plus  naturel 
aettre  que,  si  dans  les  cas  normaux,  le  pourcentage  augmente,  c'est  égale- 

parce  qu'il  se  forme^  pendant  1  heure  à  39%  une  certaine  quantité 
ie  glycuronique  aux  dépens  du  glucose. 

à  l'état  normal  il  n'y  a  pas  en  général  augmentation  absolue  de  l'acide 

oir  Journal  de  phytiologie  et  de  pathologie  générale^  1905,  septembre,  p.  775. 

JOURNAL  DE  PBY8I0L.  ET  DE  PATHOL.  GENER.,  1906.  38 
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glycuronique,  c'est  que  le  processus  de  formation  ne  remporte  pas  sur  ceh 
de  destruction. 

On  peut  aussi  se  demander  pourquoi  ce  processus  de  formation  n'est  p{ 
manifeste  dans  les  capillaires.  A  cela,  il  est  facile  de  répondre  :  d'abon 
qu'en  fait  on  l'observe  dans  quelques  cas  (exceptionnels),  et  que,  s'il  n'eslps 
apparent  en  général,  c'est  parce  que  la  rapidité  de  la  circulation  dans  k 
capillaires  est  trop  grande.  Nous  savons,  en  effet,  par  nos  expériences  î 
vitro,  qu'il  faut  un  certain  nombre  de  minutes  pour  qu'il  se  forme  de  l'acicl 
glycuronique  en  quantité  appréciable.  Tandis  qu'il  se  détruit  rapidement^  s 
formation  est  relativement  lente,  parce  qu'elle  est  complexe:  elle  demande  e 
effet  deux  oxydations  successives,  la  première  produisant  probablement  d 
l'acide  gluconique,  la  seconde^  de  l'acide  saccharique,  suivies  d'une  réductio 
qui  aboutit  à  la  formation  d'acide  glycuronique. 

En  résumé,  la  quantité  d'acide  glycuronique  qui  se  trouve  dans  le  san 
laissé  1  heure  à  39*,  dépend  de  deux  processus,  l'un  de  destruction,  fautr 
de  formation.  Bien  qu'antagonistes,  ils  ne  sont^  en  réalité,  que  deux  étape 
d'un  seul  processus,  le  processus  glycolytique  :  la  première  de  ces  étape 
consiste  dans  la  formation  de  l'acide  glycuronique  aux  dépens  du  glucose 
la  seconde,  dans  la  destruction  de  l'acide. 

Ce  qu'il  y  a  de  caractéristique  dans  le  sang  du  chien  sain  et  neuf,  au  poin 
de  vue  des  matières  sucrées,  ce  n'est  pas  la  proportion  d'acide  glycuroniqu 
qu'il  renferme  à  sa  sortie  du  vaisseau  (nous  avons  vu  qu'elle  varie  beau 
coup);  c'est  le  fait  qu'après  son  séjour  de  1  heure  à  39%  bien  que  sa  quantil 
absolue  ait  diminué  notablement,  son  pourcentage  est  généralement  aug 
menlé  d'une  manière  très  sensible.  Nous  allons  maintenant  rechercher  —  e 
c'est  l'objet  de  cette  deuxième  partie  de  notre  mémoire  —  ce  qu'il  advien 
quand  le  chien  a  subi  diverses  agressions  expérimentales. 

PREMIER   ORDRE  DE  CAS.   —  AUGMENTATION  ABSOLUE    DE    l' ACIDE   GLYCURONIQUI 
DANS    LE   SANG   AYANT   SÉJOURNÉ    1    HEURE   A    39*. 

Presque  toujours  on  remarque,  en  même  temps,  une  augmentation  foi 
notable  du  pouvoir  glycolytique  du  sang. 

Dans  une  première  série,  nous  rangerons  les  cas  où  l'acide  glycuronique  I 
constitue,  après  1  heure  à  39*,  la  totalité  des  matières  sucrées  du  sang. 

Première  série. 

Chien  2508.  —  Cet  animal  a  été  malade  il  y  a  quelques  jours  ;  puis  il  s'esi 
remis  à  manger.  T  R.  39**. 

POUVOIR  ICIDE 

RÉDUCTEUR  GLYCURONIQUE  B 

DEVIATION      Avant  Après  ««..-«nftn      V^^^   *^ 

POL  ARi-  le  chaufTage  ^^^I^^^^       maU^res 

mfcTRiQOB  pour  1000  sang.  î»ang.  gucrées. 

Sang  artériel 0"  0,68  0,80  0,12  15 

Après  1  heure  à  39».  0»  trace  0,28  0,28  100  ' 

'  Nous  rappelons  que  les  chiiïres  de  la  quatrième  colonne  (0,12  et  0,2S)  sont  obtenas  en 
soustrayant  ceux  de  la  seconde  de  ceux  de  la  troisième  colonne  et  que  ceux  de  la  deroiére 
s'obtiennent  en  divisant  ceux  de  la  quatrième  par  ceux  de  la  troisième. 
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1,  augmentation  absolue  de  l'acide  glycuronique  après  i  heure  à  ^9"  : 
.0,12).  La  glycolyse  est  forte  (0»s80  —  08',28  —  0«'.52;,  ce  qui  fait 
atteint  65  0/0  des  matières  sucrées  contenues  dans  le  sang  au  sortir  du 
u.  Or,  à  Tétat  normal,  elle  ne  dépasse  pas  40  0/0. 

(  2524.  —  Malade  les  jours  précédents,  ce  chien  a  perdu  beaucoup  de 


\g  artériel....*.. 
:ès  i  heure  à  39*. 


0» 
0» 


0,88 
traces 


0,96 
0,26 


gr- 
0,08 
0,26 


8 
100 


nentation  de  l'acide  glycuronique  (0«',26  >  0«',08).  La  glycolyse  est 
ce  qui  fait  72  0/0  des  matières  sucrées  contenues  dans  le  sang  au 
lu  vaisseau. 

i  2500,  bien  portant,  poids  :  22  kilog. — Il  a  reçu  dans  une  veine  5c.  c. 
og.de  poids  vif  d'une  macération  de  pancréas, 
irlendemain  de  l'injection  : 

gr.  gr.  gr. 

ig  artériel 0»  0,74  0,76  0,02  3 

:ès  1  heure  à  39*.  0»  traces  0,28  0,28  100 

i,  presque  pas  d'acide  glycuronique  dans  le  sang  au  sortir  du  vaisseau, 
qu'il  est  en  forte  proportion  après  1  heure  à  39^  —  La  glycolyse  est 
-  0«s28  =  0'",46,  ce  qui  fait  60  0/0. 

le  même  chien,  quelques  jours  plus  tard,  également  le  surlendemain 
ection  intraveineuse  de  macération  de  pancréas,  on  a  un  résultat  sem- 


ig  artériel 

résl  heure  à39<». 


+  0»,2 

(y 


gr. 

0,86 
traces 


gr. 

i,00 
0,24 


gr. 

0,14 
0,24 


14 

100 


nentation  de  l'acide  glycuronique  (0«s24  >  0«',14).  La  glycolyse  est 
5  (08%76).  Gomme  le  chiffre  des  matières  sucrées  est  1,  le  pourcentage 


•ï  2505,  sain  et  neuf.  —  On  lui  injecte  dans  une  veine  2  ce.  par  kilog. 
nacération  de  pancréas, 
ze  heures  plus  tard  : 

gr.  gr.  gr. 

ig  artériel 0*  0,70  0,76  0,06  8 

:ès  1  heure  à  39".  0°  traces  0,28  0,28  iOO 

de  glycuronique  est  très  augmenté.  Le  pouvoir  glycoly tique  est  très 
%76  —  0»%28  =  0»s48),  ce  qui  fait  63  0/0. 

i  2509,  poids  :  17  kilog. 

re  jours  après  l'injection  intraveineuse  de  macération  de  pancréas  : 


ig  artériel 

rès  1  heure  à  39*. 


0» 
0« 


g»"- 

0,66 

traces 


gr. 

0,86 
0,30 


g*"- 
0,20 
0,30 


23 
100 


nentation  absolue  de  l'acide  glycuronique.  Le  pouvoir  glycolytique 
86  —  0*^,30  =  0«s56,  ce  qui  fait  65  0/0. 

ques  jours  après,  on  fait  une  nouvelle  injection  d'une  macération  sem- 
mais  cette  fois  laissée  quelques  minutes  à  120»  G. 
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L'immersion  ayant  été  très  courte,  il  n'est  pas  étonnant  que  la  ten 
matières  sucrées  du  sang  des  deux  pattes  soit  la  même  S  au  sortir  d 
seau  (i^'jSi)  *.  Il  y  a  même  peu  de  différence  entre  les  deux  sangs 
1  heure  à  39".  On  y  voit  cependant  d'une  manière  nette  que,  conformé 
la  règle,  le  sang  de  la  patte  chaude  a  moins  de  sucre  que  celui  de  1 
froide,  le  pouvoir  glycolytique  étant  exalté  par  la  chaleur.  Mais,  q 
l'acide  glycuronique,  le  sang  des  deux  pattes  diffère  d'une  manière  se: 
il  est  en  quantité  nulle^  ou  négligeable,  dans  la  patte  froide,  tandis  qi 
la  patte  chaude  il  s'élève  à  O^'jOS. 

L'augmentation  de  cet  acide  dans  la  patte  chaude  tient  bien  à  une  ai 
tation  de  sa  formation  ;  car  il  serait  absurde  de  supposer  qu'une  temp 
élevée  met  obstacle  à  sa  destruction. 

Voici  une  autre  expérience,  faite  exactement  comme  la  précédente^  i 
différence  que  la  durée  de  l'immersion  des  deux  pattes  a  été  d'un  quart  d' 

Chien  2557,  mal  nourri,  curarisé  (patte  gauche  froide)  : 

g^r.  gT.  gr« 

Veine  gauche O*"  0,54  0,60  0,06 

Veine  droite 0^  0,51  0,66  0,42 

Dans  ce  cas  Tacide  glycuronique  est  en  quantité  double  dans  la 
chaude. 

L'expérience  suivante  montre  que  diverses  substances  ajoutées  au  c 
vitro  à  39*  augmentent  la  quantité  d'acide  glycuronique  formé.  Elles 
donc  le  rôle  d^agents  favorisants.  Ces  substances  ont  agi  aussi  sur  l'eni 
des  matières  sucrées,  soit  en  modifiant  la  glycolyse,  soit  en  favori 
formation  de  sucre.  C'est  ce  qu'ont  fait  manifestement  les  deux  dei 
(éosine  et  acide  sulfurique). 

ExpÉRiBNCB.  —  On  reçoit  du  sang  artériel  d'un  chien  sain  et  neuf  : 
i<*  Dans  le  nitrate  acide  de  mercure  : 

0«%36,  0»^,5i  0»',i5 

^"^  Et  200  gr.  du  même  sang  dans  un  ballon  avec  du  sable.  On  défibrin 
répartit  le  sang  dans  cinq  ballons  qu'on  porte  àFétuve  à  39^  Le  premi 
de  témoin  ;  au  deuxième  on  ajoute  un  peu  de  fibrine  et  d'ea 
troisième  2  centigr.  de  lactate  de  manganèse;  au  quatrième  un  peu  d'( 
et  au  dernier  un  peu  d'acide  sulfurique  dilué.  On  ne  laisse  les  cinq  ] 
que  dix  minutes  à  la  température  de  39"  ;  puis  on  verse  leur  contenu  ( 
nitrate  acide  de  mercure. 

gi".  gi".  gr. 

Témoin 0,34  0,46  0,12 

Avec  fibrine 0,36  0,54  0,18 

—  manganèse..  0,28  0,42  0,14 

—  éosine 0,36  0,58  0,22 

—  SO*H* 0,34  0,60  0,26 

On  remarquera  que  le  témoin  et  surtout  le  sang  additionné  de  man 
ont  perdu  une  quantité  sensible  de  sucre. 

1  Les  différences  sont  quelquefois  considérables.  Voir  Lbpine  et  Boulcd,  Compte 
de  V Académie  des  sciences,  24  octobre  1904. 
*  Cette  légère  hyperglycémie  s'explique  par  la  curarisation. 
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ÎME    ORDRE    DE    CAS.    DIMINUTION    OU    MÊME    DISPARITION    DE    l'aCIDE 

GLYCURONIQUE    DANS    LE    SANG    AYANT    SÉJOURNÉ    1    HEURE    A    39" 

Première  série 

s  allons  d'abord  rapporter  une  première  série  d'expériences  dans 

illes  la  disparition  de  l'acide  glycuronique  tient  évidemment  à  Texa- 

on  de  la  glycolyse. 

5N  2417,  sain  et  neuf.  —  On  lui  injecte  dans  une  veine  un  peu  plus  d'un 

r.  par  kilogr.  de  pancreatine  du  commerce. 

Iques  heures  plus  tard  *  : 

gr.  gr.  gr. 

-ng  artériel 0,30  0,36  0,06 

)rés  i  heure  à  39*.  traces  0  0 

remarquera  l'hypoglycémie  et  la  glycolyse  totale. 

SN    2506.    —    Le   lendemain   d'une    injection    intra-veineuse    d'une 
ation  de  pancréas  laissée  1/4  d'heure  à  100*'  : 

ST-  tr*  8^- 

mg  artériel 0»  0,60  0,68  0,08  12 

)rès  1  heure  à  39«.  0«  traces  0  0  0 

SN  2508  (voir  plus  haut  le  commencement  de  l'expérience). 

nze   heures  après  l'injection  d'une  petite  quantité  de  macération  de 

Sas  chauffée  à  100»  : 

gr.  gr.  gr. 

mg  artériel 0«  0,56  0,68  0,14  20 

)rès  1  heure  à  39«.  0"  traces  0  0  0 

BN  2536,  poids  :  22  kilogr.,  sain  et  neuf. 

X  jours  après  l'injection  d'un  extrait  de  pancréas  : 

gr.  gr«  gr. 

tng  artériel 0»  0,56  0,66  0,10  15 

)rès  1  heure  à  39».  0»  0  traces  0  0 

SN  2514,  poids  :  17  kilogr.,  sain  et  neuf, 
jours  après  l'injection  sous-cutanée  de  macération  bouillie  de  pan- 

gr.  gr.  gr. 

,ng  artériel 0«  0,84  0,88  0,04  5 

)rès  1  heure  à  39».  0»  traces  0  0  0 

BN  2537,  poids  :  25  kilogr.,  sain  et  neuf. 

X  jours  après  l'injection  d'un  extrait  alcoolique  de  rate  : 

gi**  gr*  gr. 

ng  artériel 0"  0,70  0,76  0,06  8 

)rèslheure  à39*'.  0»  traces  0  0  0 

:n  2531  (infecté  par  une  plaie  suppurante),  poids  :  23  kilogr.  : 

gr.  gr.  gr. 

ng  artériel 0"  0,68  0,70  0,02  0 

)rè8 1  heure  à  39».  0*  traces  0  0  0 

isitôt  après  TiDjectloo,  on  a  noU  une  courte  période  é^hyipttglycémie. 
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CtHES  2444,  poids  :  16  kilogr.^  sain  et  neuf.  —  On  lui  infuse  dans  une 
mélangés  à  300  c.  c.  d'eau  salée^  80  c.  c.  de  sérum  du  sang  d'un  chien 
ingéré  quotidiennement  depuis  plusieurs  semaines  plusieurs  corps  thy 
de  mouton. 

Pendant  l'infusion,  l'animal  fait  des  efforts  de  vomissements;  le  ce 
ralentit  énormément  et  la  pression  baisse. 

Quatre  heures  après  :  TR.  39*8. 

Deux  heures  plus  tard  :  TR.  39*. 

Sang  artériel 0»  0,62  0,62  0 

Après  1  heure  à  39**.  0°  traces  traces  0 

Chien  2545,  poids  :  17  kilogr.  —  Infusion  très  lente  d'un  litre  d'eai 
renfermant  1  gr.  d'acide  oxalique  neutralisé  avec  de  la  soude.  I 
glycémie  presque  immédiate. 

Trois  heures  après  : 

gf-  gr-  gr. 

Sang  artériel 0»  0,70  0,78  0,08 

Après  i  heure  à  39».  0«  0  0  0 

Trois  heures  plus  tard  : 

gr.  gr. 

Sang  artériel 0»  0,60  0,60  0 

Après  1  heure  à  39».  0*  0  0  0 

Chien  2533,  poids  :  24  kilogr.  —  On  lui  infuse  brusquement  dans  h 
laire  70  c.  c.  d'hémoplase  (de  Lumière)   (environ  2  c.  c.   8  par  ki 
Aucun  symptôme,  sauf  un  léger  ralentissement  du  cœur  qui  paraît 
être  expliqué  mécaniquement. 

Sept  heures  plus  tard  : 

gr.  gt.  gr. 

Sang  artériel 0»  0,56  0,58  0,02 

Après  1  heure  à  39".  0*  0  traces  0 

On  voit  que  Thémoplasé  a  produit  une  glycolyse  totale.  Le  soir,  Vi 
mange  de  la  viande. 

Deuxième  série 

Dans  cette  deuxième  série,  l'acide  glycuronique  disparaît  après  1  h 
39%  mais  la  glycolyse  n'est  pas  totale. 

Chien  2533,  le  même  que  celui  de  Texpérience  précédente. 
Le  lendemain  de  l'injection  de  l'hémoplase  : 

Sang  artériel 

Après  1  heure  à  39*. 

Chien  2504^  ayant  subi  plusieurs  injections  antérieures  et  ayant  pe 
poids. 

Le  surlendemain  d'une  injection  intra-veineuse  de  macération  de  p^ 
filtrée  à  la  bougie  : 

gr-  gr-  gr. 

Sang  artériel 0»  0,88  0,98  0,10 

Après  1  heure  à  39*.  0»  0,60  0,60  0 


g'- 

gr. 

gr- 

0» 

0,68 

0,74 

0,06 

0» 

0,20 

0,20 

e 
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L'effet  de  cette  injection  a  été  peu  accusé  :  la  glycémie  est  normale,  la 
^colyse  très  peu  augmentée.  Mais  Tacide  g!ycuronique  a  disparu,  après 
lieure  à  39*. 

CnnsN  2515.  —  Chien  de  20  kilogr,  bien  portant,  mais  perdant  du  poids. 
Sept  joura  après  l'injection  sous-cutanée  d'une  macération  bouillie  de 
ncréas  : 

gr.  gr.  gr. 

Sang  artériel 0»  0,78  0,82  0,04  4,8 

Après  1  heure  à  39».  0"  0,24  0,24  0  0 

La  perte  est  O»',  58,  ce  qui  fait,  comme  pouvoir  glycolytique,  70  0/0. 
Chien  2497.  —  Infusion  intra-veineuse  de  macération  de  pancréas. 
Le  lendemain  : 

gr.  gr.  .  .  .      gr. 

Sang  artériel +  0',3  0,68  0,78  0,iO  13 

Après  1  heure  à  39».  0»  0,20  0,20  0  0 

La  perte  est  0«%  58,  ce  qui  fait,  comme  pouvoir  glycolytique,  74  0/0. 
Quelques  jours  plus  tard,  le  lendemain  d'une  nouvelle  injection  : 

gr.  gr,  gr. 

Sang  artériel 0»  0,46  0,84  0,38  45 

Aprèslheuteà39'.  0»  0,24  0,34  0,10  32 

La  glycolyse,  quoique  moindre,  est  encore  forte  (0«%  50,  ce  qui  fait  60  0/0). 

aucoup  d'acide  glycuronique  dans  le  sang,  au  sortir  du  vaisseau. 

Chien  2508  (voir  le  commencement  en  tète  de  ce  mémoire).  C'est  le  chien 
i  a  servi  à  la  première  expérience. 

Plusieurs  jours  après  la  dernière  expérience,  ce  chien  paraissant  être 
venu  à  Tétat  normal,  on  lui  infuse,  dans  une  veine,  150  c.  c.  de  sérum 
m  chien  dont  le  sang  présentait  un  pouvoir  glycolytique  supérieur  à  la 
rmale  (consécutivement  à  des  injections  de  macération  de  pancréas). 
Le  lendemain  : 

gr.  gr.  gr. 

Sang  artériel 0»  .0,68  0,86  0,18  20 

Après  1  heure  à  39».  0*  0,28  0,28  0  0 

La  glycolyse  est  0«',  62,  ce  qui  fait  70  0/0  comme  pouvoir  glycolytique. 

Chienne  2512,  saine  et  neuve.  —  On  lui  infuse  dans  une  veine  140  c.  c.  de 
rum  d'un  chien  antérieurement  injecté  avec  de  la  macération  de  pancréas 
uillie. 


Six  heures  plus  tard  : 

Sang  artériel 

œ 

gr- 
0,46 

gr 

0,54 

gr- 

0,08 

14 

Après  1  heure  à  39». 

0- 

0,20 

0,20 

0 

0 

Le  lendemain  matin  : 

Sang  artériel 

0- 

gr- 

0,28 

gr- 

0,28 

0 

0 

Après  1  heure  à  39». 

0» 

0,26 

0,26 

0 

0 

Ici,  il  n'y  a  même  plus  d'acide  glycuronique  dans  le  sang  circulant.  La 
rte  qui  était,  lors  de  la  première  saignée,  0»s34  (ce  qui  fait  62  0/0),  est 
venue  faible,  probablement  par  suite  du  défaut  de  matières  sucrées  facile- 
3nt  destructibles.  Mais  l'hypoglycémie  indique  suffisamment  qu'il  y  a  eu, 
tcricurement  à  cette  prise,  une  forte  glycolyse. 
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Chien  2536.  —  Cette  expérience  a  un  intérêt  particulier,  parce  qu'un  e: 
de  pancréas  (nous  reviendrons  sur  ce  fait  dans  un  autre  travail)  a  exen 
effet  surtout  glycogénique.  Malgré  l'hyperglycémie,  il  y  a  eu  destructio 
l'acide  glycuronique  après  i  heure  à  39'',  à  cause  d'une  glycolyse  éi 

(presque  totale). 

gr-  gf-                r- 

Sang  artériel +  0«,8          2,36  2,52             0,46 

Après  i  heure  &39«.             0"            0,30  0,30 

La  perte  est  î^'jîâ,  ce  qui  fait  88  0/0. 

Chien  25i8.  —  Injection  sous-cutanée  de  décoction  de  foie  de  chien. 
Le  surlendemain  : 

gr.  gr.  gr. 

Sang  artériel 0*  0,66  0,80  0,44  i' 

Après  4  heure  à  39«.  0»  0,30  0,30  0  < 

La  perte  est  de  O^jM,  ce  qui  fait  62  0/0. 

On  a  vu  (précédemment)  que  l'infusion  de  sérum  d'un  chien  h] 
thyroïde  avait  amené  une  forte  hypoglycémie  et  une  glycolyse  totale  j 
i  heure  à  39*.  —  Dans  le  cas  suivant,  les  effets  sont  moins  accentués 
glycolyse  n'est  pas  totale,  mais  l'acide  glycuronique  a  disparu. 

Chienne  2459.  —  Poids  20  kilog. 

On  lui  infuse  300  c.  c.  de  sérum  d'un  chien  hyperthyroïdé,  peu  acti 
cœur  se  ralentit  un  peu;  pas  d'autres  symptômes. 
Un  quart  d'heure  après  la  fin  de  l'infusion  (qui  a  été  faite  rapideme 

Sang  artériel +  0%3 

Après  4  heure  à  39«.        +  0»,4 

La  glycolyse  est  0,34,  ce  qui  fait  42  0/0. 

Dans  les  heures  suivantes,  la  température  s'élève  à  39*,8. 

Six  heures  plus  tard  : 

Sang  artériel +  0«,3  0,70  0,70  0 

Après  4  heure  à  39-.  0"  0,24  0,24  0 

La  glycolyse  est  0»s46,  ce  qui  fait  66  0/0. 

Chien  2521,  ayant  eu  une  hémorragie  artérielle. 
Trois  jours  après  : 


gr- 

gr- 

0,80 

0,80 

0 

0,46 

0,46 

0 

Sang  artériel 0» 

Après  4  heure  à  39*.             0- 

gr. 

0,96 
0,46 

gf- 
0,% 
0,46 

0 
0 

La  glycolyse  dépasse  50  0/0. 

Chœn  2520.  —  Vieux;  poids  :  28  kilog. 

On  lui   retire  300  gr.  de  sang,  soit  un  peu  plus  de  10  gr.  par  k 
Les  jours  suivants  il  mange  bien. 

Cinq  jours  après  la  saignée  : 

gr-  gr-  gr. 

Sang  artériel 0»  0,68  0,70  0,02  l 

Après  4  heure  à  39^  0»  0,40  0,40  0  C 

Glycolyse  assez  forte  (0»%30),  ce  qui  fait  40  0/0. 
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Chien  2534.  —  Poids  :  ii  kilogr.,  ayant  perdu  du  poids. 

On  a  précipité  par  l'acétate  de  plomb  l'extrait  alcoolique  d'une  urine  pneu- 

jnique  et  on  s'est  débarrassé  du  plomb  par  H*S.  —  Ce  précipité  a  été  repris 

r  l'eau  et  injecté  dans  une  veine  (cet  extrait  est  très  toxique  pour  le 

baye). 

Deux  heures  plus  tard  : 

gr.  gr.  gr. 

Sang  artériel 0"  0,88  0,92  0,04  5 

Après  4  heure  à  39«.  0»  0,54  0,54  0  0 

Ainsi,  très  peu  d'acide  glycuronique  dans  le  sang  artériel  au  sortir  du  vais- 
iu,  et  disparition  de  cet  acide  après  1  heure  à  39\ 

Troisième  série. 

Dans  les  cas  suivants  la  disparition  de  l'acide  glycuronique^  après  i  heure 
I9*,  n'est  pas  totale. 

Chien  2557.  —  Très  maigre,  24  kilogr.,  arrivé  récemment  de  la  fourrière. 
On  lui  infuse  près  de  50  gr.  de  glucose  dans  un  litre  d'eau  (2  gr.  par 
ogr.).  L'infusion  dure  1  h.  1/2.  Aussitôt  après  : 


Sang  artériel +4* 

Après  1  heure  à  39*.        +  V 


2,37 


3,40 
2,48 


1,03 
0,48 


30 
19 


ynsi,  forte  proportion  d'acide  glycuronique  dans  le  sang  circulant  (30  0/0). 

rès  1  heure  à  39"»  cette  proportion  est  réduite  de  plus  d'un  tiers. 

Si,  dans  ce  cas,  on  ne  tenait  pas  compte  de  l'acide  glycuronique  B,  on  se  ferait 

e  idée  inexacte  du  pouvoir  glycolytique  de  ce  sang.  En  fait,  il  n'est  pas 

ninué  (peut-être  à  cause  de  la  lenteur  de  l'infusion),  tandis  que  chez  la 

ipart  des  chiens  soumis  à  une  infusion  de  glucose^  le  premier  effet  de  l'in- 

ion  est  une  grande  diminution  de  ce  pouvoir. 

Absolument,  il  s'élève  à  0,92,  ce  qui  est  un  chiffre  fort.  Relativement,  eu 

ird  à  la  forte  hyperglycémie,  il  est  encore  de  27  0/0,  chiffre  à  peu  près 

rmal'. 

^oici  enfin  un  cas  où  il  n'y  a  certainement  pas,  en  raison  de  l'asphyxie, 

e  augmentation  de  la  glycolyse.  La  diminution  de  l'acide  glycuronique 

Qt  exclusivement  au  défaut  de  formation  de  cet  acide. 


]hibn  2532.  —  Poids  32  kilogr.,  sain  et  neuf  : 


Sang  artériel 0« 

Après  1  heure  &  39».  0» 


0,80 
0,59 


0,88 
0,66 


0,08 
0,07 


9 
10 


)n  fait  une  asphyxie  très  incomplète,  par  pincement  des  narines.  —  Au 
it  d'un  quart  d'heure  : 

gr.  gr.                     gr. 

SaDg  artériel +  0«,3          1 ,68  1 ,78             0,10                5,6 

Après  1  heure  à  39».        +  0^3          1,49  1,55             0,06                3,8 


Si  Ton  ne  teoaii  pas  compte  de  Tacide  glycuronique  B,  il  serait,  absolument,  de  0,37 
relativement  au  sucre  du  sang  (2,37),  de  15  0/0. 
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Ainsi,  une  asphyxie  môme  très  légère  et  très  courte  suffit  pour  dimi 
l'acide  glycuronique. 
Dans  le  cas  suivant,  l'asphyxie  a  été  prolongée. 

Chien  2529  bis.   —  Sain  et  neuf.  Asphyxie  par  pincement  incomplet 
museau,  ayant  duré  2  h.  1/2  sans  amener  d'accidents  graves  : 


gf. 

fiT- 

gr- 

2,04 

2,i6 

2,i2 

2 

2,04 

0,04 

Sang  artériel +  0*',8 

Après  1  heure  à  39*.        +  0«»,8  2  2,04  0,04  3 

Ainsi,  très  faible  proportion  d'acide  glycuronique  dans  le  sang,  au  sort 
vaisseau;  diminution  considérable  de  cet  acide,  après  i  heure  à  Z%^. 

CONCLUSIONS 

On  remarquera  que  la  glycolyse  est  à  peu  près  nulle. 

i"  La  quantité  d'acide  glycuronique  B,  par  rapport  à  l'ensemble 
matières  sucrées,  qui  se  trouve  dans  le  sang  artériel  (défibriné),  aprè 
séjour  d'une  heure  à  39*,  diffère  presque  toujours  beaucoup  de  celle 
existe  dans  le  sang  au  sortir  du  vaisseau.  Cette  différence  dépend  de  < 
processus,  Tun  de  formation  aux  dépens  du  glucose,  l'autre  de  destruci 
lesquels,  bien  qu'antagonistes  au  premier  abord,  ne  sont  en  réalité,  que  < 
étapes  d'un  seul  processus,  le  processus  glycolytique. 

2*  Dans  le  sang  d'un  chien  sain  et  neuf,  la  quantité  de  l'acide  glyc 
nique  B,  contenu  dans  1,000  grammes  de  sang,  se  trouve  absolument  (j 
nuée^  après  une  heure  à  39*;  mais  sa  proportion  centésimale,  par  rapp< 
l'ensemble  des  matières  sucrées,  est  augmentée^  non  que  l'acide  glycuron 
ait  mieux  résisté  à  la  glycolyse  que  les  autres  matières  sucrées^  mais  p 
que  la  quantité  formée  pendant  ce  temps  a  dépassé  celle  qui  a  été  détr 

3*  Dans  le  sang  d'un  chien  qui  a  été  soumis  à  diverses  agressions  ex] 
mentales,  l'acide  glycuronique  B^  après  une  heure  à  39*,  subit  diverses  m 
fications  quantitatives  : 

Dans  un  premier  ordre  de  faits,  il  est  absolument  augmenté  (parfois  il  ( 
titue  la  totalité  des  matières  sucrées  du  sang).  Parmi  les  conditions  qui  1 
risent  sa  formation,  nous  pouvons  citer  l'élévation  de  la  températun 
sang,  laquelle  est  à  peu  près  sans  influence  sur  la  formation  du  glucose. 

Dans  un  deuxième  ordre  de  faits,  on  observe  la  diminution  et  mèn 
disparition  de  l'acide  glycuronique  B. 

Première  série  de  cas  :  disparition  de  cet  acide  coexistant  avec  une  gl 
lyse  totale. 

Deuxième  série  :  disparition  de  cet  acide;  mais  la  glycolyse  n'est  pas  to 

Troisième  série  :  diminution,  mais  non  disparition  de  cet  acide  (ce  cas  i 
serve  notamment  dans  le  sang  asphyxique.) 
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INFLUENCE  DES  HAUTES  ALTITUDES 
SUR  LA  NUTRITION  GÉNÉRALE 

Par  MM.  H.  GUILLEMARD  et  R.  MOOG 

Préparateurs  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 


(Travail  du  laboratoire  des  travaux  pratiques  de  chimie  biologique.) 


Les  recherches  dont  nous  nous  proposons  d'exposer  les  résultats  ont  été 
[itreprises  au  cours  d'une  expédition  faite  en  juillet  dernier  au  mont  Blanc. 
i.  Janssen,  qui  nous  a  accueillis  avec  une  grande  bienveillance,  a  bien  voulu 
ous  permettre  de  séjourner  aux  observatoires  des  Grands-Mulets  et  du 
ommet,  et  a  facilité  notre  tâche  en  nous  faisant  bénéficier  des  ressources  de 
L  Société  du  montBlanc;  nous  lui  exprimons  ici  tous  nosremerciments.  Nous 
îmercions  également  notre  maître  M.  A.  Gautier,  qui  a  bien  voulu  s'inté- 
îsser  à  notre  travail  et  nous  aider  de  ses  conseils. 

Nos  observations  ont  porté  sur  les  variations  que  subissent  d'une  part  les 
bénomènes  de  nutrition,  d'autre  part  le  nombre  et  la  richesse  des  globules 
inguins  quand  on  passe  de  l'altitude  de  Paris  à  celle  du  mont  Blanc.  Nous  les 
vous  complétées  par  des  recherches  de  laboratoire  qui  avaient  pour  but 
'étudier  isolément  certains  éléments  caractéristiques  de  cet  ensemble  com- 
lexe  qu'est  le  climat  de  la  haute  montagne.  Nous  exposerons  dans  ce  mémoire 
os  résultats  concernant  la  nutrition. 

Très  peu  de  travaux  ont  été  exécutés  sur  ce  sujet  en  montagne.  Veraguth  *  a  étudié 
ir  lui-même  les  variations  de  la  quantité  d'urine,  des  poids  d'urée  et  d'acide  urique 
1  passant  de  Zurich  (4i2  m.)  à  Saint-Moritz  (4,856  m).  A.  Jaquet  et  R.  Stâhelin  'ont 
udié  sur  eux-mêmes  les  variations  de  l'élimination  azotée  en  passant  de  Bale 
65  m.)  au  Chasserai  (1,600  m.). 

Enfin,  im  certain  nombre  d'observateurs  ont  noté  des  faits  intéressants,  mais  isolés, 
es  travaux,  que  nous  citerons  au  cours  de  ce  mémoire,  n'ont  porté  que  sur  une 
itite  quantité  d'éléments  urinaires,  ils  ne  tiennent  aucun  compte  des  coefficients 
rologiques  si  importants  pour  rinterprétation  des  résultats;  enfin,  ils  ont  été 
fectués  à  des  altitudes  relativement  faibles.  Plus  nombreux  sont  les  observateurs 
li  ont  cherché  à  mesurer  les  combustions  intra-organiques  en  étudiant  les 
hanges  respiratoires;  nous  ne  citerons  que  le  dernier  en  date  de  ces  travaux,  celui 
i  M.  Kûss  ',  où  on  trouvera  une  bibliographie  complète  de  la  question. 

»  Vkriouth,  Thèse  de  Paris,  1877. 

«  A.  Jaqubt  et  R.  Stâhelin,  Arch,  fur  exp.  PysioL,  t.  XXXXVI,  1901. 

'  Kûss,  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  généralCy  1905. 
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CONDITIONS    EXPERIMENTALES 


Nous  avons  examiné  les  variations  que  subissent  les  éléments  de  l'urine 
les  rapports  urinaires  quand  on  passe  de  l'altitude  de  Paris  à  celle  du  mo 
Blanc  (4,810  m.). 

La  fixité  du  régime  alimentaire  a  une  importance  de  premier  ordre  et  constitue 
principale  difficulté  dans  les  études  de  ce  genre.  S'il  est  en  effet  relativement  aisé 
a^  mettre  en  équilibre  azoté  et  de  suivre  un  régime  rigoureusement  constant  à  Pai 
il  est  très  difficile  de  maintenir  ce  régime  quand  on  séjourne  au-dessus  de  4,000  mètr 
où  on  éprouve  toujours  une  notable  anorexie.  Nous  avons  dû  remplacer,  dans  noi 
ration  ^otée  journalière,  une  partie  de  la  viande,  qui  est  mal  acceptée,  par  des  œi 
et  du  fromage  de  Grujère  en  quantité  équivalente  ;  nous  sommes  parvenus  ainsi 
maintenir  très  sensiblement  constante  la  quantité  d'azote  ingérée,  tout  en  apporta 
à  l'alimentation  les  modifications  rendues  indispensables  par  le  changement 
climat  ;  il  faut  s«ulement  noter  que  la  quantité  de  liquide  absorbée  au  sommet  a  < 
supérieure  à  celle  qu'on  absorbe  en  plaine,  l'ingestion  de  liquides  chauds  étant 
meilleur  procédé  de  lutte  contre  le  froid;  nous  absorbions  tous  les  jours  de  2,âOC 
2,500  c.  c.  de  liquide. 

Partis  de  Chamonix  le  20  juillet,  nous  sommes  arrivés  au  sommet  le  21  à  mi< 
après  avoir  passé  la  nuit  aux  Grands-Mulets.  Nous  sommes  redescendus  auxGran< 
Mulets  le  26  dans  l'après-midi,  puis  à  Chamonix  le  29.  Nous  avons  donc  pai 
5  jours  entiers  à  l'altitude  de  4,810  mètres,  puis  3  jours  à  3,050  mètres. 

L'ascension  s'est  effectuée  sans  aucune  fatigue  jusqu'au  col  du  Goûter  et  nous  r 
sentions  seulement  un  peu  d'anhélation  eu  arrivant  au  refuge  Vallot  (3,350  m.), 
partir  de  ce  point  la  gêne  respiratoire  augmenta  sensiblement  et  avec  elle  la  dif 
culte  de  la  marche,  sans  toutefois  que  nous  ajons  jamais  ressenti  une  notable  fatig 
musculaire;  nous  n'éprouvions  quelque  soulagement  qu'en  accomplissant  voient 
rement  des  inspirations  très  profondes  et  très  prolongées.  Nous  n'avons  d'aillei 
ressenti  ni  céphalalgie,  ni  somnolence,  ni  nausées,  tous  symptômes  qui  caractérise 
le  mal  de  montagne.  D'ailleurs,  à  aucun  moment  de  notre  séjour  au  somm 
nous  n'avons  présenté  les  symptômes  aigus  du  mal  de  montagne  classique.  Ne 
éprouvions  en  revanche  un  malaise  général  caractérisé  par  un  sentiment  de  li 
situde  qui  rendait  pénible  tout  effort  (notre  microscope  nous  semblait  avoir  doul 
de  poids),  une  anorexie  à  peu  près  complète  avec  un  dégoût  accentué  pourlavian( 
une  céphalalgie  frontale  et  occipitale  fréquente  dans  le  courant  de  la  journée,  presq 
constante  et  très  vive  au  réveil,  un  sommeil  troublé  et  peu  réparateur.  Les  syn 
tomes  se  sont  d'ailleurs  peu  à  peu  amendés  et  une  amélioration  notable  a  colnci 
nettement  avec  la  débâcle  urinaire  qui  a  eu  lieu  chez  tous  deux  dans  la  jouri 
du  25.  Au  retour,  nous  avons  retrouvé  aux  Grands-Mulets  notre  état  normal  ;  note 
que  la  fatigue  musculaire  causée  par  la  descente  a  été  de  beaucoup  supérieure  à  ce 
ressentie  à  la  montée. 

Parmi  les  éléments  caractéristiques  du  climat  du  Mont-Blanc  nous  citerons 
suivants  :  pression  atmosphérique  moyenne  de  410  mm.;  très  grande  séchere: 
de  l'atmosphère,  froid  vif  (moyenne  en  juillet  —  5"),  intensité  lumineuse  consi< 
rable.  Le  ciel  s'est  montré  le  plus  souvent  découvert,  mais  nous  dominions  fréque 
ment  une  véritable  mer  de  nuages  qui  voilait  la  vue  des  vallées;  nous  avons  ei 
affronter  un  orage  de  nuit  pendant  lequel  la  foudre  globulaire  a  traversé  une  c 
pièces  de  l'observatoire  sans  y  causer  d'ailleurs  le  moindre  dégât. 

A  l'observatoire,  grâce  à  une  suffisante  quantité  de  combustible  (bois,  charbo 
on  peut  durant  la  journée  avoir  une  température  de  7  à  8**;  pendant  la  nuit  la  te 
pérature  descend  au-dessous  de  0^  et  tous  les  liquides  gèlent  ;  c'est  ainsi  que  ne 
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avons  perdu  un  certain  nombre  de  réactifs  conlenti«  dans  des  flacons  trop  pleins; 
les  flacons  dïinnc»  au  contraire,  que  nous  avions  eu  soin  de  ne  remplir  iju'aui  trois 
quarts,  sont  restes  mtacts.  bien  que  leur  eontenu  Alt  transformé  en  glace  compacte. 
Les  dosages  ont  été  effectués  sur  Turine  émise  successivement  à  Paris,  au  mont 
Blanc,  aux  Grands-Mu lete  et  enfin  à  Chmmonix,  par  chacun  des  deux  observateurs. 
Nous  ayons  constate  que  les  chiJTrcs  fournis  par  ces  deux  séries  d'analyses  ont  cons- 
tamment varié  dans  le  même  sens,  quoique  de  quantités  inégales;  il  faut  en  conclure 
que  l'effet  produit  sur  deux  organismes  différents  eisl  le  même  et  se  présente  comme 
un  fait  vraisemblablement  général. 

Les  chifîres  obtenue  ont  été  réunis  dans  les  deux  tableaux  I  el  U(p.  suîv.); 
ils  sont  rapportés  en  kilogrammes  par  M  heures.  Nous  allons  passer  en 
revue  les  résultats  les  plus  intéressants. 

VARIATIONS    DES    ÉLÉMENTS    CON STl TUAIS TS    DE    l'uBINE    ET    D£S    AAfPOETîi 

UHINAIRES 

Wolumede  Punnt,-^LG  vnlume  de  l'urine  éliminée  en  24  heures  a  considerable' 
ment  diminué  pendant  les  deux  premiers  jours  du  séjour  au  sommet  (moyennes  à 
Pari^  parkilog.  :  14-",*>^>ct  li'^/ljû:  moyennes  des  deux  premiers  jours  au  sommet: 
9",35  et  6«,5:i)   Ces  variations  sont  représentées  par  le  graphique  ci-joint  (fig    i)  \ 
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FiG.   1. 


Variations  de  volume  de  l'urine. 


Divers  observateurs  ont  d  ailleurs  note  ce  fait.  Le  colonel  BaufTojr  observe  que,  bien 
qu'il  bût  continuellement,  la  quantité  de  son  urine  était  minime  et  de  couleur  très 
foncée.  Kohrdorf  lit  In  même  remarque  Lepilcur  '  déclare  qu'au  mont  Blanc  »  les 
urines  sont  rares  et  de  "'OU le itr  foncée  chez  tout  le  monde  ».  Marlens,  Spitaler ', 
Piéchaud,  Lortel  *  lirml  la  même  *ihservaliiui 

Ce  fatt  peut  paraître  surprenant  si  on  considère  d'une  part  l'eicés  de  Ijiiuide 
absorbé,  d'autre  part  la  diminution  de  la  transpiration  cutanée  due  à  l'abaissement 

*  Dans  tous  le»  ^raiihlques  le  trait  plein  se  rapporte  à  M.  Gutïleiuard  et  le  trait  pointillé 
à  M.  Moog. 
'  Lepilbur,  l\È\'iiz  méàirnlt,  t.  Il,  ISini, 
'  Spitaler,  Œtitrr.  mtdâtxhrh.^  L  XXXU,  !843, 
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Aîlkt, 

1S,17 
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0,80ï 
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O.fSÎ 
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0.3 

5 

-_. 

1B,57 
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< — 

17,14 

11,93 

0.908 

0.817 

OpiîfiS 

0.176 
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14,11 

15,0 
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13.14 
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aV 

i\ 
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-r 

P 

f 

DATES 

Q 

M 

(70  kg.) 

(62  kg.) 

G 

M 

G 

M 

4  juillet. 

3610 

2800 

2298 

1865 

1.57 

1,60 

5      - 

8130 

3491 

2089 

2158 

1.49 

1.61 

6      — 

4422 

2983 

2857 

1995 

1.54 

1.49 

A  Paris.         < 

7      — 

4179 

3480 

1479 
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1,68 

1.79 

8      — 
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1,70 
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9      — 
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3475 
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2139 
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10      — 
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24      - 
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1.57 

1.48 

1     25      - 
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2027 

1.66 
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26      — 

3021 

3593 
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2063 

1,69 
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Aux 
Grandt'Mulets. 

27      - 
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1798 

1.78 

1,66 

28  ~ 

29  - 

3514 
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3782 
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1,75 
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1,65 
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A  Chamonix. 

30      - 

3158 

3562 

20S8 

2062 

1,55 

1.72 

31      — 

3237 

4105 

1830 

2345 

1.76 

1.75 

de  la  température  ;  nous  perdions  évidemment  moins  d'eau  par  la  peau  au  sommet 
du  mont  Blanc  qu'à  Paris  où  la  température  était  très  «levée.  D'ailleurs,  Veraguth 
en  Engadine,  Jaquet  et  Stahelin  au  Chasserai  ont  constaté  qu'en  passant  de  la 
plaine  à  la  montagne  la  quantité  d'urine  éliminée  augmente  sensiblement  et  ils  attri- 
buent ce  fait  à  la  notable  diminution  de  la  transpiration  cutanée.  Si  on  observe  un 
phénomène  inverse  aux  très  hautes  altitudes,  on  doit  vraisemblablement  l'attribuer, 
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Fia.  2,  —  Variations  du  résidu  fixe. 


soit  à  l'exagération  de  l'exhalation  pulmonaire,  que  peuvent  concourir  à  augmenter 
la  sécheresse  de  l'atmosphère,  sa  faible  pression  et  l'augmentation  de  la  ventilation 
pulmonaire,  isoit  à  une  rétention  d'eau  dans  l'organisme,  rétention  d'eau  entraînant 
une  véritable  hydratation  des  tissus.  Nous  reviendrons  sur  ce  point. 
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5'  jour  le  volume  de  l'urine  a  dépassé  beaucoup  la  normale,  à  laquelle  il  est 
m  le  9*  jour;  mais  il  faut  remarquer  que  le  résidu  fixe  (fig.  2)  n'a  pas  subi 
poaentation  parallèle;  il  y  a  donc  eu  diminution  de  la  densité  de  l'urine  et  sur- 
décharge d'eau. 

\s  variations  du  volume  urinaire  présentent  une  analogie  frappante  avec 
l'on  observe  au  cours  de  certains  affections  (fièvres  infectieuses,  maladies 
euses)  où  la  période  d'état  est  caractérisée  en  général  par  une  diminu- 
du  volume  de  l'urine,  tandis  que  la  defervescence  coïncide  avec  une  dé- 
ge  d'urine  à  faible  densité,  la  crise. 
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Résidu  fixe.  —  La  quantité  de  matériaux  fixes  éliminés  en  24  heures  suit  une 
be  analogue  à  la  précédente  (fîg.  2)  :  diminution  considérable  d^  le  3*  jour, 
retour  à  la  normale  légèrement  dépassé  à  partir  du  7*  jour. 
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Bdimentation  restant  la  même,  il  faut  conclure  qu'il  y  a  eu  au  sommet  rétention 

latériaux  fixes  coïncidant  avec  l'insuffisance  de  la  diurèse. 

i  courbe  d'élimination  des  matières  minérales  (fig.  3),  tout  à  fait  comparable  k 
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la  précédente,  montre  que  la  rétention  des  matériaux  fixes  porte  aussi  bien  su: 
matières  minérales  que  sur  les  matières  organiques.  Toutefois,  la  diminution  du 
port  de  déminéralisation  indique  que  nous  retenons  proportionnellement  pk 
matériaux  salins  que  de  matériaux  organiques  ;  on  constate  en  particulier  une  r^ 
tion  chlorurée  très  nette.  Jaquet  et  St&helin  avaient  trouvé,  au  contraire,  au  C 
serai,  une  augmentation  de  Félimination  du  chlore  urinaire  et  concluaient  que 
facteur  important  des  variations  du  chlore  semble  être  les  variations  du  volum 
Turine  sécrétée  >.  Nous  savons  aujourd'hui  que,  dans  bien  des  cas,  c'est  au  conti 
le  volume  de  l'urine  qui  est  fonction  de  la  rétention  chlorurée;  et  cette  réteo 
concorde  bien  avec  Thjpothese  déjà  indiquée  d'une  hydratation  des  tissus. 

3"  Azote  total.  —  La  courbe  de  l'azote  total  éliminé  en  24  heures  (fig.  4)  est  i 
blable  à  celle  du  résidu  fixe  ;  la  quantité  d'azote  ingérée  ayant  été  maintenue 
il  faut  admettre  qu'il  y  a  eu  au  mont  Blanc  rétention  d'azote  par  l'écononde.  No 
que  Jaquet  et  Stâhelin  ont  obtenu  le  même  résultat  au  Chasserai. 

On  peut  attribuer  cette  rétention  d'azote  soit  à  une  élimination  insuffisante 
déchets  azotés,  s6it  à  la  fixation  d'azote  sous  forme  utilisable,  soit  enfin  àune<j 
nution  des  processus  de  désassîmilation  des  substances  albuminoides.  Nous  moi 
rons  que  dés  le  début  du  séjour  au  sommet  il  y  a  eu  hyperglobulie  et  par  ce 
quent  formation  d'hémoglobine;  on  conçoit  donc  très  bien  une  fixation  d'azote 
cette  forme.  Mais  il  est  certain  que  la  quantité  d'azote  retenue  dépasse  nolablei 
celle  que  l'organisme  est  susceptible  de  fixer  sous  forme  d'hémoglobine  et  il  est 
vraisemblable  qu'une  partie  de  cet  azote  est  retenu  dans  la  circulation  sous  fc 
de  déchets  azotés  par  suite  de  l'insuffisance  passagère  du  filtre  rénaL 

4"  Urée.  —  L'urée  a  été  dosée  après  précipitation  de  l'urine  par  l'acide  phos 
tungstique  en  solution  chlorhydrique  à  l'aide  d'un  appareil  d'Yvon  à  mercure 
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FiG.  5.  —  Variations  de  Turée. 


quantité  éliminée  en  24  heures  varie  comme  l'azote  total  (fig.  5)  :  il  y  a  dimim 
considérable  pendant  tout  le  séjour  au  sommet.  Il  est  vraisemblable  qu'il  y 
rétention  d'une  certaine  quantité  d'urée,  la  courbe  indiquant  dans  les  joujn 
suivent  une  notable  exagération  dans  réliminatien  de  cette  substance  ;  mais  il 
admettre  qu'il  y  a  eu  également  diminution  notable,  de  production.  Nous  sa 
que  la  majeure  partie  de  l'urée  doit  sa  formation  à  des  phénomènes  d'hydro 
mais  il  est  certain  que  l'oxydation  intervient  pour  une  certaine  part  dans  la  ge 
de  ce  corps  ;  dés  lors  la  diminution  des  phénomènes  d'oxydation,  conséquent 
l'anoxyhémie,  expliquerait  l'ajrrèt  partiel  de  la  production  d'urée.  On  sait»  d'i 
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*t,  qu'une  grande  partie  de  l'urée  se  forme  dans  le  foie  ;  or,  il  semble  que  le  foie, 
ame  le  rein,  subisse  le  contre-coup  de  l'anoxyhémie;  nous  verrons,  en  effet,  le 
iK  du  soufre  oxydé  baisser  dans  l'urine  émise  au  sommet,  tandis  que  la  quantité 
ndican  y  devient  énorme.  P.  Bert  n*a-t-il  pas  montré,  d'autre  part,  que  la  dépres- 
n  de  l'air  peut  amener,  avec  une  gljcémie  intense,  la  disparition  du  gljcogène 
foie?  Il  semble  résulter  de  tous  ces  faits  que,  comme  le  rein,  le  foie  subit  Fin- 
ence  de  la  grande  quantité  de  matériaux  non  brûlés  et  toxiques  que  lui  apporte 
sang. 

li  faut  remarquer  d'ailleurs  que  les  courbes  des  variations  de  l'azote  total 
de  l'urée  ne  sont  pas  parallèles.  En  effet,  le  rapport  azoturique  r — r-r-ï 

^.  6)  subit  lui- 

^me  une  dimi- 

tion    considé- 

ble,  ce  qui  in- 

]ue  que  l'azote 

éique  diminue 

oportionnelle- 

3nt   plus    vite 

le  l'azote  total; 

y  a  donc^  du 

Itdesséjoursen 

lute  altitude, 

rmation  par 

conomie  d'une 

lantité  relative- 

9nt  plus  cpnsi- 

rable  de  matériaux  azotés  incomplètement  oxydés;  or,  parmi  ces  substances 

classent  les  alcaloïdes  de  l'urine* 

5**  Alcaloïdes, — Ils 
ont  été  dosés  en  em- 
ployant la  technique 
indiquée  par  l'un  de 
nous  *  à  l'aide  de 
l'acide  silicotungsti- 
que  en  solution  chlo- 
rhydrique.  La  courbe 
représentative  de 
leurs  variations 
(ûg.  7)  a  une  tout 
autre  allure  que 
celles  examinées  jus- 
qu'ici. Elle  se  tient, 
en  effet,  pendant  les 
huit  premiers  jours 
au-dessus  de  la  nor- 
male, et  elle  pré- 
sente un  maximum 

i  concorde  nettement  avec  le  rétablissement  et  l'exagération  de  la  diurèse.  On 
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PiG.  6.  —  Variations  du  rapport  azoturique. 
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doit  donc  conclure  à  une  formation  exagérée  àeê  substancee  alcaloïdicpieB, 
d'abord   retenues  en  pailie  par  l'organisme,  s'éliminent  en  gi-ande  quantitc 
moment  de  la  crise. 

Le  rapport  axote-akaloidique,  c'est-à-dire  le  rapport  de  l'azote  éliminé  sous  fo 
d'azote  «Jcaloldique  à  l'azote  total,  présente  une  courbe  (fig.  8)  semblable  à  la  pi 
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Fio.  8.  —  Variations  du  rapport  axote-alcaloldique. 

dente  et  nous  montre  que  la  proportion  d'azote  éliminée  sous  forme  de  substa 
basiques  augmente  considérablement  et  passe  également  par  un  maximum 
moment  de  la  crise* 

6**  Adde  unque.  —  L'acide  urique,  par  contre,  ne  présente  pas  de  variations  ca 
téristiques  (fig.  9).  Les  quantités  éliminées  en  24  heures  oscillent  de  quantit 
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FiG.  9.  —  Variations  de  l'acide  urique. 


peu  prés  égales  autour  de  la  moyenne  en  plaine  et  en  montagne.  Ce  fait  est  i 
ressaut  parce  qu'il  vient  à  l'appui  de  la  théorie  qui  veut  que  l'acide  urique  soi 
produit  de  dédoublement  et  non  d'oxydation. 

En  raison  de  la  diminution  de  l'urée,  le  rapport  j-^ —  subit  une  augr 


NUTRITION  GÉNÉRALE  AUX  HAUTES  ALTITUDES  «03 

ion  considérable  :  proportionnellement  à  la  quantité  d'urée  éliminée,  nous  élimi- 
ns  donc  beaucoup  plus  d*acide  urique  en  montagne  qu'en  plaine. 

7*"  Phosphore,  —  Le  phosphore  urinaire  éyalué  en  anhydride  phosphorique  pré- 

ite  une  diminution  notable  pendant  les  3  ou  4  premiers  jours  passés  au  sommet. 

même  fait  avait  déjà  été  signalé  par  Jaquet  et  St&helin  au  Chasserai.  Le  rapport 

0* 
-=r  diminue  de  même.  Comme  il  est  peu  probable  qu'il  j  ait  arrêt  partiel  de  la 

sassimilation  des  albumines  phosphorées,  i)  faut  admettre  un  simple  défaut  d'éli- 
[nation  des  phosphates. 

3*  Soufre,  —  Le  soufre  urinaire  évalué  en  SO'  présente  également  une  diminution. 

SO' 
m  est  de  même  du  rappport  -j-^,  ;  ce  qui  indique  nettement  une  rétention  des  sui- 
tes. En  effet,  l'azote  provenant  de  la  désassimilation  des  albumines  implique  la 
[se  en  liberté  d'une  quantité  correspondante  de  soufre  ;  la  diminution  du  rapport 
dessus  ne  s'explique  que  par  un  défaut  d'élimination  des  sulfates. 
Si  on  compare  le  soufre  incomplètement  oxydé  au  soufre  total,  on  voit  que  le  rapport 

neutre 

■  augmente  considérablement  pendant  le  séjour  en  montagne,  comme  si 
lOvai 

xrét  partiel  des  oxydations  se  faisait  sentir  sur  les  cellules  hépatiques. 

9"  Cryoscopie  des  urines,  —  Les  expériences  de  cryoscopie  sont  très  faciles  à  réa- 
er  au  sommet  du  mont  Blanc,  où  la  neige  constitue  un  excellent  réfrigérant.  Nous 
ons  d'ailleurs  refait  les  expériences  à  Paris  où,  au  mois  d'août,  nous  avons  eu, 
contraire,  quelque  difficulté  pour  congeler  l'urine  ;  l'éther  refroidit  mal  et  nous 
ons  dû  recourir  au  gaz  sulfureux  liquéfié  qui  permet  d'effectuer  très  rapidement 
e  longue  série  d'expériences. 
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FiG.  10.  —  Cryoscopie. 


Les  résultats  concernant  l'un  des  observateurs  sont  représentés  par  le  graphique 
joint  (fig.  40).  On  voit  que  les  trois  coefficients  cryoscopiques  —,  -^  et  y  ont 
bi  pendant  les  deux  premiers  jours  du  séjour  au  sommet  un  abaissement  considé- 
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en  est  de  fort  toxiques  auxquels  l'urine  doit  le  quart  au  moins  de  sa  toxi< 
globale. 

De  leur  rétention  dans  Torganisme  résulte  une  auto-intoxication  dont 
effets  entrent  certainement  pour  une  bonne  part  dans  la  symptomatolo 
du  mal  de  montagne.  Nous  avons  d'ailleurs  constaté  également  une  rétent 
des  matières  minérales;  or  on  sait  quelle  part  importante  revient  aux  sels 
potasse  en  particulier  dans  la  toxicité  urinaire.  Or^  il  est  remarquable  c 
la  plupart  des  symptômes  du  mal  de  montagne  sont  ceux  d'une  urémie  p 
ou  moins  intense.  On  conçoit  d'ailleurs  qu'un  certain  nombre  de  facte 
étiologiques  entrent  en  jeu  pour  en  modifier  la  symptomatologie.  C'est  ai 
que  la  fatigue  musculaire  chez  les  sujets  non  entraînés,  le  défaut  de  perm 
bilité  rénale^  TinsufiBsance  cardiaque  et  en  général  toutes  les  causes  susc 
tibles  d'augmenter  l'élaboration  des  toxines  ou  d'entraver  leur  éliminât 
hâtent  l'apparition  des  symptômes  et  en  augmentent  l'intensité,  d'où 
crises  aiguës  du  mal  de  montagne  (nausées,  vomissements,  coliques,  diarrh 
anurie  complète,  céphalalgie  intense,  torpeur  intellectuelle^  somnolen 
éblouissements,  syncope).  £n  dehors  de  ces  différents  facteurs  d'aggravati 
le  séjour  à  une  altitude  supérieure  à  4,000  mètres  provoque  un  ensemble 
symptômes  qui  constituent  le  mal  de  montagne  subaigu  caractérisé  par  1 
thénie,  l'anorexie,  l'insomnie,  la  céphalée,  tous  symptômes  qui  survienn 
à  des  degrés  divers  même  chez  les  sujets  très  habitués  à  la  montagne  S  el 
cèdent  qu'après  plusieurs  jours,  au  fur  et  à  mesure  que  l'organisme  s'ac 
mate.  L'expérience  classique  de  Regnard  met  bien  en  évidence  l'influence 
la  fatigue  sur  l'éclosion  des  accidents  :  le  cobaye  auquel  on  fait  effectuer 
travail  musculaire  dans  une  atmosphère  raréfiée  présente  les  symptômes 
mal  de  montagne  aigu,  alors  que  le  témoin  soumis  à  la  seule  influence  de 
dépression  ne  manifeste  aucun  trouble.  Toutefois,  la  somnolence  et  l'a 
rexie  qu'on  observe  constamment  chez  les  animaux  soumis  à  la  depress 
montrent  qu'en  dehors  de  toute  fatigue  musculaire  ils  présentent  les  syi 
tomes  du  mal  de  montagne  subaigu.  L'économie  réagit  contre  l'anoxyhéi 
par  une  active  néoformation  d'hématies*  et  contre Tauto-intoxication pari 
décharge  urinaire,  véritable  crise  comparable  à  celle  des  maladies  infectieu 
et  qui  marque  le  début  de  l'acclimatement. 

Ces  faits  viennent  à  l'appui  de  la  théorie  développée  en  1887  par  M.  B 
chard  '  sur  la  pathogénie  de  l'urémie  et  sur  l'importance  thérapeutique 
inhalations  d'oxygène  dans  les  cas  d'auto-intoxication.  «  Ce  qui  est  surt 
toxique,  écrivait-il  à  cette  époque,  ce  sont  les  produits  de  la  vie  sans  o 
gène.  Augmentez  l'oxygène  disponible,  vous  n'augmenterez  que  très  me 
rément  la  désassimilation;  mais  les  produits  de  cette  désassimilation  ser 
beaucoup  moins  toxiques.  J'ai  vu  le  séjour  dans  l'air  comprimé  diminuer 
plus  de  moitié  la  toxicité  urinaire.  Il  est  donc  rationnel  d'adopter  la  prati 
de  Jaccoud,  qui  vante  les  inhalations  d'oxygène  dans  le  traitement 
l'urémie.  > 


1  Notre  guide,  qai  avait  fait  une  centaine  de  fois  l'ascension  da  mont  Blanc  et  plus! 
séjours  prolongés  &  Tobservatolre,  nous  avouait  se  trouver  moins  à  i'aise  que  dai 
vallée. 

«  H.  GuiLLBMARD  et  R.  Mooo,  C.  R.,  t.  GXXXXII,  1906. 

3  Bouchard,  Leçon  $ur  let  auto-intoxicatione  dam  le$  maladiee,  i8S7. 
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De  autre  conséqaence  pratique  des  faits  que  dous  venons  d'exposer  est 
livante.  A  une  époque  où  les  chemins  de  fer  de  montagne  se  multiplient 
ont  dans  un  avenir  prochain  aborder  les  grandes  altitudes  (Yungfrau, 
it  Blanc),  les  ascensions  jusqu'alors  réservées  aux  sujets  robustes  et  bien 
aînés  seront  à  la  portée  de  tous.  Le  travail  musculaire  de  l'ascension 
supprimé  et  avec  lui  les  crises  aiguës  du  mal  d'altitude,  mais  non  pas 
3xyhémie  et  ses  conséquences  sur  la  nutrition  :  accroissement  de  la  toxi- 
urinaire  et  arrêt  plus  ou  moins  complet  de  la  diurèse.  Il  y  aura  lieu  de 
»uter  de  sérieux  accidents  d'urémie  chez  des  sujets  dont  la  fonction  d'éli- 
ation  présente  une  tare  avérée  ou  latente,  soit  que  la  perméabilité  rénale 
amoindrie,  soit  que  le  cœur  ne  soit  pas  apte  à  maintenir,  dans  ces  con« 
)ns  nouvelles,  l'intégrité  de  la  pression  artérielle, 
ce  point  de  vue,  deux  facteurs  importants  sont  à  considérer  :  l'altitude 
L  durée  du  séjour  qu'on  y  accomplit. 

quelle  altitude  la  dépression  atmosphérique  commence-t-elle  à  impres- 
ner  fâcheusement  l'économie?  11  est  vraisemblable  que,  au  fur  et  à 
ure  que  diminue  la  tension  d'oxygène  dans  le  sang,  ce  dernier  se  charge 
léchets  azotés  incomplètement  brûlés  ;  tout  dépend  dès  lors  de  la  façon 
t  se  comporte  le  rein  ;  de  là  d'inévitables  variations  individuelles  ;  c'est 
i  que,  dans  une  même  caravane,  à  la  même  altitude  et  dans  les  mêmes 
litions,  certains  sujets  ont  le-mal  de  montagne  auqpiel  échappent  leurs 
pagnons  de  route  ;  c'est  ainsi  encore  qu'un  sujet  parvenu  indemne  sur  la 
î  se  trouve  indisposé  à  la  descente.  Mais  on  peut  affirmer  que,  à  une 
aine  altitude,  on  voit  toigours  apparaître  les  symptômes  de  cette  affec- 
que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de  mal  de  montagne  subaigu.  Nous 
)ns  tous  ressenti  à  l'observatoire  Janssen  (4,810  m.).  M.  Kûss,  pendant 
ieux  séjours  qu'il  a  faits  à  l'observatoire  Yallot  (4,350  m.),  l'a  également 
^rvé  sur  lui-même  et  sur  la  plupart  des  personnes  qui  l'accompagnaient, 
s  pensons  toutefois  qu'au-dessous  de  4,000  mètres  un  sujet  normal 
it  complètement  indemne,  surtout  si  toute  fatigue  musculaire  lui  est 
'gnée. 

lelle  est  la  durée  du  séjour  nécessaire  à  l'apparition  des  symptômes  de 
ufQsance  de  dépuration  urinaire?  Pour  ce  qui  nous  concerne,  c'est  à 
ir  du  lendemain  même  de  notre  arrivée  au  sommet,  c'est-à-dire  après  un 
ur  de  12  heures  environ,  que  nous  avons  observé  simultanément  avec  un 
dlélisme  frappant  les  signes  du  ralentissement  de  la  diurèse.  On  conçoit 
leurs  qu'un  certain  laps  de  temps  soit  nécessaire  pour  accumuler  dans  le 
;  la  quantité  de  matière  toxique  suffisante  pour  retentir  sur  la  fonction 
Je.  On  doit  admettre  que,  si  des  ascensions  en  ballon  ont  permis  à  cer- 
3  sujets  d'atteindre  sans  être  indisposés  des  altitudes  bien  supérieures  à 
IS  du  mont  Blanc,  cela  tient  uniquement  à  ce  qu'il  n'y  a  jamais  eu  de 
ur  de  notable  durée  à  l'altitude  maxima  atteinte. 

)us  ces  faits  viennent  à  l'appui  des  conclusions  par  lesquelles  M.  Kro- 
[er,  chargé  d'étudier  au  point  de  vue  médical  le  projet  du  chemin  de  fer 
I  Yungfrau,  termine  son  travail.  Il  paraît  nécessaire  qu'à  la  station  de 
irt  un  médecin  puisse  examiner  les  voyageurs  et  se  rendre  compte  s'ils 
ont  pas  atteints  d'affections  de  nature  à  faire  déconseiller  l'ascension  ;  la 
on  terminale  devra  être  installée  de  telle  manière  que  les  voyageurs 
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paissent  jouir  de  tout  le  coup  d'œil  sans  avoir  besoin  de  monter;  ei^n  il 
viendra  de  conseiller  aux  voyageurs  non  habitués  aux  altitudes  élevée 
ne  pas  rester  plus  de  2  ou  3  heures  à  la  station  du  sommet. 


COMPARAISON   AVEC   LES   RÉSULTATS   FOURNIS   PAR   l'ÉTUDE  DES   ÉCHANGl 

RBSPmATOIRES 

On  a  essayé  de  mesurer  rintensitè  des  combustions  intra-organiques  [en  fa 
Tétude  des  échanges  respiratoires.  M.  Kûss,  à  qui  nous  deyons  une  récente  et 
intéressante  étude  faite  sur  ce  sujet  à  l'obserTatoire  Vallot,  conclut  que  c  les 
bustions  intra-organiques,  mesurées  par  les  échanges  respiratoires,  et  toutes  cl 
égales  d'ailleurs,  ne  sont  pas  modifiées  par  un  séjour  à  l'altitude  de  4,350  mé 
elles  ne  subissent  d'autres  variations  que  les  variations  habituelles  observée 
plaine  sur  tous  les  sujets  > . 

irfaut  Dotér  d'ailleurs,  et  M.  Kûss  en  fait  la  remarque,  que  les  résultats  obi 
par  les  expérimentateurs  qui  l'ont  précédé  dans  cette  voie  ne  sont  nullement 
cordants  ;  <  les  uns  montrent,  écrit-il,  l'invariabilité  des  échanges  respiratoires 
nous  avoDs  nous-mêmes  observée;  les  autres  conduisent  à  admettre  unestimul 
des  combustions  intra-organiques,  ce  qui  est  en  opposition  complète  avec  nos  : 
tatations.  Nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  possible  d'expliquer  ces  différence 
admettant  une  variabilité  d'action  du  climat  d'altitude  suivant  les  individus, 
croyait  en  général  &  une  stimulation  des  combustions  intra-organiques  sous 
fluence  excitante  du  climat  de  la  haute  montagne.  M.  Kûss  montre  qu'il  n  ei 
rien,  et  par  là  ses  conclusions  se  rapprochent  beaucoup  plus  des  nôtres  que  cell 
ses  devanciers.  Il  semble  définitivement  acquis  que  l'étude  des  échanges  res 
toires  ne  démontre  aucune  augmentation  des  combustions  dans  les  hautes  altiti 
mais  est-elle  susceptible  d'enregistrer  la  légère  diminution  des  oxydations, 
résulte  la  surproduction  de  toxines  alcaloidiques  dont  nous  avons  constaté  la 
sence  dans  l'urine?  Nous  ne  le  pensons  pas  et  il  est  aisé  de  le  montrer.  Les  l 
maînes,  produits  immédiats  de  la  désintégration  des  albuminoides,  disparai 
normalement  dans  le  protoplasma  réducteur  par  hydrolyse  et  à  la  périphérie 
cellules  par  oxydation.  Une  petite  quantité  de  ces  substances  résiste  toujours 
double  processus,  mais  si  les  oxydations  diminuent  une  plus  grande  quantité  re 
dans  le  sang.  En  supposant  que  tout  leur  carbone  passe  à  l'état  de  CO*  par  oi 
tion  (ce  qui  certainement  n'est  pas),  pourraît-on,  en  mesurant  l'acide  carboi 
exhalé,  se  rendre  compte  de  cette  diminution  des  oxydations?  La  créatinin< 
brûlant  complètement  dans  un  tube  à  combustion,  donne  naissance  très  seni 
ment  à  une  fois  et  demie  son  poids  de  CO';  l'apparition  dans  les  urines  d'un  exe 

I  gramme  de  creatinine  en  24  heures  (ce  qui  en-  doublerait  à  peu  près  la  dose 
maie),  équivaudrait,  si  les  choses  se  passaient  ainsi  dans  l'organisme,  à  une  < 
nution  de  1>',50  de  CO*  exhalé.  Or  un  adulte  élimine  chaque  jour  925  gramm< 
CO*  en  moyenne.  Dans  cette  hypothèse,  la  quantité  de  CO'  mesurée  diminuer! 

A    ^ 

5^.  Si  nous  remarquons  que  d'ailleurs  la  combustion  totale  que  nous  i 

supposée  ne  se  réalise  jamais  dans  l'organisme,  il  n'est  pas  douteux  que  i 
minimes  différences  dans  la  quantité  de  CO*  exhalé  doivent  échapper  à  la  me 

II  est  vraisemblable  que  la  destruction  des  déchets  azotés,  corps  relativement 
ciles  à  brûler,  exige  une  certaine  tension  d'oxygène  dans  le  sang;  nous  pensent 
l'étude  des  résultats  obtenus  par  l'analyse  urinairo  fournit  à  cet  égard  des  doi 
plus  précises  que  le  cbimisme  respiratoire. 
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e  l'exposé  que  nous  Tenons  de  faire^  nous  tirerons  les  canclmûms  généralef 

'antes  : 

.  L'anoxyhémie  qui  résulte  du  séjour  dans  l'air  raréfié  des  hautes  alti- 

»  détermine  une  diminution  légère  des  combustions  intra-organiques, 

se  traduit  par  la  formation  d'une  quantité  anormale  d'alcaloïdes  toxiques. 

contre,  l'acide  urique  ne  subit  pas  de  variations. 

.  Ces  substances  réagissent  sur  le  rein  en  provoquant  une  diminution 

»agère  de  la  diurèse,  caractérisée  par  une  rétention  d'eau  et  de  matériaux 

tés  et  salins. 

.  De  cette  rétention  résulte  une  auto-intoxication  dont  les  symptômes 

Btituent  le  mal  de  montagne.  Toutes  les  causes  susceptibles  d'augmenter 

iboraUon  de  toxines  ou  d'entraver  leur  élimination  (fatigue  musculaire. 

lifisance  cardiaque,  rénale  ou  hépatique),  hâtent  l'apparition  dés  symp- 

es  et  en  augmentent  l'intensité  (mal  de  montagne  aigu).  En  dehors  de 

facteurs  d'aggravation,  le  séjour  à  une  altitude  supérieure  à  4,000  mètres 

^oque  un  ensemble  de  symptômes  qui  constituent  le  mal  de  montagne 

aigu. 

.  L'économie  réagit  contre  i'anoxyhémie  par  une  active  néoformation 

^maties  et  contre  l'intoxication  par  une  décharge  urinaire  comparable  à  la 

e  des  maladies  infectieuses. 

.  Les  sujets  dont  les  fonctions  d'élimination  présentent  une  tare  même 

Te  ne  peuvent  sans  risquer  de  sérieux  accidents  d'urémie  effectuer  un 

>ur  même  de  courte  durée  aux  grandes  altitudes. 


T' 


Ill 


SUR  LE  RYTHME  DES  OSCILLATIONS  ÉLECTRIQUES  DU  MUS( 
DAN8   LA   CONTRACTION    RÉFLEXE    ET    VOLONTAIRE 

CHEZ  LA  GRENOUILLE 

Par  M.  PAUL  RIVIÈRE 

(Planche  V) 


(Travail  du  Laboratoire  de  Physique  expérimentale  de  la  Faculté  des  scienc 
de  rUDiversité  de  Bordeaux.) 


La  question  de  la  nature  rythmique  de  la  contraction  musculaire 
taire  ou  réflexe  a  été  envisagée  par  un  grand  nombre  de  physiologist 
moyen  de  méthodes  bien  différentes.  Le  procédé  dit  des  résoi 
(Helmholtz),  Télectromètre  capillaire  (Lovén,  Martius),  le  téh 
(Wedensky,  Bernstein),  le  myographe  (von  Kries),  la  contraction  secc 
ou  induite  (Morat  et  Toussaint),  ont  été  tour  à  tour  employés  pour 
miner  la  fréquence  des  excitations  qui  provoquent  le  tétanos  de 
contractions  volontaire  ou  réflexe  sont  le  témoignage  extérieur  visible 

La  diversité  des  résultats  obtenus  jusqu'à  ce  jour  m'a  incité  à 
quelques  recherches  dans  cette  voie. 

Helmholtz  *  donnait  le  nombre  de  18  à  20  par  seconde  comme  repréi 
celui  des  vibrations  musculaires  dans  le  tétanos  provoqué  ou  la  cont 
spontanée.  Avant  lui,  Haughton'  admettait  30  ou  36  oscillations  c 
même  temps.  Lovén  S  observant  avec  Télectromètre  de  Lippmann  les 
tions  électriques  qui  se  produisent  pendant  la  contraction  volontai 
muscles  du  crapaud  ou  le  tétanos  strychnique  de  la  grenouille,  estin 
leur  fréquence  ne  dépassait  pas  8  à  la  seconde  dans  les  contractions  h 
fortes;  ce  nombre,  d'ailleurs,  ne  serait  pas  constant,  et  la  fréquence  va 
entre  5  et  8  par  seconde.  Or,  20  excitations  artificielles  et  plus  sont 
saires  chez  la  grenouille,  pour  produire  un  tétanos  parfait.  Aussi, 
admet-il  que  les  contractions  volontaires  se  traduisent  plus  lentemei 
celles  provoquées  par  les  chocs  d'induction  fréquemment  répètes.  B( 
examinant  le  problème  à  l'aide  de  la  méthode  myographique, 
10,5  vibrations  par  seconde  en  opérant  sur  les  muscles  de  Tavant-b 
l'homme;  von  Kries^  admet  sensiblement  le  même  nombre  pour  les  I 

>  Hblmholtz,  MeUtner^t  Jahreibericht,  1864  et  1865. 
*  Hauqhton,  Meissner^i  Jahresbericht,  1862. 

>  LovBN,  Norditkt  Medicinitt  arkit\  1879,  Bd  XI,  n.  14< 
^  Von  Krieb,  Du  BoU  ArchiVi  1886,  suppl. 
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seurs^  en  employant  un  myographe  spécial  particulièrement  sensible;  il 
prétend  cependant  que^  dans  certaines  circonstances^  la  fréquence  peut 
atteindre  36  à  la  seconde.  Mais  Griffith  repousse  le  procédé  myographique 
comme  étant  incapable  de  fournir  à  ce  sujet  des  conclusions  expérimentales 
fidèles.  Martius*  avait  déjà  utilisé  l'électromètre  capillaire,  et  n'avait  obtenu, 
chez  la  grenouille,  aucun  résultat  convenable.  Delsaux*  dit  avoir  enregistré 
8  à  9  oscillations  par  seconde,  avec  le  même  instrument,  au  cours  du  tétanos 
strychnique  complet  du  gastrocnémien  de  la  grenouille.  Nous  ferons  remar- 
quer à  ce  propos  que  cet  auteur  n'a  publié,  dans  le  mémoire  cité,  que  deux 
graphiques,  montrant  d'ailleurs  que  le  tétanos  enregistré  était  imparfait 
dans  les  deux  cas. 

Nous  allons  faire  connaître  aujourd'hui  succinctement  les  résultats  que 
nous  a  donnés  l'étude  de  la  contraction  réflexe  ou  volontaire  chez  la  gre- 
nouille; dans  quelque  temps,  nous  donnerons  ceux  que  nous  avons  obtenus 
en  poursuivant  les  mêmes  recherches  sur  le  crapaud  et  quelques  animaux  à 
sang  chaud. 

Méthode.  —  La  méthode  employée  consiste  à  recueillir,  sur  une  pellicule  photo- 
graphique mobile,  les  excursions  du  ménisque  mercuriel  d'un  électromètre  capil- 
laire à  indications  rapides.  L'instrument  choisi  doit  être,  en  même  temps,  très 
sensible.  Les  bornes  de  rélectromèti*e  sont  reliées  aux  électrodes  impolarisables  qui 
dérivent  dans  son  circuit  les  variations  de  l'état  électrique  des  muscles  étudiés. 

L'électromètre,  son  appareil  d'éclairage,  l'instrument  qui  sert  à  enregistrer  les 
courbes,  sont  placés  sur  trois  supports  différents,  bien  isolés  des  vibrations,  dans 
une  cave  à  sol  cimenté.  Une  lampe  à  arc  projetait  sur  une  fente  verticale  de 
i/iO*  de  millimètre  de  largeur  et  de  6  cent,  de  haut,  l'image  de  la  colonne 
mercurielle  agrandie  140  fois.  Âu-devant  de  la  fente  se  trouvaient  en  outre  le  style 
du  myographe  relié  au  tendon  du  muscle  en  expérience,  et  celui  d'un  signal  électro- 
magnétique placé  dans  le  circuit  d'un  diapason  entretenu  électriquement,  faisant 
30  VD  par  seconde  ;  lorsqu'il  était  utile,  un  deuxième  signal  indiquait  aussi  les 
excitations  envoyées  artificiellement  au  muscle.  Une  lentille  cylindrique  plan- 
convexe  projetait  sur  un  cylindre  enregistreur  recouvert  d'une  pellicule  sensible  et 
placé  dans  une  chambre  noire  portant  la  fente,  l'image  de  celle-ci  vivement  illu- 
minée; un  obturateur  permettait  de  provoquer  et  de  supprimer  en  temps  voulu 
l'arrivée  du  faisceau  lumineux  sur  la  pellicule  photographique  :  celle-ci  se  déplaçait 
avec  une  rapidité  de  23  millimètres  k  la  seconde. 

La  grenouille  était  fixée  sur  une  plaque  myographique  soigneusement  isolée  du 
sol  au  point  de  vue  électrique.  Le  tendon  et  Téquateur  du  muscle  étaient  en  rapport 
avec  des  électrodes  impolarisables  du  type  du  fiois-Reymond,  au  moyen  de  gros 
fils  de  coton,  imbibés  de  solution  saline  physiologique,  et  noués  sur  le  muscle  ^ 
Lorsque  le  muscle  étudié  montrait  un  courant  de  repos^  celui-ci  n'était  pas  com- 
pensé, mais  le  ménisque  mercuriel  était,  par  une  pression  appropriée,  exactement 
ramené  au  zéro  primitif  :  nous  estimons,  en  effet,  que  dans  les  recherches  d'élec- 
trophysiologie,  on  doit  toujours  éviter  d'introduire  dans  le  circuit  dont  le  tissu 
vivant  fait  partie  toute  force  électromotrice  étrangère. 

Toutes  ces  recherches  ont  été  faites  avec  des  muscles  attenant  au  corps  de 
l'animal,  et  à  circulation  sanguine  conservée  autant  que  possible. 

^  Martiui,  Du  Bois  Arehiv,  1883,  Siudien  zur  Physiologie  des  Tetanus, 
*  Dblsaux,  Travaux  du  Laboratoire  de  L.  Frederxcq^  1892,  tome  lY. 
'  L'équateur  de  rorgane  était  mis  en  rapport  avec  Tacide,  et  I9  tendon  avec  le  mercure 
du  capUlaire.  ' 
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RESULTATS   EXPERIMENTAUX 


Avant  d'étudier  avec  quelque  détail  la  forme  de  la  courbe  électrom 
fournie  par  divers  tétanos  réflexes  ou  volontaires^  nous  allons  donn 
courbe  type  obtenue  en  tétanisant  par  excitation  électrique  du  nerf  se 
le  gastrocnémien  d'une  grenouille.  Cette  courbe  a  été  obtenue  avec  le 
capillaire  qui  nous  a  servi  dans  les  travaux  qui  vont  être  rapportés 
l'appellerons  courbe  n*  1  ;  le  sens  indiqué  par  la  flèche  est  celui  du 
cernent  de  la  pellicule  sensible,  qui  est  d'ailleurs  le  même  pour  t 
tracés  publiés  ici.  Le  premier  trait  supérieur  correspond  au  levier  m 
phique;  le  deuxième  montre  les  oscillations  du  signal  électromagn< 
celles-ci  indiquent  les  excitations  (chocs  d'induction  d'ouverture  et 
meture  produits  par  un  diapason  à  30  VD  remplaçant  le  trembl 
l'appareil  faradique).  Cette  deuxième  ligne  indique  donc  en  même  te 
vitesse  de  déplacement  de  la  surface  photographique.  ËnGn,  au-desc 
trouvent  enregistrées  les  oscillations  du  ménisque  mercuriel.  Le  gas 
mien  présentait  un  courant  de  repos  (non  compensé)  de  0  volt  03.  l 
recevait  60  excitations  par  seconde,  la  fermeture  et  la  rupture  étant  efl 
L'élévation  subite  du  levier  myographique  traduit  le  tétanos  pan 
muscle,  et  il  est  facilement  visible  qu'au  début  la  colonne  mercuriell< 
synchroniquement  avec  le  diapason  excitateur  :  il  n'en  est  plus  de  méi 
la  suite;  mais  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  actuellement  de  ce  ( 
fait;  il  ne  dépend  point  de  l'inertie  de  l'appareil^  mais  de  causes  tout 
différentes;  nous  les  ferons  connaître  en  leur  temps. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  lecteur  peut  maintenant  considérer  la  courbe 
dente  (dans  sa  première  partie)  comme  étant  celle  que  fournit,  sous  ui 
grossissement  et  avec  une  faible  vitesse  de  l'enregistreur,  un  bon  ca] 
relié  au  tendon  et  à  l'équateur  d'un  muscle  électriquement  tétanisé^  poe 
au  début  un  courant  de  repos,  ce  qui  est  le  cas  habituel.  J'ai  cru  inc 
sable  de  reproduire  ici  ce  document  pour  servir  de  terme  de  compi 
pour  ceux  qui  vont  suivre,  et  aussi  pour  qu'il  soit  facile  de  le  met 
parallèle  avec  les  résultats  singuliers  publiés  l'année  précédente  par  M. 
riev  *  dans  ce  même  recueil,  et  donnés  par  lui  comme  courbes  norm( 
la  réponse  électrique  du  muscle  excité. 

Réflexes  étudiés  à  V électromètre  sur  le  gastrocnémien  de  la  grenouille 
sonnée  par  la  strychnine.  —  Nous  ne  donnons  ici  que  les  conclusions  ii 
sant  immédiatement  la  fréquence  des  variations  électriques  accompi 
l'empoisonnement  strychnique  dans  les  muscles  de  la  grenouille, 
omettons  à  dessein  un  très  grand  nombre  de  détails  qui  seront  plu 
rapportés  dans  un  travail  plus  étendu  sur  la  question. 

Si,  ayant  injecté  dans  le  sac  dorsal  d'une  grenouille  quelques  gouttes 
solution  concentrée  de  sulfate  de  strychnine,  on  relie  aux  bornes  de 
tromètre  le  tendon  et  l'équateur  d'un  muscle  rattaché  à  un  levier  m 

1  TscRiRiEv,  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale^  juillet  1905. 
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phique  (le  muscle  étant  toujours  en  continuité  sanguine  et  nerveuse  avec  le 
corps  de  l'anioaial),  il  est  facile  d'enregistrer  les  variations  électriques  qui 
accompagnent  les  contractions  de  l'organe  en  expérience. 

Avant  qu'aucune  contraction  d'apparence  spontanée  se  produise  dans  la 
préparation,  on  peut  provoquer  les  réflexes  sans  aucune  difûculté.  Le  gra- 
phique n^  2  a  été  fourni  par  un  gastrocnémien  de  grenouille  intoxiquée,  en 
excitant  Tanimal  au  moyen  d'une  baguette  de  verre.  Chaque  fois  qu'on 
frappait  ainsi  le  dos  de  la  grenouille,  on  obtenait  une  contraction  inscrite  sur 
la  ligne  supérieure  du  tracé.  On  voit  que  chacun  des  réflexes  se  traduit  ici  la 
plupart  du  temps  par  une  secousse  simple,  accompagnée  d  une  oscillation 
électrique  présentant  une  pointe  et  une  bosse,  pourparler  le  langage  de  Burdon- 
Sanderson.  La  première  réponse  mécanique  est  un  court  tétanos  à  3 
oscillations,  suivi  de  3  variations  électriques  ayant  duré  ensemble  7/30  de 
seconde  :  ce  premier  fait  montre  que  ce  court  tétanos  incomplet  admet  des 
vibrations  dont  la  durée  est  un  peu  supérieure  à  i/13  de  seconde.  La  plupart 
des  contractions  qui  suivent  sont  des  secousses  simples  suivies  d'une  oscilla- 
tion électrique  dont  la  2*  phase  a  une  durée  particulièrement  longue. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l'empoisonnement  progresse,  on  peut  observer  les 
phases  bien  connues  des  longues  contractions  tétaniques  qui  envahissent 
tout  le  corps  de  l'animal.  Le  tracé  n«  3  est  à  ce  propos  fort  intéressant;  le 
temps  n'y  est  pas  indiqué,  mais  il  est  facile  de  parer  à  cette  lacune  en  appli- 
quant à  ce  graphique  Téchelle  des  deux  précédents,  la  vitesse  de  déplace- 
ment étant  la  môme.  On  remarquera  une  première  phase  de  tétanos  incom- 
plet X  x'  pendant  laquelle  la  fréquence  des  oscillations  électriques  est  environ 
de  12  à  la  seconde.  Puis,  la  hauteur  générale  du  tétanos  semble  baisser,  et 
le  levier  indique  pendant  une  longue  période  un  état  de  tétanos  à  peu  près 
complet.  Le  niveau  de  la  courbe  de  Télectromètre  s'abaisse  alors,  et  la  fré- 
quence des  oscillations  électriques  devient  extrême  ;  ces  oscillations  ne  sont 
pas  séparées  dans  la  photographie  reproduite  ici,  à  cause  de  leur  grande 
finesse  ;  il  aurait  fallu  employer  un  déplacement  beaucoup  plus  rapide  de 
l'enregistreur  pour  les  rendre  visibles  :  elles  atteignent  à  certains  moments 
une  rapidité  de  210  à  la  seconde.  Bientôt,  le  tétanos  devient  discontinu  (à 
partir  dex")  ou  pour  ainsi  dire  rythmique.  On  obtient  alors  des  groupes  d'os- 
cillations électriques  d'une  fréquence  de  12  environ  par  seconde  ;  ces  groupes 
ne  sont  généralement  formés  que  par  5  vibrations  de  l'électromètre,  corres- 
pondant à  un  nombre  égal  de  vibrations  du  levier  myographique.  En  réalité, 
le  phénomène  est  beaucoup  plus  complexe,  et  si  l'on  examine  attentivement 
la  pellicule  on  voit  qu'à  chacune  des  oscillations  électrométriques  précé- 
dentes se  superposent  des  oscillations  secondaires  beaucoup  plus  rapides, 
que  l'on  peut,  pour  ainsi  dire,  considérer  comme  des  vibrations  harmoniques 
(200  à  210  par  seconde). 

Le  photogramme  n<*  4  montre  les  oscillations  électriques  consécutives  aux 
contractions  réflexes  provoquées  chez  une  grenouille  intoxiquée  par  le  sulfate 
de  strychnine,  dans  les  dernières  périodes  de  l'empoisonnement.  Ici  encore 
on  note  de  grandes  oscillations  composées.  La  fréquence  des ;Wt/e8  vibrations 
ne  semble  pas  dépasser  40  à  la  seconde. 

Etade  des  mouvements  réflexes,  —  Nous  avons  utilisé  des  grenouilles  vigou- 
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reuses  et  bien  nourries;  le  bulbe  de  Tanimal  était  sectionné;  le  gastrocné- 
mien  convenablement  préparé  et  relié  comme  d'babitude  au  levier  et  à 
l'électromètre.  Les  mouvements  réflexes  ont  été  obtenus  en  pinçant  la  peau 
de  Tanus  de  l'animal  au  moyen  d'une  pince  à  mors  d'acier  et  à  branches 
d'ébonite,  ou,  le  plus  souvent,  en  déposant  sur  la  cuisse  de  l'animal  et  du 
côté  opposé  à  celui  du  muscle  en  expérience^  un  morceau  de  papier  filtre 
imbibé  d'une  solution  au  i/iO  d'aci4e  sulfurique. 

Parfois  (et  le  fait  est  nettement  visible  dans  le  tracé  n**  5)  on  n'obtient 
qu'une  contraction  soudaine^  très  comparable  à  une  secousse  musculaire 
simple.  On  n'enregistre  alors  qu'une  seule  oscillation  électrique  avec  <  effet 
ultérieur  >  ;  de  telles  réponses  musculaires  sont  très  comparables  à  celles 
données  dans  le  graphique  n*  â  par  un  muscle  de  grenouille  intoxiquée  par 
le  sulfate  de  strychnine. 

Dans  la  majorité  des  expériences,  les  choses  se  passent  tout  autrement. 
L'électrogramme  n*  6  montre  quatre  contractions  réflexes  d'un  gastrocné- 
mien  de  grenouille  :  seule  la  2*  contraction  est  simple  au  point  de  vue  méca- 
nique et  électrique.  La  3*  est  particulièrement  complexe.  On  y  compte  au 
moins  9  oscillations  électriques  pour  une  durée  de  il/30  de  seconde,  ce 
qui  correspond  sensiblement  à  24  vibrations  par  seconde.  Dans  la  4*  contrac- 
tion, on  note  3  oscillations  de  l'électromètre  pour  i/5  de  seconde,  soit 
15  oscillations  dans  l'unité  de  temps. 

Ces  chifl'res,  déjà  supérieurs  à  ceux  admis  jusqu'à  ce  jour,  sont  bien  au- 
dessous  de  ceux  que  l'examen  du  tracé  n«  9  va  nous  fournir.  Cet  électo- 
gramme  se  rapporte  à  la  contraction  réflexe  du  gastrocnémien  d'une 
grenouille  très  vigoureuse;  les  contractions  ont  été  obtenues  par  la  méthode 
de  l'acide  dilué,  employé  comme  il  a  été  rapporté  plus  haut.  Ici  nous  voyons 
dans  certaines  parties  du  tracé  réapparaître  les  groupes  d'oscillations  élec- 
triques lentes  avec  vibrations  harmoniques  sura'outées.  Ce  fait  est  très  net 
pour  les  régions  x  et  x'  de  la  courbe  électrométrique.  Dans  la  zone  x'  on 
note  environ  5  ou  peut-être  6  grandes  oscillations  électriques  à  la  seconde, 
composées  chacune  d'une  infinité  de  petites  vibrations  superposées.  Pour  la 
zone  marquée  a?,  là  où  il  est  plus  facile  de  compter  ces  dernières,  on  trouve 
que  leur  fréquence  n'est  pas  inférieure  à  28  ou  30  dans  l'unité  du  temps. 

Il  est  maintenant  établi  que  la  fréquence  des  vibrations  électriques  muscu- 
laires au  cours  de  la  contraction  réflexe  chez  la  grenouille  est  généralement 
de  28  à  30  par  seconde.  On  comprend  fort  bien  que  Lovén,  ne  photogra- 
phiant pas  les  oscillations  de  son  électromètre^  n'ait  pu  noter  que  les  vibra- 
tions de  faible  fréquence. 

Bien  entendu,  ces  vibrations  rapides  ne  sont  pas  dues  à  un  défaut  dans 
l'installation  de  nos  appareils;  d'abord  des  précautions  extraordinaires 
avaient  été  prises  à  ce  propos  ;  et  si  nous  avions  afl'aire  ici  à  des  vibrations 
parasites,  il  n'y  aurait  aucune  raison  pour  qu'on  ne  les  retrouvât  pas  partout, 
même  lorsque  le  ménisque  de  mercure  est  au  repos,  et  trace  une  ligne  hori- 
zontale. Enfin,  nous  ne  les  b,\oh%  jamais  constatées  dans  Tenregistrement  des 
va  .ations  électriques  du  cœur  exécutées  avec  le  même  instrument  à  quelques 
minutes  d'intervalle. 

Etade  des  mouvements  volontaires.  —   Ces  mouvements  ont  été,  bien 
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entendu^  étudiés  sur  des  grenouilles  intactes.  C'est  encore  le  gastrocnémien 
qui  a  été  employé.  Les  mouvements  étaient  provoqués  en  tourmentant  l'ani- 
mal ou  en  enlevant  les  épingles  qui  retenaient  la  jambe  du  côté  opposé  à 
celui  du  muscle  exploré.  Presque  toujours,  dans  ce  dernier  cas^  l'animal 
retire  brusquement  ses  membres  postérieurs,  provoquant  ainsi  une  contrac- 
tion violente  et  soudaine  du  gastrocnémien.  Le  tracé  n*  8  fut  obtenu  en 
appliquant  celte  dernière  méthode;  on  ne  voit  ici  qu'une  oscillation  élec- 
trique pour  chacune  des  contractions  qui,  dans  ce  cas  également,  doivent  être 
considérées  comme  des  secousses  musculaires  simples. 

La  contraction  reproduite  dans  le  tracé  n*  9  ne  présente  pas  les  mômes 
caractères  ;  sa  durée  est  bien  plus  longue  que  celle  des  deux  isolément  consi- 
dérées^ reproduites  dans  le  n«  8.  La  réponse  électrique  du  muscle  est  aussi 
bien  différente  :  la  première  partie  montre  une  grande  oscillation  d'ensemble 
formée  d'une  multitude  de  vibrations  plus  petites,  dont  la  fréquence  est 
sensiblement  de  27  à  la  seconde. 

Le  tracé  n*  iO  montre  deux  groupes  de  mouvements  volontaires.  Le  second 
de  ces  groupes  traduit  encore  mieux  que  le  premier  de  grandes  oscillations 
électriques  de  basse  fréquence  (5  à  la  seconde)  avec  vibrations  harmoniques 
rapides  (27  ou  28  dans  l'unité  de  temps). 

La  contraction  volontaire  du  graphique  nMi  a  été  obtenue  en  irritant  la 
grenouille  au  moyen  de  vapeurs  ammoniacales  lancées  sur  le  museau  de 
ranimai.  Ces  vapeurs  étaient  contenues  dans  un  grand  flacon,  d'où  elles 
étaient  chassées  au  moyen  d'une  poire  en  caoutchouc;  chaque  pression  sur 
celle-ci  fermait  le  circuit  d'un  signal  électromagnétique,  dont  le  style  a  laissé 
8â  trace  sur  la  photographie.  On  voit  avec  facilité  que  les  variations  électri- 
que ont  la  même  allure  que  les  précédentes.  Les  vibrations  harmoniques 
atteigoMt  même,  dans  la  première  partie  de  la  réponse  électrique  du  muscle, 
une  fréquence  de  35  par  seconde  environ. 

Conclusion.  —  Le  rythme  des  oscillations  électriques  accompagnant  la 
contraction  musculaire  volontaire  ou  réflexe  chez  la  grenouille  n'est  pas 
constant. 

Certaines  de  ces  contractions  ont  le  caractère  de  véritables  secousses;  on 
n'observe  dans  ce  cas  parUculier  qu'une  seule  oscillation  électrique. 

Dans  les  mouvements  réflexes  dus  à  l'empoisonnement  strychnique,  les 
vibrations  électriques  sont  lenUs  ou  extrêmement  rapides,  selon  que  le  tétanos 
observé  est  imparfait  ou  parfait. 

En  général,  pour  les  contractions  volontaires  ou  réflexes  normales,  la 
fréquence  des  oscillations  électriques  est  voisine  de  30  à  la  seconde;  le 
nombre  donné  depuis  Lovén  (environ  8  par  seconde)  s'explique  par  de  fausses 
apparences  :  très  souvent,  en  effet,  on  observe  à  l'œil  nu  des  fréquences 
d'une  aussi  faible  grandeur  ;  l'enregistrement  photographique  montre  qu'à 
côté  d'elles  existent  des  oscillations  moins  amples,  mais  inûniment  plus 
rapides  (vibrations  harmoniques). 

Le  nombre  trouvé  (30  à  la  seconde)  correspond  vraisemblablement  au 
rythme  d'excitation  provenant  des  centres  nerveux;  cette  fréquence  est  plus 
que  suffisante  pour  maintenir  à  l'état  de  tétanos  complet  les  muscles  en  état 
de  contraction  volontaire  ou  réflexe. 


IV 
SUR  L'ORIGINE  DE  L^OXYDE  DE  CARBONE 

CONTENU  DANS  LE  SANG  NORMAL  ET  DANS  LE  SANG  DES  ANÉMIQUES 
Par  MM.  R.  LËPINE  et  BOULUD 


Le  professeur  Gréhant  a  établi  Texistence  dans  le  sang  normal  de  traces 
de  gaz  combustible  *.  M.  de  Saint-Martin  •  et  M.  Nicloux  »  ont  montré  quel'on 
peut  y  caractériser  Toxyde  de  carbone.  Ultérieurement,  M.  Nicloux  en  a 
trouvé  une  proportion  très  sensible  chez  des  chiens  à  la  campagne,  et  même 
en  pleine  mer*.  Ces  remarquables  constatations  ne  paraissent  pas  avoir 
excité  l'intérêt  qu'elles  méritent,  et  Ton  ne  s'est  plus  occupé  de  l'oxyde  de 
carbone  du  sang,  jusqu'au  moment  où  nous  avons  montré  qu'il  se  rencontre 
en  forte  proportion  chez  certains  anémiques  graves*. 

Quelle  est  l'origine,  chez  l'animal  sain,  de  l'oxyde  de  carbone  du  sang? 

Bien  que  certains  physiologistes  professent  que  l'acide  oxalique  n'est  pas 
brûlé  dans  le  milieu  interne  de  l'organisme  '  et  que  sa  destruction  partielle, 
constatée  par  Autenrieth  et  Barth%  Klemperer  et  Tritschler»,  ait  été 
considérée  comme  se  produisant  dans  l'intestin',  on  doit  admettre  qu'il 
se  détruit  aussi,  partiellement,  dans  le  sang'**.  £n  conséquence,  il  pourrait 
bien  être  la  source  de  l'oxyde  de  carbone".  On  sait  que  cet  acide  existe 
normalement  dans  l'organisme,  et  qu'il  est  un  produit  des  processus  de  la 
nutrition  *".  On  sait  de  plus  que  chez  certains  anémiques  et  cachectiques,  il  se 

1  GriIhant,  Let  Gaz  du  tang,  p.  119.  (Encyclopédie  Lôauté.) 

•  Dk  Saint-Martin,  C.  R,  de  V Académie  det  Sciences,  1898,  4  avril,  t.  136,  p.  1030. 

»  Nicloux,  C.  jR.  de  V Académie  des  Sciences,  1898,  p.  1526;  et  Archives  de  Physiologie,  i^- 

•  Nicloux,  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie,  1902,  p.  1167. 

»  LÉPiNE  et  BouLUD,  c.  R.  de  la  Société  de  Biologie,  1905,  i"  juillet. 

•  Voir  Gaglio,  Arehiv  fur  exper.  Pathol.,  1887,  XXII.      . 

'  Autenrieth  et  Barth,  Zeitschrift  de  Hoppe-Seiler,  1902,  XXXV,  p.  327. 

■  Klemperer  et  Tritschler,  Zeischrift  fur  kl.  Mediein,  1902,  XLIV,  p.  337. 

>  Stradomski  (Virch.  Arch.,  1901,  t.  163)  a  montré  que  Tacide  oxalique  est  détruit  par  les 
microbes  de  la  putréfaction.  —  Voir  Hefpter,  Ergebnisse  der  Physiologie,  1905,  IV,  p.  21". 

*•  Klemperer,  Intern.  Beitràge  zur  innere  Medizin.  1902. 

i>  Les  chimistes  obtiennent  CO  aux  dépens  de  l'acide  oxalique,  par  déshydratation  de 
cet  acide  : 

C«0*H«  =  GO  +  C0«  +  H«0. 

On  introduit  Tacide  oxalique  cristallisé  dans  un  ballon  avec  de  l'acide  sulfurique  et  oo 
chauffe  pour  amorcer  la  réaction  (SO*H*  ne  sert  qu*à  faciliter  la  réaction  en  absori>aBt 
Teau  qui  se  forme). 

'^  On  a  constaté  sa  présence  dans  l'urine  de  l'homme  soumis  è.  une  alimentation  ausù 
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rencontre  en  beaucoup  plus  grande  quantité  dans  l'urine  qu'à  l'état  normal*. 
Nos  expériences,  comme  on  va  voir,  ont  démontré  l'exactitude  de  notre 
hypotbèse  : 


i*  L'addition  in  vitro  d'acide  oxalique  à  du  sang  augmente  d'une  manière  consi- 
dérable la  proportion  d^oocyde  de  carbone  qu'il  renferme. 

D'après  nos  recherches  multipliées,  le  sang  des  chiens  de  notre  laboratoire, 
nourris  de  viande  crue  de  cheval,  et  dans  des  conditions  qui  seraient  nor- 
males si  le  sous-sol  où  ils  vivent  était  mieux  aéré, renîerme,  par  100  c.  c.  de  sang, 
de  0",02  à  0*%05  d'oxyde  de  carbone  *.  Or,  si  l'on  prend  deux  échantillons 
identiques  de  sang  de  chien  au  sortir  de  l'artère^  qu'on  dose  CO  immédiatement 
dans  l'un  d'eux,  et  qu'on  pratique  le  même  dosage  dans  l'autre  échantillon 
un  quart  d'heure  après  y  avoir  ajouté  i/iOO  d'oxalate  de  soude  ou  de  po- 
tasse^ ce  second  échantillon  renferme  beaucoup  plus  de  CO  que  le  premier. 

Nous  croyons  inutile  de  rapporter  ici  nos  expériences,  car  ces  expériences 
m  vitro  nous  ont  seulement  servi  à  nous  convaincre  que  le  sang,  même  après 
sa  sortie  des  vaisseaux,  est  capable  de  produire  CO  en  présence  de  l'acide 
oxalique.  Elles  ont  donc  un  bien  moindre  intérêt  que  celles  qui  ont  été  faites 
sur  le  chien  vivant  '. 


2«  L'injection  d'oxalate  de  soude  dans  une  veine  est  promptement  suivie  d'une 
forte  augmentation  de  la  proportion  de  CO  dans  le  sang  circulant, 

ExpÈR.  I.  Chien  2558,  poids  21  kilogr.  —  Le  sang  carotidien  renferme  10  0/0 
d'hémoglobine  et  des  traces  de  CO.  -—  On  injecte  dans  une  veine  2  centigr. 
(par  kilogr.  de  poids  vif)  d'acide  oxalique  exactement  neutralisé  avec  de  la 
SQude  et  dissous  dans  450  c.  c.  d'eau.  L'injection  dure  une  demi-heure. 

Aussitôt  après  la  fin  de  l'injection  : 

Hémogl.  9,4...  CO  =  0~,13  0/0. 

Un  quart  d'heure  après,  nouvelle  prise  de  sang  artériel  : 
Hémogl.  9,4...  CO  =  0«,40  0/0. 

exempte  qu'il  est  possible  d'aci^  oxalique,  et  LCthjb  (Zeitschrift  fur  kl.  Med.,  XXXV)  l*a 
trouvé  dans  l'urine,  d'un  chien,  après  20  jours  d'inanition. 

1  La  quantité  d'acide  oxalique  excrétée  normalement  par  l'urine  des  24  heures  n'excède 
pas  20  mgr.  Or,  Autenrieth  et  Barth  (loe.  cit.)  en  ont  trouvé  dans  un  cas  d'anémie  perni- 
cieuse 33  mgr.  et  53  mgr.  chez  un  cachectique  atteint  de  péritonite  tuberculeuse. 

*  M.  Nicloux  (loe.  cit..  Soc.  deBioL,  1902)  a  donné  des  chidres  plus  forts  (jusqu'à  0'%08 
pour  les  chiens  vivant  en  pleine  mer).  On  pourrait  se  demander,  avec  M.  de  Saint-Martin, 
si  M.  Nicloux  n'a  pas  dosé  comme  CO  des  carbures  volatils.  Pour  se  mettre  sûrement  à 
l'ahri  de  cette  cause  d'erreur,  M.  de  Saint-Martin  extrait  dans  un  premier  temps  tous  les 
gaz  que  le  vide  teul  peut  dégager  et  les  rejette;  puis,  dans  un  second  temps,  il  dose  CO 
dégagé  par  Thématinisation  du  sang.  En  tait,  en  procédant  ainsi,  M.  de  Saint-Martin  obtient 
des  chiiires  un  peu  plus  faibles  que  M.  Nicloux.  Une  autre  hypothèse  est  admissible,  c'est 
que  l'air  marin  augmente  la  production  d'oxyde  de  carbone  dans  l'organisme,  et  celte 
hypothèse  n'a  rien  d'absurde,  puisque  la  proportion  dé  ce  gaz,  comme  l'a  vu  M.  Nicloux, 
est  diminuée  après  Vatphyxie.  En  fait,  les  chiens  de  Paris  ont  donné  à  M.  Nicloux  un  peu 
moins  de  CO  0/0  que  ceux  de  la  pleine  mer. 

>  Mentionnons  seulement  un  fait  que  nous  avons  maintes  fois,  constaté,  c'est  que 
50  grammes  de  sang  défibriné,  laissé  2  heures  à  39«,  puis  additionné  d'oxalate  de  soude, 
donnent  autant  de  CO  que  la  même  quantité  de  sang  non  défibriné  reçu  au  sortir  du  vais- 
seau diui8'U&  vase  renfermant  la  môme  quantité  d'oxalate. 
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Une  heure  après  cette  prise  : 

Hémogl.  9,4...  GO  =  0-,34  0/0, 

Quatre  jours  plus  tard,  le  chieo  ayant  chaque  jour  mangé  de  la  viande 
crue^  on  fait  une  prise  de  sang  artériel  : 

Hémogl.  9    ...  CO  =  0«,06  0/0. 

On  répète  alors  exactement  la  même  injection  de  2  centig.  par  kilogr. 

d'acide  oxalique,  en  une  demi-heure. 

Aussitôt  après  : 

Hémogl.  8,3...  CO  =  0",06  0/0. 

Un  quart  d'heure  après  : 

Hémogl.  8,3...  CO  =  0««,26  0/0. 

Une  heure  après  : 

Hémogl.  8    ...  CO  =  0~,i6  0/0. 

Huit  jours  plus  tard  : 

Hémogl.  7,3. 

Injection  dans  une  veine  de  3  centigr.  par  kilogr.  d'acide  oxalique.  L'injec- 
tion est  faite  en  trente  minutes,  comme  les  précédentes. 
Un  quart  d'heure  après  : 

Hémogl.  6,9...  CO  =  0,i3«  0/0. 

Aussitôt  après,  nouvelle  injection  de  3  centigr.  par  kilogr.,  faite  en 
20  minutes.  Ralentissement  du  cœur  et  mouvements  convulsifs.  Quelques 
minutes  plus  tard,  on  injecte  encore  2  centigr.  ;  mais  l'oppression  devient 
très  forte,  et  on  juge  prudent  de  ne  pas  continuer.  En  tout,  l'animal  a  reçu 
8  centigr.  par  kilogr.  en  une  heure  et  quart  environ.  —  Aussitôt  après  : 
Hémogl.  5,7. . .  CO  =  0«,26. 

Une  demi-heure  plus  tard  : 

Hémogl.  6    ...  CO  =  0~,i3. 

Le  sang  coule  sans  tension^  presque  en  bavant. 
Une  heure  après  cette  saignée  : 

CO  =  0«,03  «. 

L'animal  n'a  pas  tardé  à  succomber,  épuisé  par  les  nombreuses  prises  de 
sang  qu'il  a  subies,  et  qui  ont  été,  chacune,  de  plus  de  120  grammes*. 

*  Dans  ces  deux  dernières  prises  la  proportion  de  CO  est  très  faible;  mais  il  est  à 
remarquer  que  dans  ceUe  qui  a  précédé,  si  Ton  rapporte  la  quantité  de  CO  obtenue  (d^M 
&  la  quantité  d'hémoglobine  (5,7),  on  a  exactement  la  même  proportion  qu'au  début  de 
l'expérience,  alors  que  le  chiffre  de  l'hémoglobine  était  9,4  et  CO  0<^,4. 

'  Pour  chacun  de  nos  dosages  de  CO  nous  avons  employé  30  grammes  de  sang.  Maisltt 
prises  ont  été  de  120  grammes,  parce  qu'on  a  fait  aussi  des  dosages  du  sucre  du  saBgt 
que  nous  ne  rapportons  pas  ici,  pour  ne  pas  nous  écarter  de  notre  si^et.  Nous  donnoDS 
plus  loin  (expériences  VII  et  suivantes)  des  dosages  de  sucre  du  sang,  mais  dans  ces 
expériences  où  l'on  a  injecté  du  sucre,  la  détermination  de  l'hyperglycémie  fait  paHi* 
intégrante  du  sujet. 

Quant  aux  dopages  de  GO,  ils  ont  été  tous  faits  par  la  méthode  de  Gautier,  avec  Tapp'* 
reil  de  Nicloux.  Suivant  le  conseil  de  M.  de  Saint-Martin,  nous  avons  fait  deux  extnctioo> 
des  gaz,  la  seconde  précédée  de  l'hémaUnisation  au  moyen  de  l'acide  phoapboriqué. 
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Ainsi,  ce  chien  a  reçu  trois  injections  d'acide  oxalique  en  sept  jours,  la 
dernière  8  centigr.  par  kilogr.,  ce  qui  est  une  dose  énorme.  Il  est  possible  à 
la  rigueur  que  les  injections  antérieures  lui  aient  procuré  une  sorte  d'accou- 
tumance. Quoi  qu'il  en  soit,  il  a  succombé  exsangue,  après  avoir  perdu 
1,400  grammes  de  sang  (environ  70  gr.  par  kilogr.). 

Contrairement  à  ce  qu'on  eût  pu  supposer  chez  ce  chien  foncièrement 
anémique,  la  dose  de  8  centigr.  n'a  pas  produit  plus  de  GO  que  les  doses 
précédentes,  beaucoup  moindres.  Cela  prouve  qu'eu  égard  à  la  pro- 
duction de  CO  aux  dépens  de  l'acide  oxalique,  l'anémie  que  nous  avons 
provoquée  n'agit  pas  comme  l'anémie  chronique.  L'anémie  chez  ce  chien 
résultait  non  seulement  de  la  soustraction  de  sang,  mais  de  l'introduction 
d'eau  dans  les  veines.  Or,  nous  avons  vu  plus  haut  que  la  production  de  CO 
aux  dépens  de  l'acide  oxalique  se  fait  par  un  processus  de  déshydratation.  On 
peut  concevoir  que  l'introduction  d'eau  dans  le  sang  mette  obstacle  à  ce 
processus. 

Dans  un  sang  non  hydraté,  la  formation  de  CO  est  très  rapide  :  on  remar- 
quera que  la  première  injection  a  amené  le  maximum  de  CO  en  un  quart 
d'heure. 

ËXPBR.  II.  Chien  2545,  18  kilogr.  —  Injection  dans  la  jugulaire  de  2  centigr. 
par  kilogr.  d'acide  oxalique  exactement  neutralisé  avec  de  la  soude,  et 
dissous  dans  350  c.  c.  d'eau.  L'injection  ayant  été  faite  trop  vite  (en  un  quart 
d'heure  environ),  il  se  produit  quelques  troubles  respiratoires,  et,  à  la  fln^ 
des  troubles  cardiaques. 


Un  quart  d'heure  après  : 

Une  heure  après  cette  prise 
Six  heures  plus  tard  : 


GO  =  0«,40. 

CO  =  0~,20. 
GO  =  0«,i3. 


L'urine  renferme  du  sucre. 
Dix  jours  plus  tard^  l'animal  étant  en  bon  état  et  pesant  le  même  poids  : 

CO  =  0«,03. 

On  injecte  alors  dans  une  veine  6  centigr.  par  kilogr.  d'acide  oxalique 
exactement  saturé  et  dissous  dans  un  litre  d'eau  salée.  L'injection  dure 
une  heure  et  demie.  Pas  d'accidents. 

Un  quart  d'heure  après  : 

CO  =  0«,30. 
(Trois  heures  plus  tard)  : 

GO  =  0«,30. 
(Trois  heures  après)  : 

GO  =  0«,20. 

Bien  que  la  deuxième  injection  ait  été  trois  fois  plus  forte,  la  proportion 
de  CO  ne  s'est  élevée  qu'à  0*%30  au  lieu  de  0",40,  chiffre  de  CO  après  la 
première  injection.  On  peut  à  la  rigueur  supposer  que  les  prises  de  sang 
n'ont  pas  été  faites  au  moment  du  maximum  de  CO,  et  ce  qui  peut  légitimer 
cette  hypothèse,  c'est  que  dans  les  deux  premières  prises  on  a  trouvé  le  môme 
chiffre  (0",30).  Il  est  donc  possible  que,  dans  l'intervalle  de  ces  deux  prises, 
la  proportion  de  CO  ait  été  plus  forte.  On  peut  aussi  invoquer  soit  l'accou- 
tumance, soit  l'hydratation  du  sang. 
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3"*  L'injection  d'acide  oxalique  dans  une  veine,  chez  un  chien  en  état  d*aspkyxie, 
n'est  pas  suivie  de  P augmentation  de  CO  dans  son  sang. 

M.  Nicloux  *  a  reconnu  que  l'asphyxie  (pourvu  qu'elle  soit  produite  sans 
rintervention  de  CO)  diminue,  dans  le  sang  normal,  la  proportion  de  ce  gaz. 
Nous  avons  constaté  de  notre  côté  que,  chez  un  chien  asphyxié  par  la  com- 
pression des  narines,  Tacide  oxalique  n'amène  pas  d'augmentation  de  l'oxyde 
de  carhone  du  sang. 

ExpÉR.  m.  Chien  2563  6t»,  jeune,  sain  et  neuf,  poids  46  kilogr.  —  Le 
sang  renferme  CO  =  0,06. 

On  commence  alors  une  asphyxie  grave  par  le  pincement  presque  complet 
des  narines.  Le  pouls  et  la  respiration  sont  très  lents.  Au  bout  d'une  heure, 
ranimai,  après  avoir  eu  depuis  quelque  temps  des  convulsions,  est  en  danger 
de  mort.  On  le  laisse  respirer  quelques  instants.  Son  sang  renferme  CO  =  0,06, 
comme  avant  l'asphyxie.  On  lui  injecte  alors  en  un  quart  d'heure  2  centigr. 
par  kilogr.  d'acide  oxalique  saturé  par  de  la  soude,  et  en  dissolution  dans 
300  c.  c.  d'eau.  La  respiration  et  le  pouls  restent  très  lents.  L'animal  est  de 
nouveau  en  danger  de  mort,  et  la  faiblesse  extrême  du  cœur  oblige  à  sus- 
pendre deux  fois  l'asphyxie  pendant  l'entrée  de  Tacide  oxalique.  Pendant 
près  de  vingt  minutes  après  la  fin  de  l'iDJection^  on  continue  l'asphyxie 
avec  les  mêmes  accidents;  puis  le  cœur  s'arrête.  On  retire  aussitôt  du  sang 
de  la  carotide,  en  faisant  la  respiration  artificielle;  le  sang  coule  très  noir. 
Il  ne  renferme  pas  trace  de  GO.  On  prend  alors  le  sang  des  veines  sus-hépa- 
tiques. Il  en  renferme  une  faible  trace  (indosable). 

L'absence  de  CO  chez  cet  animal  asphyxié  nous  paraît  un  fait  impor- 
tant :  il  est  clair  que  l'asphyxie  ne  peut  détruire  CO,  et  qu'elle  n'agit  qu'en 
empêchant  sa  formation,  par  un  mécanisme  que  nous  laissons  aux  biolo- 
gistes le  soin  de  préciser. 

Nous  avons  fait  une  autre  expérience,  avec  la  différence  que  l'asphyxie  n'a 
été  commencée  qu'au  moment  de  l'injection  de  l'acide  oxalique.  Nous  avons 
constaté,  dans  ce  cas,  que  le  sang  renfermait  une  petite  quantité  de  CO. 


4*  L'injection  dans  une  veine  d'acide  tartrique  (ou  d'un  acide  capable  de  donner 
de  l'acide  oxalique)  amène  une  augmentation  de  CO  dans  le  sang  analogue  à  celle  que 
produit  l'acide  oxalique  lui-même.  L'injection  d'acide  lactique  ne  produit  pas  ce 
résultat. 

Exp.  IV.  Chien  2543.  —  Poids  19  kilog.  On  lui  injecte  dans  une  veine  5  gr. 
d'acide  tartrique,  exactement  neutralisé  avec  de  la  soude  et  dissous  dans 
500  gr.  d'eau.  L'injection  est  faite  lentement;  l'animal  ne  manifeste  aucun 

symptôme. 

Un  quart  d'heure  après CO  traces 

Une  heui-e  plus  tard CO  traces 

Vingt-quatre  heures  après ...  GO  =  0",44 

Nouvelle  injection  d'acide  tartrique. 

Une  heure  après CO  =  0~,33 

Six  heures  après CO  =  0~,24 

■  Nicloux  :  C.  B.  de  V Académie  des  teienees,  1898,  30  mai,  et  Soe.  de  Biologie,  p.  598. 
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La  première  injection  n'a  amené  que  tardivement  une  augmentation  de  CO 
dans  le  sang.  Il  est  d'ailleurs  naturel  que  l'acide  tartrique  agisse  moins  vite 
que  l'acide  oxalique,  puisqu'il  faut  un  certain  temps  pour  qu'il  se  dédouble. 
On  remarquera  aussi  que,  malgré  la  seconde  injection,  GO  a  progressivement 
diminué. 

Exp.  V.  Chien  2550.  —  Poids  25  kilog.  On  lui  injecte  dans  la  jugulaire 
500  c.  c.  eau  salée  renfermant  5  gr.  d'acide  tartrique  non  neutralisé  (0»',20 
par  kilog.).  L'injection  est  faite  un  peu  rapidement  :  troubles  respira- 
toires ;  amplitude  exagérée  des  mouvements  inspiratoires.  Les  expirations 

sont  incomplètes. 

Une  heure  après CO  =  0«,43 

Sept  heures  plus  lard. . .  CD  =  0«,23 

L'animal  a  de  la  fièvre  (41*  G);  néanmoins  il  mange  i/2  kilog.  de  viande. 
Le  lendemain. ...  : CO  =  0«,20'   • 

On  fait  alors  exactement  la  même  injection  qu'hier.  Mêmes  troubles  respi- 
ratoires. 

Une  heure  après CO  —  0",37 

Sept  heures  plus  tard.. .  CO  =  0«,08 
Le  lendemain CO        traces 

Il  semble  que  l'acide  tartrique  non  neutralisé  agisse  plus  rapidement  (?). 
Quoi  qu'il  en  soit,  après  la  deuxième  injection,  nous  avons  obtenu,  comme 
dans  les  expériences  précédentes,  moins  de  CO  qu'après  la  première,  et  il  a 
disparu  plus  vite. 

Exp.  VL  Chien  2549.  —  Poids  16  kilog.  On  lui  injecte  dans  la  jugulaire 
500  c.  c.  d'eau  salée  renfermant  4  gr.  d'acide  lactique  exactement  neutra- 
lisé avec  de  la  soude.  L'animal  s'eadort;  pas  d'autres  troubles. 

Une  heure  après CO  -~  0 

Huit  heures  après CO    -  0 

La  glycolyse  est  très  forte  dans  le  sang,  à  cause  de  l'alcalinisation  produite 
par  le  lactate  de  soude. 


5*  L'injection  dans  une  veine  d^une  solution  de  glucose  ou  de  lévulose,  probable- 
ment par  l'intermédiaire  de  l'acide  oxalique,  augmente  notablement  la  proportion  de 
CO  du  sang. 

Exp.  vil  Chien  2557.  —  Poids  23  kilog.  On  lui  injecte  un  litre  d'eau  renfer- 
mant 100  gr.  de  glucose,  soit  un  peu  plus  de  4  gr.  par  kilog.  Cette  injection  est 
faite  lentement  (en  3  heures).  A  la  fin  on  fait  une  prise  de  sang  : 

Glucose  i»rrO CO  =  0«,23 

Trois  heures  après  : 

Glucose  0»S30 CO  =  0«,43 

Deux  heures  plus  tard  : 

Glucose  0t'i76 CO  =  0~,03 

On  remarquera  l'hypoglycémie  trois  heures  après  la  fln  de  Tinjection.  Le 
sang  avait  un  pouvoir  glycoly  tique  énorme,  dû  à  la  quantité  de  liquide  injecté. 
(Recherches  inédites).  
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Exp.  YIII.  Chien  2563,  vieux.  —  Poids  25  kiiog. 
Hémogl.  10,9  --  Injection  de  4  gr.  de  glucose  par  kilog.  dans  500  eau,  en  4/3  heure. 

Trois  quarts  d'heure  après  : 

Hémogl.  9,7 CO  =  0«,30 Glucose  4,8 

Une  demi*heure  plus  tard  : 

Hémogl.  9,7 CO  =  0«,26 Glucose  4»',32 

Huit  jours  plus  tard  : 

Hémogl.  8,3 CO  =  0«,03 

On  répète  alors  exactement  Texpérience  précédente,  sauf  que  la  lévulose  à 
la  même  dose  (4  gr.  par  kilog.)  est  substituée  au  glucose. 
Trois  quarts  d'heure  après  : 

Hémogl.  8 CO  =  0«,33 Sucre  réducteur  2«'.32 

Une  demi-heure  plus  tard  : 

Hémogl.  8 CO  =  0«,13 Sucre  réducteur  1»',8 

Exp.  IX.  Chien  2560.  —  Poids  24  kilog. 
Hémogl.  10 CO  traces 

Injection  de  550  eau  renfermant  100  gr.  de  lévulose  (environ  4  gr.  par  kilog.). 
L'injection  est  faite  en  une  demi-heure. 
Un  quart  d'heure  après  : 

Hémogl.  9,5 CO  =  0~,16 Sucre  réducteur  3»',5 

Une  demi-heure  après  cette  prise  : 

Hémogl.  9,2 CO  =  0«,36 Sucre  réducteur  0«',88 

Une  heure  après  cette  dernière  : 

Hémogl.  9,2 CO  =  0",13 Sucre  réducteur  0«',76 

Exp.  X.  Chien  2565.  —  Poids  16  kilog. 
Hémogl.  8,8 CO  =  0~,06 

Injection  de  4  gr.  de  lévulose  par  kilog.  dans  500  eau.  L'injection  dure  une 
demi-heure. 
Un  quart  d'heure  après  la  fin  : 

Hémogl.  8,3 CO  =  0~,26 Sucre  réducteur  1^60 

Chez  ce  chien  jeune  et  neuf  l'hyperglycémie  est  bien  moindre  que  chez  le 
chien  précédent,  bien  que  la  quantité  de  lévulose  par  kilog.  ait  été  identique. 
Il  en  est  de  même  dans  le  cas  suivant  : 

Exp.  XI.  Chisn  2560  (bis).  —  Jeune.  Poids  15  kilog. 
Hémogl.  10 CO  =  0«,03 

Injection  de  300  gr.  d'eau  renfermant  60  gr.  lévulose  (4  gr.  par  kilog.),  en 
une  demi-heure. 
Un  quart  d'heure  après  : 

Hémogl.  9,6 CO  =  0«,26 Sucre  réducteur  =  l^.Se 
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Une  demi-heure  après  cette  prise  : 

Hémogl.  9,4 CO  =  0«,13 Sucre  réducUur  =  l^Ô 

On  voit  que  le  sucre  réducteur  a  augmenté  trois  quarts  d'heure  après  la  fin 
deTinjection.  Ce  fait,  en  apparence  paradoxal,  est  parfaitement  explicable, 
si  Ton  admet  —  et  nous  avons  de  bonnes  raisons  pour  affirmer  la  légitimité 
de  cette  hypothèse  —  qu'il  s'est  formé  du  sucre  vtr^u^/ ^  pendant  riDJection,et 
que,  trois  quarts  d'heure  plus  tard,  ce  sucre  virtuel  a  passé  à  Tétat  de  sucre 
réducteur. 

Le  chien  mange  mal  les  jours  suivants.  Poids  44  kilog. 

Cinq  jours  après  Tinjection  précédente  : 
Hémogl.  6,5 CO  0«,40 

On  répète  exactement  l'injection  faite  précédemment. 
Trois  quarts  d'heure  après  la  fin  : 

Hémogl.  5,2 CO  =  0«,33. . . .  Sucre  réducteur  =  4  gr. 

Une  demi-heure  après  : 

Hémogl.  5,6 CO  =  0«,i3 Sucre  rédacteur  =  3»'6 

Ce  chien  est  mort  quelques  jours  plus  tard.  —  Nous  avons  plusieurs  fois 
remarqué  qu'à  cette  dose  la  lévulose  n'est  pas  sans  présenter  une  certaine 
toxicité,  que  l'on  n'observe  pas  avec  la  même  dose  de  glucose.  Il  est  à  noter 
que,  cinq  jours  après  la  première  injection,  la  proportion  de  CO  était  plus 
élevée  que  chez  nos  chiens  sains. 

Conclusions 

i«  L'addition  d'oxalate  de  soude  à  du  sang,  soit  au  sortir  du  vaisseau,  soit 
après  qu'il  est  resté  une  ou  deux  heures  à  39"*,  augmente  notablement  la  pro- 
portion de  CO  qu'il  renferme  normalement; 

2«  L'injection,  dans  une  veine  d'un  chien  sain,  de  â  centigr.  (par  kilo- 
gramme de  poids  vif)  d'oxalate  de  soude  augmente  beaucoup  la  quantité  de 
CO  existant  normalement  dans  le  sang; 

3"*  On  n'obtient  pas  ce  résultat  si  le  chien  est  en  état  d'asphyxie; 

4*  L'injection,  dans  la  veine  d'un  chien,  d'acide  tartrique  ou  d'un  acide 
bibasique  est  suivie  de  l'augmentation  de  CO  dans  le  sang; 

5«  Il  en  est  de  môme  si  l'on  injecte  dans  la  veine  une  solution  de  glucose 
ou  de  lévulose^  renfermant  environ  4  gr.  de  sucre  par  kilogr.  Il  est  très  pro- 
bable que  le  sucre,  comme  les  acides  bibasiques,  augmente  CO  par  l'inter- 
médiaire de  l'acide  oxalique. 

1  On  sait  que  nous  appelons  sucre  virtuel  du  sang  le  glucoside  que  nous  y  avons 
découvert.  (Voir  C.  R.  de  l*Acad.  des  seieneei,  1903,  21  sept,  et  2  nov.;  1904,  10  sept  et 
24  oct.) 
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IV.  -  MODIFICATIONS  HISTOLOGIQUES  DU  REIN 
AU  COURS  DE  L'ÉLIMINATION  DE  L*£AU  ET  DES  CRISTALLOÏDËS 

Par  MM.  HENRI  LAMT,  ANDRÉ  KAYBR  et  TR.  RATHERY 

(Planches  VI  et  VII.) 


!•  Objet  de  ce  travail.  -—  Dans  nos  précédents  mémoires  *,  nous  avons 
étudié  les  conditions  générales  de  Télimination  de  Teau  et  des  cristalloîdes, 
sans  nous  préoccuper  de  la  structure  histologique  du  rein.  Notre  but  était 
de  préciser  les  conditions  physiologiques,  et  non  point  anatomo-physiolo- 
giques  de  la  sécrétion.  Le  présent  travail  a  au  contraire  pour  objet  de 
rechercher  quelles  modifications  histologiques  on  peut  saisir  au  cours  des 
éliminations  d'eau  et  de  cristalloîdes^  tels  que  les  sels,  les  sucres,  Turée. 

Divers  types  d'élimination  étudiés.  —  Il  y  a  naturellement  intérêt  à  exa- 
gérer les  phénomènes  physiologiques,  pour  rendre  visibles  les  modifications 
qui  accompagnent  les  sécrétions.  La  méthode  des  ingestions  forcées  et  des 
injections  intra-veineuses  nous  permet  de  provoquer  un  changement  de  com- 
position du  sang,  que  suivent  des  éliminations  très  abondantes.  Mais  il  im- 
porte de  se  maintenir  toujours  dans  des  limites  physiologiques.  Les  doses  de 
cristalloîdes  que  nous  avons  injectées  ont  toujours  été  de  celles  qui  n'altèrent 
pas  la  santé  générale  de  l'animal  ;  les  animaux  injectés  sont  demeurés  nor- 
maux, capables  de  courir  dans  le  laboratoire  ;  et  leur  urine  n'a  jamais  con- 
tenu d'albumine. 

Nous  avons  pu  provoquer  1<*)  des  éliminations  simultanément  abondantes 
en  eau  et  en  cristalloîdes  ;  t)  des  éliminations  abondantes  en  cristalloîdes, 
mais  pauvres  en  eau.  On  obtient  ce  résultat  en  injectant  de  petites  doses  de 
cristalloîdes  dans  les  veines  ;  le  cristalloîde  est  excrété  à  la  même  concentra- 

»  Ce  Journal  1904,  n«  6;  —  1905,  n»  4;  —  1906,  n*  2. 
*  Société  de  Biologie,  22  juillet  1905,  p.  192. 
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lion  que  dans  le  cas  des  doses  massives,  mais  rélimination  totale  est  beau- 
coup moindre*;  3")  des  éliminations  considérables  d'eau,  tenant  peu  de  cris- 
talloïdes  en  solution.  On  les  produit  en  faisant  ingérer  (à  la  sonde)  aux 
animaux  de  grandes  quantités  de  liquide. 

Ce  sont  les  reins  d'animaux  présentant  ces  trois  types  d'élimination  que 
nous  avons  étudiés. 

2*  Technique  générale.  —  Nous  avons  fait  le  plus  grand  nombre  de  nos 
expériences  sur  des  chiens  bien  portants,  ne  présentant  pas  d'albumine 
dans  lurine.  Comme  vérification^  nous  avons  reproduit  sur  des  lapins  les 
expériences  ayant  donné  des  résultats  typiques,  et  nous  avons  constaté  que 
les  modifications  obtenues  étaient  les  mêmes  chez  les  lapins  que  chez  les  chiens. 

—  Les  injections  étaient  faites  dans  la  pédieuse  ou  la  veine  saphène^  à  la  dose 
de  4. à  5  grammes  par  kilog.  pour  les  injections  massives  —  de  1  gr.  à  1  gr.  50 
parkilog.  pour  les  injections  de  faibles  doses.  On  trouvera  dans  les  tableaux 
résumant  les  protocoles  d'expérience  l'indication  des  résultats  obtenus  dans 
chaque  expérience.  Ajoutons  que  la  nature  même  de  nos  recherches  nous  a 
imposé  l'obligation  de  ne  point  anesthésier  nos  animaux. 

3*  Conduite  des  expériences  et  prélèvement  des  pièces,  —  Nous  injections 
à  l'animal  une  quantité  donnée  de  la  substance  dissoute  dont  nous  voulions 
étudier  l'élimination,  puis,  après  un  temps  déterminé,  nous  faisions  une 
laparotomie  latérale,  et  prélevions  le  rein  en  le  malaxant  le  moins  possible. 

—  Dans  nombre  de  cas,  nous  avons  tout  d'abord,  avant  toute  expérience, 
pratiqué  sur  l'animal  une  néphrectomie  unilatérale.  En  possession  de  ce  pre- 
mier rein  normal,  nous  avons  alors  fait  l'injection  dont  nous  voulions  étu- 
dier les  efTets,  et,  après  un  certain  temps,  enlevé  l'autre  rein.  Nous  pouvions 
ainsi  étudier  l'état  d'un  des  reins  de  l'animal  avant  l'élimination  provoquée,  et 
l'état  de  l'autre  rein  au  cours  de  cette  élimination.  Nous  savons  d'autre  part 
que  la  néphrectomie  unilatérale  ne  provoque  pas  de  lésion  du  rein  opposé  *. 

Les  pièces  prélevées  étaient  des  cubes  aussi  petits  que  possible  (1  à  2  mil- 
limètres d'arête)  ;  elles  étaient  prises  sur  l'organe  encore  en  place,  avant  liga- 
ture du  pédicule;  elles  étaient  enlevées  sans  qu'on  y  mît  la  main  :  on  faisait 
rapidement  au  rasoir  des  scariOcations  parallèles,  puis  d'autres  perpendicu- 
laires aux  premières,  et  un  coup  de  rasoir  profond  enlevait  un  grand  nombre 
de  cubes,  qui  étaient  immédiatement  plongés  dans  les  liquides  fixateurs. 

4"  Technique  histologique.  Réactifs  fixateurs.  —  La  fixation  du  rein  de 
chien  est  des  plus  délicates.  Aussi  importe-t-il  de  préciser  notre  technique. 
Nous  avons  employé  difi'érents  fixateurs. 

I.  Liquide  van  Gehuchten,  préconisé  par  Sauer.  —  Nous  nous  en  sommes  servis 
en  suivant  différentes  techniques,  qui  nous  ont  d'ailleurs  toutes  donné  les  mêmes 
résultats. 

A)  Technique  de  Castaigne  et  Rathery.  -  1"  Les  pièces  sont  plongées  30  minutes 
dans  un  liquide  salé  dont  le  point  de  congélation  est  —  0%78. 

*  Castaignb  et  Rather  y,  Lésions  expérimenlales  du  rein.  Arch,  de  Mid.  expér.,  sep- 
tembre 1902.  Rathery,  Thèse,  Paris,  1905. 
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3"  Puis  mises  dans  le  liquide  de  Van  Gehuchten-Sauer  : 

Alcool  absolu 60 

Chloroforme  pur 50 

Acide  acétique 10 

pendant  3  h.  30. 

3*  Puis  dans  ralcool  absolu  pendant  i2  heures. 
4^  Puis  incluses. 

Xylol  1  parti»  -^  Alcool  absolu  3  parties 1  heure 

—  2  partiea  — *  2  parties 1  heure 

-—     3  parties  —  1  partie 1  heure 

Xylol  pur  (à  l'étuve  à  87*)  45  inioutes  à  1  heure 

Mélange  de  xylol,  3  p.  +  paraffine  fusîMt  à  40*  1  p. . .    1  heure  (étuve  k  87*) 

—  2  p.  —  S  p. . .    2  heures 

—  1  p                            —                       3  p. ...  2  heures  (étuve  à  42») 
Paraffine  fusible  A  40"  (étuve  à  45-46) S  heures 

—  â  84»  (   —      à  56-58) 2  h«iMa 

Inclusion  en  ajant  soin  de  laisser  le  refroidissement  se  faire  da  lui-même. 

B)  Technique  de  Casiaigne  et  Rathery  modifiée.  —  Craignant  que  l'intr^dtcUon 
des  pièces  dans  le  liquide  salé  ne  modifiât  les  ûgures  histologiques,  nous  aipotts 
opéré  sans  faire  passer  les  pièces  par  ce  liquide.  Les  résultats  ont  d'ailleurs  été  les 
mêmes  en  ce  qui  concerne  les  modifications  allulaires  que  nous  allons  décrire. 

C)  Technique  de  Ferrata,  -  Ferrata  a  publié  récemment  *  une  série  de  travaux 
sur  la  sécrétion  rénale,  et  il  a  proposé  une  méthod<>  de  fixation  assez  analogue  A 
la  précédente,  mais  beaucoup  plus  simplifiée.  Nous  l'avons  expérimentée  et  nous 
l'avons  reconnue  excellente.  Comme  elle  exige  des  manipulations  beaucoup  moins 
compliquées,  et  que  les  coupes  histologiques  ont  presque  la  même  netteté,  nous 
nous  en  sommes  maintes  fois  servi  au  cours  de  nos  expériences.  Nous  avons 
d'ailleurs  remarqué  que  les  reins  en  état  d'hypersécrétion  sont  plus  faciles  A  fixer 
que  les  reins  normaux  ;  si  bien  que  la  méthode  de  Ferrata  parait  fort  bien  convenir 
aux  reins  polyuriques,  et  celle  de  Caslaigne  et  Rathery  aux  reins  normaux. 

Les  pièces  sont  plongées  directement  dans  le  liquide  de  Van  Gehuchten  pendant 

3  heures. 

Puis  passage  dans  : 

Alcool  absolu 12  heures 

Alcool  absolu./      _^.      .     ,       «  . 

Y  \  \  l  parties  égales    3  heures 

Xylol  pur 2  heures 

Xylol -f  Paraffine 2  heures 

Paraffine  à  56« 3  heures 

Nous  recommandons  de  faire  passer  les  pièces  dans  plusieurs  bains  successifs  de 
paraffine  A  56"*  afin  qu'il  ne  reste  plus  de  xylol  au  moment  de  l'inclusion. 

11.  Fixateurs  à  base  diacide  osmique,  -  Flamming  fort,  liquide  d'Hermann. 

Nous  laissons  les  pièces  48  heures  dans  le  fixateur,  les  lavons  A  l'eau  courante 
pendant  24  heures.  Puis  nous  les  faisons  passer  6  heures  dans  des  alcools  A  degré 
progressivement  croissant  :  30*,  50«,  60*,  70»,  90«.  Enfin  dans  l'alcool  absolu  12  heures. 
L'inclusion  A  la  paraffine  se  fait  comme  il  est  dit  plus  haut. 

Les  pièces  ainsi  fixées  nous  ont  donné  des  préparations  satisfaisantes,  mais  cer- 
tainement inférieures  comme  conservation  et  comme  fixation  aux  pièces  fixées  par 

*  Ferrata,  Arehivio  di  anatomia  et  di  Emhriologia.  Arch,  di  Fitiologia,  1905,  et  com- 
munication écrite.  Nous  tenons  à  remercier  ici  M.  Ferrata  de  son  extrême  obligeance;  les 
détails  de  technique  qu'il  a  bien  voulu  nous  communiquer  nous  ont  été  de  la  plus  grande 
aUlité. 
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le  liquide  de  Van  Gehuchten  Elles  nous  ont  permis  cependant  d'étudier  avec  fruit 
les  granulations  protoplasmiques  intra-cellulaires  des  tubes  contournés,  et  nous 
ont  fourni  des  préparations  très  propres  à  l'étude  de  la  structure  glomérulaire. 

Les  trois  variétés  de  fixateurs  :  Van  Gehuchten,  Flemming,  Hermann, 
ont  été  simultanément  employées  dans  chaque  expérience. 

5*  Technique  histologiguey  Méthodes  de  cobration.  —  Lescoloratioasdiflè- 
rent  naturellement  suivant  les  fixateurs  employés. 

I.   Fixation  au   liquide  de  Van   Gehuchten-Sauer.   Méthode    de   coloration   de 
Heidenhain,  telle  que  l'ont  employée  Gastaigne  et  Kathery  : 
Passage  des  coupes  à  l'eau  distillée. 

Passage  dans  une  solution  d'alun  de  fer  kifi  0/0  pendant  i  À  2  heures. 
Lavage  &  l'eau  distillée. 
Immersion  pendant  3  heures  dans 

Solution  aqueuse  d'hénaatoxyline  à  0,5  p.  iOO 100  ". 

Soluttoo  aqueuse  de  Permanganate  de  potasse  à  1  p.  100 5  ««. 

Lavage  &  l'eau  distillée  12  &  24  heures. 

Décoloration  sous  le  microscope  par  une  solution  d'alun  de  fer  à  0,50  0/t). 

Lavage  à  l'eau  distillée. 

Rapide  passage  dans  l'alcool  à  90". 

Coloration  rapide  par  : 

Alcool  absolu 15  ". 

Solution  saturée  de  fuchsine  acide  dans  eau  distillée. .     I  à  III  gouttes. 

Passage  dans  alcool  absolu.  Xylol.  Montage  au  baume. 

II.  Fixation  aux  liquides  de  Flemming  et  d'Hermann.  Méthode  de  coloration  de 
Galeotti  : 

1"  Temps.  Les  pièces  sont  immergées  pendant  dix  minutes  dans  une  solution 
saturée  de  fuchsine  acide  et  eau  anilinée  maintenue  à  la  température  de  60"  G. 
2*  Temps.  Lavage  k  l'eau  ordinaire. 
3*  Temps.  Pendant  40  secondes,  immersion  dans  la  solution  suivante  : 

Ac.  picrique  en  solulion  saturée  dans  alcool  absolu 2  parlies 

Eau  distillée 1  partie 

4*  Temps.  Grand  lavage  à  l'eau  courante. 

5*  Temps.  Immersion  pendant  deux  minutes  dans  la  solulion  suivante  : 

Vert  de  méthyle  :  solution  è  0,50  0/0  dans  alcool  à  90«. . .  i  . 

EaudisUllée I  part,  (gales. 

6*  Temps.  Grand  lavage  à  l'eau  courante. 

7'  Temps.  Passage  à  l'alcool  absolu.  Xylol.  Baume. 

6*  Résultats  généraux,  —  Nous  diviserons  l'étude  des  modifications  histolo- 
giques  du  rein  au  cours  des  éliminations  d'eau  et  de  cristalloîdes  en  trois 
parties:  i^  Étude  en  quelque  sorte  topographique  du  rein,  examiné  à  un 
grossissement  moyen  ;  2°  Étude  spéciale  des  cellules  des  tuhes  contournés  ; 
3"*  Etude  des  glomërules  *; 

A)  Le  rein  normal,  au  niveau  des  tubes  contournés.  —  Les  figures  que  don- 

>  Les  descriptions  des  tubes  sont  surtout  faites  d'après  les  préparations  fixées  au  Sauer; 
celles  des  gloméniles,  d'après  celles  fixées  au  Flemming. 

>  Saubr,  Areh.  f.  mikr.  Anat.,  46,  1895. 
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nent  nos  préparations  de  reins  de  chiens  normaux  répondent  tout  à  fait 
aux  descriptions  et  aux  reproductions  de  Sauer  * .  Les  tubes  contournés, 
vus  en  coupe,  sont  placés  au  contact  les  uns  des  autres,  accolés  par  leurs 
membranes  basales.  De  loin  en  loin^  entre  la  coupe  de  plusieurs  tubes,  on 
aperçoit  nettement  :  !•  la  membrane  basale,  fortement  colorée  en  rouge;  — 
2o  le  protoplasma  de  Tépithélium  des  tubes  contournés.  Sur  la  coupe  trans- 
versale d'un  tube,  le  protoplasma  apparaît  comme  une  bande  continue,  dans 
laquelle  les  limites  cellulaires  font  presque  toujours  défaut^  et  où  se  distin- 
guent de  place  en  place  des  noyaux  en  nombre  variable.  Le  protaplasnia 
est  très  granuleux^  mais  ses  granulations  semblent  s'ordonner  en  files 
perpendiculaires  à  la  membrane  basale.  Ces  files  ou  pseudo-files  de  Heiden- 
bain  sont  très  rarement,  et  de  loin  en  loin,  un  peu  séparées,  donnant  l'appa- 
rence d'une  petite  vacuole  —  3<*  Du  côté  delà  lumière  des  tubes  le  protoplasma 
est  bordé  par  la  bordure  en  brosse,  qui  forme  un  revêtement  intérieur 
continu.  La  limite  du  protoplasma  est  fixée  par  une  ligne  pointiliée;  et 
chaque  point  paraît  donner  insertion  à  la  brosse  —  4*'  La  lumière  des  tubes  est 
de  dimension  variable,  suivant  les  points  de  la  préparation,  mais  elle  est 
toujours  petite.  En  certains  endroits  le  tube  est  complètement  fermé;  la 
bordure  en  brosse  a  fapparence  d'une  étoile  ;  les  extrémités  libres  de  la 
brosse  se  touchent,  en  sorte  que  toute  la  lumière  du  tube  n'est  plus  repré- 
sentée que  par  la  bordure  elle-même.  En  d'autres  points,  la  lumière  est  plus 
marquée  et  la  bordure  tend  à  reprendre  ?a  forme  régulièrement  circulaire. 
Entre  ces  deux  positions  extrêmes,  on  note  d'ailleurs  tous  les  intermédiaires. 
Ces  aspects  différents  suivant  les  points  répondent  pour  nous  à  des  états 
différents  de  la  sécrétion  normale,  et  nous  allons  voir  les  figures  du  second 
type  se  multiplier  et  s'exagérer  au  cours  des  hypersécrétions  expérimentales. 
Sur  une  même  préparation,  les  tubes  peuvent  être  coupés  perpendiculaire- 
ment à  leur  axe.  Certains  le  sont  parallèlement  à  la  lumière;  l'aspect  de  la 
brosse  est  alors  un  peu  différent.  Quand  la  coupe  passe  en  plein  corps  cellu- 
laire, elle  manque  tout  à  fait. 

B)  Le  rein,  au  niveau  des  tubes  contournés,  au  cours  de  Pélimination  abon- 
dante d'eau.  —  L'aspect  du  rein,  au  cours  des  polyuries,  est  tout  autre  que 
celui  que  nous  venons  de  décrire.  Soit  qu'on  provoque  l'hypersécrétion  par 
ingestion  forcée  d'eau  ou  par  injection  intraveineuse  massive  de  cristalloïdes, 
on  constate  les  faits  suivants  : 


EXAMEN    A    UN    GROSSISSEMENT   MOYEN 

1*  Élargissement  de  la  lumière  des  tubes.  —  La  lumière  des  tubes,  presque 
virtuelle  à  l'état  normal,  est  considérablement  élargie.  Lorsque  la  polyurle 
est  très  abondante,  cette  lumière  occupe  presque  tout  le  diamètre  du  tube  < 

*  La  lumière  des  tubes  est  libre  de  tout  élément  ûguré.  Toutes  les  fois  que  nous  Tavons 
trouvée  encombrée  d'éléments  en  forme  de  boules  ou  de  fibres,  nous  pouvions  constater 
d'autre  part  que  la  pièce  était  mal  fixée.  Dans  certains  cas,  très  rares,  la  lumière  du  tube 
restant  libre;  il  semble  que  des  poils  de  la  brosse  soient  écartés  çà  et  là  par  un  filament 
protoplasmique,  ou  par  un  élément  arrondi,  incolore.  Mais  cela  même  peut  être  dû  à  une 
fixation  défectueuse,  ou  à  un  entraînement  par  le  rasoir. 
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2**  Aplatissement  des  cellules,  —  La  lumière  est  élargie,  mais  le  diamètre 
total  du  tube  n'est  pas  augmenté;  par  conséquent  les  cellules  sont  aplaties; 
et  cet  aplatissement  est  en  rapport  direct  avec  l'abondance  de  lapolyurie.  Au 
cours  des  polyuries  les  plus  intenses,  la  hauteur  des  cellules  peut  être  réduite 
au  tiers  de  la  normale  (pi.  YI,  fig.  2  et  3). 

3'  Conservation  de  la  bordure  en  brosse.  —  Dans  tousles  cas  que  nous  avons 
étudiés^  la  bordure  en  brosse  forme  un  revêtement  continu  à  la  face  interne 
des  cellules,  sans  abrasion  ni  déchirure. 

Ces  trois  faits  confirment  les  constatations  des  Sauer,  Renaut,  etc. 

4*  Elargissement  des  espaces  interhibulaires,—  En  comparant  les  deux  reins 
d'un  même  animal,  l'un  ayant  été  enlevé  par  néphrectomie  préalable  et  l'autre 
au  cours  de  la  polyurie,  —  tous  deux  d'ailleurs  ayant  été  traités  exactement 
de  même  par  les  réactifs  flxateurs  —  on  constate  nettement  qu'au  cours  de  la 
polyurie  les  membranes  basales  des  tubes  contournés  ne  sont  plus  au  contact 
comme  normalement,  mais  séparées  par  des  espaces  clairs^  de  surface  variable, 
dans  lesquels  on  aperçoit^  comme  seuls  .éléments,  quelques  rares  cellules  étoi- 
lées  assez  semblables  aux  cellules  conjonctives.  Au  cours  des  grandes  polyuries, 
ces  espaces  peuvent  atteindre  des  dimensions  considérables,  comparables  à 
celles  des  tubes  eux-mêmes.  Cet  élargissement  des  espaces  intertubulaires 
se  produit,  que  la  polyurie  soit  provoquée  par  ingestion  d'eau  ou  par  injec- 
tion intraveineuse  de  cristalloïdes  ;  dans  ce  dernier  cas  il  peut  être  extrême 
(pi.  VI,  fig.  3). 

Remarquons  que  les  aspects  que  nous  venons  de  décrire  apparaissent 
immédiatement  après  le  début  de  la  polyurie. 

Les 'quatre  faits  que  nous  venons  d'énumérer  sont  communs  à  toute 
polyurie  aqueuse^  quelle  que  soit  la  manière  dont  on  l'a  obtenue.  Mais  nous 
savons  d'autre  part  que,  dans  tous  ces  cas  de  polyurie  aqueuse,  les  éliminations 
ne  sont  point  les  mêmes.  Après  ingestion  d'eau^  c'est  surtout  de  l'eau  qui  est 
excrétée.  Après  injection  d'un  cristalloïde,  il  y  a,  en  même  temps  que  sortie 
d'eau,  élimination  très  abondante  du  cristalloïde  injecté. 

Dès  lors  nous  devons  rechercher  s'il  n'y  a  point  quelques  différences 
dans  les  modifications  histologiques  visibles  au  cours  des  polyuries,  en  rap- 
port avec  la  nature  des  éliminations.  Comme  nous  n'avons  point  trouvé 
de  différences  à  un  examen  des  coupes  à  un  grossissement  moyen,  il  nous 
faut  examiner  les  cellules  à  un  grossissement  plus  fort  (pi.  VI,  fig.  3). 

EX.\1IEN   DES    CELLULES    DES    TUBES    CONTOURNÉS    A    UN   FORT   GROSSISSEMENT. 
IMMERSION    1/5    OU    1/18. 

1»  Ingestion  d'eau.  —  Le  protoplasma  cellulaire,  nous  l'avons  vu,  est  très 
peu  haut,  il  est  très  clair;  et  il  semble  que  les  pseudo-files  soient  plus  mar- 
quées ;  elles  paraissent  même  être  de  place  en  place  un  peu  écartées,  laissant 
entre  elles  une  substance  plus  homogène.  Mais  on  ne  voit  à  l'intérieur  du 
proloplasma  aucune  inclusion,  aucun  élément  nouveau. 

2*  Injections  de  chbrure  de  sodium  et  d'urée,  —  Nous  avons  prélevé  les 

JOURNAL  DE  PHYSIOL.  KT  DE  PATHOL.  GÊNER.,  1906.  41 


632  LAMY,  MATER  ET  RATHERY 

2*  UÉtai  des  capillaires.  -  Ni  le  calibre^  ni  la  repletion  des  capillaires  ne 
nous  ont  paru  différer  dans  les  coupes  de  reins  normaux  et  dans  celles  de 
reins  polyuriques. 

3*  Enfin  la  cavité glomérulaire.  —  L'espace  inter-bowmanien  ne  subit  pas 
non  plus  de  changement. 

Nous  pouvons  donc  résumer  nos  résultats  de  la  façon  suivante  : 

Lorsqu'on  provoque,  soit  par  ingestion,  soit  par  injection^  des  éliminations 
abondantes  d*eau  ou  de  cristalloïdes,  et  qu'on  étudie,  avant  et  après  l'inter- 
vention, Taspect  bistologique  des  reins,  on  constate  que  : 

L  En  ce  qui  concerne  les  glomérules  : 

Dans  aiieun  cas,  il  n'est  possible  de  mettre  en  évidence  une  différence  quelconque 
entre  les  glomérules  du  rein  normal  et  ceux  du  rein  en  état  d'hypersécrétion. 

If.  En  ce  qui  concerne  les  tubes  contournés  : 

1«  Au  cours  des  polyuries  abondantes  provoquées  par  ingestion  d'eau  ou 
injection  intraveineuse  de  cristalloVdes^  on  constate  :  r élargissement  de  la 
lumière  des  canaux,  r  aplatissement  des  cellules,  la  conservation  de  la  bordure  en 
brosse  —  phénomènes  déjà  connus  —  et,  de  plus,  l'élargissement  des  espaces  intertu- 
bulàires, 

2""  Après  l'injection  de  sucres  ou  de  sulfate  de  soude,  soit  à  faible,  soit  à 
forte  dose^  on  voit  apparaître  dans  le  corps  cellulaire  des  élétnents  vacuolaires  dont 
le  développement  est  en  rapimt  direct  avec  P élimination,  et  qui  sont  analogues  à 
ceux  quon  observe  dans  certaines  glandes  en  activité. 


PROTOCOLES    RESUMES 

I.  —  Injections  intra-veincuses  massives  de  saccharose.  Solution  de  saccharose 
à  50  0/0  injectée  à  la  dose  de  4  à  5  gr.  par  kilogr.  d'animal. 

n.  —  Injections  intra-veineuses  massives  de  glucose.  Solutions  k  50  0/0. 
4  À  o  gr.  par  kilogr.  d'animal. 

Expériences  558,  559,  573,  574  sur  le  chien.  —  Reins  prélevés  30  minutes  après 
l'injection.  L'aspect  est  toujours  le  même  :  écartement  des  espaces,  cellules  abais- 
sées. Vésicules. 

III.  —  Injections  intra-veineuses  massives  de  lactose.  Solutions  à  50  0/00. 
Injection  :  4  à  5  gr.  par  kilogr.  d'animal. 

Expérience  559  (2)  sur  le  chien.  Expérience  560  sur  le  chien,  après  néphrectomie 
préalable.  Expérience  559  (4)  sur  le  lapin.  Reins  prélevés  30  minutes  après  l'injec- 
tion. Même  aspect  que  pour  le  glucose  et  le  saccharose. 

IV.  —  Injections  intra-veineuses  massives  de  sulfate  de  soude. 

Expérience  571  (chien).  —  Pièces  prélevées  22  minutes  après  l'injection.  Même 
aspect  qu'après  injections  de  sucre. 

V.  —  Injections  intra- Veineuses  massives  de  chlorure  de  sodium. 
Expériences  569,   586,  587   sur   la  chèvre.  Injections  de  2  gr.  75  par  kilogr- 

d'animal,  solution  à  demi-saturation.  Injection  lente.  Pièces  prélevées  30  minutes 
après.  —  Espaces  in  ter  tubul  aires  élargis.  Cellules  aplaties.  Pas  de  vésicules. 

VI.  —  Injections  intra-veineuses  massives  d'urée. 

Expériences  569  (2),  572,  585  sur  le  chien.  Injections  de  4  à  5  gr.  par  kilogr. 
d'animal.  Pièces  prélevées  30,  35,  95  minutes  après.  —  Même  aspect  qu'après  injec- 
tion de  NaCl. 
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VII.  —  Injections  de  petites  doses  de  sucre  et  de  sulfate  de  soude. 
626.  Chien.  Injection  de  saccharose  :  i  gr.  25  par  kilogr.  d'animal.  Pièces  prèle- 


N" 

ANIMAL 

NÉPHRECTQMIE 
préalable  (?) 

TEMPS 

au  bout  duquel 

on  a  préleré  le  rein 

ÉTUDE    HISTOLOGIQUE 

5Ô1 

Chien. 

— 

30  minutes. 

Espaces   intertubulaires    très 
accentués.  Lumière  des  tubes 
très    large.    Vésicules  très 
marquées. 

577 

Chien. 

Immédiatement 

après   l'iDJection. 

Premier  rein. 

Espaces    intertubulaires    très 
accentués.  Lumière  des  tubes 
très   large.    Vésicules    très 
peu  marquées. 

35  minutes  après. 
Deuxième  rein. 

Môme  aspect.  Vésicules  très 
marquées. 

578 

Chien. 

Néphrectomie. 

2  minutes. 

Môme  aspect   topographique. 
Très  peu  de  vésicules. 

583 

Chien. 

Néphrectomie. 

30  minutes. 

Espaces    intertubulaires,    lu- 
mière des  tubes  très  large. 
Nombreuses  vésicules. 

584 

Chien. 

10  minutes. 

Même    aspect.    Peu   de   vési- 
cules. 

30  minutes. 

Même  aspect.   Vésicules   très 
nombreuses. 

588 

Chien. 

— 

27  heures. 

La  lumière    des     tubes     est 
presque  fermée.  Les  cellules 
hautes,    les    tubes    accolés. 
Rares  vésicules. 

591 

Chien. 

— 

48  heures. 

Môme  aspect  qu'après  27  h. 
Pas  du  tout  de  vésicules. 

592 

Chien. 

Néphrectomie. 

35  minutes. 

Chien    polyurique.    Vésicules. 

593 

Chien. 

- 

40  minutes. 

Lumière  très   large.  Espaces 
élargis.  Vésicules  très  nettes. 

681 

Lapin. 

4  h.  10. 

Môme  aspect. 

623 

Chien. 

— 

30  minutes. 

Môme  aspect. 

vées  40  minutes  après.  —  Lumière  moyenne.  Tubes  accolés.  Vésicules  très  nettes. 
625.   Chien.    Sulfate   de   soude  :   1  gr.  par  kilogr.  Pièces  prélevées  45  minutes 
après.  —  Limiière  moyenne.  Espaces  peu  accrus.  Vésicules  nombreuses. 
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VIII.  —  Ingestion  d*eau. 
598.  Chien.  —  Pièces  prélevées  1  h.  iO  après  ingestion  de  75  c.  c.  d'eau  tiède  par 
kilogr.,  en  trois  prises.  Espaces  intertubuleux  élargis.    Cellules  aplaties.  Pas  de 
yésicules. 


EXPLICATION    DES    PLANCHES    VI    et    VII 

Planche  VI. 

Figure  1.  —  Rein  normal  enlevé  avant  une  injection.  Fixation  au  van  Gehuchten.  Colo- 
ration de  Sauer  (v.  dans  le  texte).  Immersion  Zeiss  1/15.  Oc.  2. 

Fis.  2.  —  Rein  enlevé  40  minutes  après  injection  de  saccharose  (1  gr.  75  par  kilog.)  Fixa- 
tion au  van  Gehuchten.  Coloration  de  Sauer.  Immersion  1/15.  Oc.  2. 

Fis.  3.  —  Rein  enlevé  1  h.  10  après  ingestion  forcée  d'eau.  Fixation  au  van  Gehuchten. 
Coloration  de  Sauer.  Immersion  1/15.  Oc.  2. 

Planche  VIL 

FiG.  1.  —  Rein  du  même  animal  enlevé  i  heure  après  injection  de  saccharose  (5  gr.  par 
kilog.).  Mêmes  Gxation  et  coloration.  Immersion  1/15.  Oc.  2. 

Fie.  2.  —  Rein  normal  enlevé  avant  une  injection.  Fixation  Flemming  fort.  Coloration 
Galeotti  (v.  le  texte).  Immersion  1/15.  Oc.  2. 

FiG.  3.  —  Rein  du  même  animal  enlevé  1,2  heure  après  injection  de  saccharose  (4  gr. 
par  kilog.)-  Mêmes  fixation  et  coloration.  Immersion  1/15.  Oc.  2. 
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VI 
SUR  LES  PROPRIÉTÉS  HÉMOSOZIQUES  DE  LTRINE 

(3*  mémoire) 
Par  MM.  ARMAND  BUFFER,  M.  GRENDIROPOULO  et  G.  GALVOGORESSI 


(Travail  du  laboratoire  du  Port- Vieux,  k  Alexandrie,  Egypte) 


Dans  un  travail  précédent  >  nous  avons  démontré  : 

i''  Que  l'urine  de  chaque  espèce  animale  contenait  une  ou  plusieurs  subs- 
tances empêchant  Taction  hémolytique  spécifique  du  sérum  urinaire; 

2«Que  le  pouvoir  hémosozique  de  l'urine  d'un  même  individu  variait  d'une 
miction  à  une  autre; 

3^  Que  l'urine  de  chaque  espèce  animale  avait  une  action  antagoniste  pour 
le  sérum  urinaire  homologue.  L'urine  humaine,  par  exemple,  neutralisait  le 
sérum  urinaire  humain  ;  celle  du  bœuf,  le  sérum  urinaire  bovin^  et  ainsi  de 
suite; 

4"*  Qu'à  câté  de  cette  action  spécifique,  l'urine  humaine  agissait  sur  les 
serums  urinaires  ovin  et  bovin;  celle  du  mouton  possédait  les  mêmes  pro- 
priétés, quoique  à  un  moindre  degré,  sur  les  serums  bovin  et  humain  et  celle 
de  bœuf  n'agissait  ordinairement  que  sur  son  sérum  homologue; 

S"*  Enfin  que  les  hémosozines  urinaires  étaient  précipitées  en  partie  par 
l'alcool  absolu,  et  presque  entièrement  par  le  sulfate  d'ammoniaque. 

Nous  allons  chercher  maintenant  si  les  hémosozines  urinaires  ne  neutra- 
lisent pas  aussi  les  serums  hémolytiques  préparés  d'une  façon  différente, 
comme^  par  exemple,  le  sérum  hémolytique  produit  par  l'injection  de  glo- 
bules sanguins. 

Nous  examinerons  successivement  les  questions  suivantes  : 

!•  Quelle  est  l'action  de  l'urine  de  bœuf  sur  différents  serums  hémolytiques 
homologues? 

2*  Cette  action  est-elle  spécifique?  En  d'autres  termes,  l'action  hémolytique 
est-elle  empêchée  seulement  par  l'urine  du  bœuf,  ou  aussi  par  celle  d'autres 
animaux? 

3*  Quelle  est  l'origine  des  hémosozines  urinaires? 

1  Journal  de  phyiiol,  $t  de  pathol,  générale,  15  septembre  1905. 
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Action  hémosozique  de  Varine  sur  différents  serums  hémofytiques  homologues. 

L'urine  neutralise  non  seulement  l'hémolyse  provoquée  par  les  séruma 
urinaires,  mais  aussi  les  serums  d'animaux  injectés  avec  les  globules  san- 
guins. 

En  mélangeant  une  quantité  constante  de  sérum  globulaire  '^  de  sérum 
frais  et  de  globules  de  bœuf,  l'hémolyse  n'a  pas  lieu  dans  les  tubes  contenant 
une  proportion  suffisante  d'urine. 


Tab 

LEAD    I 

■Ardh 

StRUM 

DRIlfK 

B40 

GLOBOLEi 

hëmoly- 
tique. 

frais. 

de  bœuf. 

pbysiolo- 
gique. 

de 

bœuf. 

0,2 

0,2 

0,6 

» 

0,1 

» 

» 

0,6 

0.3 

0.5 

» 

» 

» 

0,5 

0,4 

0,4 

» 

< 

» 

» 

0,4 

0,5 

0,3 

» 

» 

» 

0,3 

0,6 

0,2 

» 

» 

» 

0.2 

NOHiRO  d'ordre 


I.... 
II... 

m. 

IV. 

V... 
VI. 

vu. 

VIII 
IX.. 
X.. 


RÉSULTAT. 


++-H- 


4- 
-H- 


-H- 
+++ 


-H- 


Nota.  —  Rappelons  que  4  croix  (  )  |-  j  |  )  signifient  une  bémoiyse  complète  ;  une  seule  (-{-)  indique 
une  bémohse  très  légère,  et  les  degrés  intermédiaires  sont  représentés  par  deux  (-f— h)  ^  ''^^s  (  j  \  {), 
Voir  à  ce  sujet  et  pour  l'interprétation  des  tableaux  notre  premier  mémoire  (Ce  Joumalt  1905,  p.  822.) 


Le  pouvoir  hémosozique  de  l'urine  sur  les  serums  homologues  est  done 
manifeste^  l'hémolyse  augmentant  en  proportion  inverse  de  la  quantité 
d'urine. 

Les  hémosozines  neutralisant  les  serums  globulaires  ont-elles  les  mêmes 
réactions  que  celles  agissant  sur  les  serums  urinaires? 

Nous  avons  cherché  :  i"*  si  ces  hémosozines  étaient  thermostabiles;  2*  si 
elles  précipitaient  par  l'alcool  et  le  sulfate  d'ammoniaque  et  3**  si  le  pouvoir 
hémosozique  des  mêmes  urines  était  quantitativement  égal  pour  les  deux 
serums. 

Or  les  expériences  ont  démontré  :  i*"  qu'un  chauffage  à  100*  pendant  une 
demi-heure  ne  diminue  presque  pas  la  force  hémosozique  de  l'urine  pour  les 
serums  globulaires,  comme  pour  les  serums  urinaires;  2*  que  les  hémosozines 
sont  aussi  précipitées  en  grande  partie  par  l'alcool  absolu  et  presque  en  tota- 
lité par  le  sulfate  d'ammoniaque.  Elles  se  comportent  donc  comme  celles 
neutralisant  les  serums  urinaires. 

Il  nous  reste  maintenant  à  voir  si  le  pouvoir  hémosozique  d'une  urine  est 
égal  pour  les  deux  serums. 


'  Par  sérum  globulaire  nous  enteodons  le  sérum  d*uQ  animal  préparé  avec  des  globules 
sanguins. 


PROPRIÉTÉS  HÉMOSOZIQUES  DE  L'URINE 


637 


T 

ÀBLEàO 

II 

MaMiRO  d'ordre. 

StRDM 

hémoly. 

tique 

(globulaire) 

StRDM 

hémoly- 

tique 

(urinaire). 

SfiRUM 

frais. 

DRIirB 

bœuf. 

KAV 

physiolo- 
gique. 

0L0MJLI8 

bœuf. 

RtSULTATS. 

I 

0,2 
0.2 
0,3 
0.3 
0,4 
0.4 
6,5 
0,5 
0,6 
0,6 

0,2 
0,2 
0.3 
0.3 
0.4 
0.4 
0,5 
0,5 
0.6 
0,6 

0.2 

0,6 

» 

0.5 

» 

0.4 

» 

0,3 

» 

0.2 

» 

0.6 

» 

0,5 

> 

0,4 

» 

0,3 

» 

0,8 

••0.1 

:...- 

II 

m 

"  ++ 
"Ml 

rv 

V 

VI 

VII 

VIII 

1   1   I 
1 

IX 

1   1   1 

+ 
++++ 

+-H-+ 
++ 
-H- 

++++ 

-H- 

++ 

-H-f- 

4  4-)- 

X 

XI 

XII 

XIII 

XIV 

XV 

XVI 

XVIJ 

XVIII 

XIX 

XX 

1   1   i 

Dans  cette  expérience  l'urine  neutralise  les  deux  serums  presque  égale- 
ment. 

Toutefois,  si  dans  nos  nombreuses  expériences  nous  avons  rencontré  des 
urines  neutralisant  également  les  deux  serums,  d'autres  —  plus  particulière- 
ment les  urines  humaines  —  neutralisaient  mieux  les  serums  urinaires  que 
les  serums  globulaires.  Il  s'agit  donc  probablement  des  mêmes  hémosozines, 
possédant  cependant  une  certaine  spécificité  pour  les  serums  urinaires. 

SPÉCIFICITÉ   DES   HÉMOSOZINES  URINAIRES 


Nous  avons  déjà  démontré  que  les  urines  humaines  empêchaient  l'hémo- 
lyse provoquée  non  seulement  par  les  serums  urinaires  humains^  mais  aussi 
par  les  serums  urinaires  bovins  et  ovins. 

L'urine  de  bœuf,  au  contraire,  ne  neutralisait  que  rarement  les  serums  uri- 
naires humains  et  ovins,  mais  toujours  le  sérum  urinaire  homologue.  L'urine 
humaine  contient  donc  des  hémosozines  spécifiques  et  d'autres  non  spéci- 
fiques. 

Examinons  par  les  mêmes  procédés  si  le  pouvoir  hémolytique  du  sérum 
globulaire  de  bœuf  est  annihilé  par  l'urine  de  bœuf  seule,  ou  aussi  par  celles 
d'autres  espèces  animales. 
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Tableau    III 


NUMtRO   d'oRDU 


I.... 
11... 
III.. 

IV.. 
V... 
VI.. 
VII. 
VIII 
IX.. 
X... 
XI.. 
XII. 
XIII 
XIV 
XV.. 


8£rdm 

hémoly- 

tique. 


StRDV 

firais. 


0.2 


humaine. 


0.6 
0,6 
0.4 
0.3 

0.2 


imim 
de  bœuf. 


0,6 
0,5 
0,4 
0,3 
0,2 


■AU 

physiolo- 
gique. 


0.6 
0,5 
0,4 
0,3 
0,2 


0,1 


RÉSULTAT. 


+ 

+ 


++++ 


Les  hémosozines  urinaires  bovines  et  humaines  agissent  donc  également 
sur  le  sérum  globulaire  bovin,  et  toutes  les  hémosozines^  spécifiques  ou  non, 
neutralisent  l'action  des  deux  serums  urinaires  et  globulaires. 

Enfin  nous  pouvons  ajouter  que  l'urine  entière  ou  le  précipité  alcoolique 
de  l'urine,  même  dialyse,  empêche  l'action  hémolytique  du  sérum  biliaire. 
Ce  sérum  peut  être  produit,  comme  nous  l'avons  démontré,  en  injectant  à 
un  lapin  l'hémosozine  de  la  bile  de  bœuf. 


ORIGINE    DES   HEMOSOZINES    URINAIRES 

P.  Mûller  *  a  vu  que  les  serums  normaux  de  pigeon,  de  poulet,  de  cobaye, 
de  bœuf  et  de  cheval  protégeaient  les  globules  du  lapin  contre  le  sérum 
d'oie. 

D'après  Besredka.  le  sérum  de  chèvre,  hémolytique  pour  les  hématies 
humaines,  perd  son  pouvoir  en  présence  du  sérum  humain  normal,  mais  non 
en  présence  des  serums  d'autres  animaux.  Cet  auteur  a  fait  la  même  consta- 
tation pour  plusieurs  autres  serums  encore. 

Muir  et  Cari  Bowning*  apportaient  aussi  une  preuve  de  l'existence  de  ces 
hémosozines  dans  les  serums  normaux. 

L'urine  étant  une  excrétion^  il  était  rationnel  de  voir  si  ses  hémosozines  ne 
dérivaient  pas  du  sérum.  A  cet  effet,  nous  avons  institué  des  expériences 
avec  le  sérum  normal  de  bœuf  et  des  serums  spécifiques  hémolysant  les  glo- 
bules de  cet  animal. 

*  P.  MuLLER.  Ueber  die  Antihamolysine  normaler  sera  {Centr.  fur  Bakt,  Rd  XXIX,  1901) 

*  Pr.  Royal  Society,  t.  XXIX,  p.  298. 
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Tableau  IV 


auMEBo  d'ordbb 


I 

II.... 
m... 

IV... 
V.... 

VI.  .. 

VII.  . 
VIII.. 
IX.  .. 
X.... 
XI.... 
XII,.. 
XIII.. 
XIV.. 
XV... 
XVI., 
XVII. 
XVIII. 


StROM 

bémol  y- 
tique. 


0.8 

» 

0,3 

» 

» 

0,4 

» 

m 

0,5 

m 
» 

0,6 

» 

0,7 


stnoM 
frais. 


0,8 
0,7 
0,6 
0,5 
0,4 
0,3 


StROII 

chauffé. 


0,8 
0,7 
0,6 
0,5 
0,4 
0,3 


physiolo- 
gique. 


0,8 
0,7 
0,6 
0,5 
0.4 
0,3 


GLOBULIS 

de  bœuf. 


0,1 


atSULTAT. 


+ 
+ 


+ 

-H- 


++++ 
+++ 

+ 


Le  Bénim  normal  frais  de  bœuf  est  donc  franchement  hémosozique  pour 
les  globules  du  même  animal.  Mais,  contrairement  aux  auteurs  précités^  nous 
avons  vu  que  ce  sérum,  chauffé  à  56"*  pendant  une  demi-heure,  perdait  une 
partie  de  son  pouvoir  hémosozique.  De  même,  un  sérum  de  bœuf  gardé  dans 
notre  laboratoire  pendant  un  an  avait  perdu  presque  complètement  son  pou- 
voir hémosozique. 

Le  sérum  normal  contient  donc  des  hémosozines  thermostabiles  ainsi  que 
d'autres  thermolabiles,  et  par  conséquent  son  action  hémosozique  ne  saurait 
être  la  même  que  celle  de  l'urine. 

L'expérience  suivante  (voy.  tableau  V)  le  démontre  clairement. 

Le  sérum  normal  est  donc  moins  actif  sur  le  sérum  urinaire  que  sur  le 
sérum  globulaire  bovin,  tandis  que  Turine  neutralisait  également  les  deux 
serums. 

Enfin,  les  hémosozines  thermostabiles  des  serums  normaux,  quoique  moins 
abondantes  que  dans  l'urine,  paraissent  être  identiques  avec  celles  e^^crétées 
par  le  rein. 

Une  partie  des  hémosozines  urinaires  provient-elle  des  organes  et  non  du 
sérum? 

On  fait  circuler  de  l'eau  physiologique  à  travers  un  rein  de  bœuf,'  pris 
immédiatement  après  l'abatage,  jusqu'à  disparition  complète  du  sang.  Le 
reîD  est  alors  broyé  aseptiquement  et  50  grammes  de  substance  rénale  ainsi 
lavée  sont  mis  à  macérer  pendant  48  heures  à  la  glacière,  dans  150  c.  c.  d'eau 
physiologique  chloroformée  (à  2  0/0).  On  filtre  et  le  liquide  filtré  .sert  aux 
expériences  suivantes  (V.  tableau  VI). 

Le  pouvoir  hémosozique  de  l'extrait  du  rein,  même  chauffé,  est  clairement 
démontré.  Ces  hémosozines  rénales  sont  thermostabiles  et  résistent  non  seu- 
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Tableau  V 


Himtftos 

•nuM 

stitim 

stKim 

StRUM 

•iRCM 

KAU 

d'obnib 

globulaire. 

urinair<>. 

Upin. 

bœuf. 

bœuf 
chauffé. 

phyriûlû- 
gique. 

GLOBDUta. 

MSOLTAT. 

I 

0,2 

__„ 

0.2 

0.6 

_ 

_„ 

O.i 



11 

0,2 

— 

— 

0,6 

— 

— 

Ill 

— 

— 

— 

0,6 

+ 

IV 



0,2 

0.6 

— 

— 

>  > • .9     ... 

V 

— 

» 

— 

0.» 

...» 

.++ 

VI 

0.3 

— 

0,5 

» 

— 

,  •••     .  . 

.   — 

VII 

» 



— 

0.5 





VIII 

— 

—    ■ 

— 

— 

0.5 

.++ 

IX 

— 

0,3 

0,5 

— 



.  .       

X 

— 

» 

— 

— 

0,5 

.         .J|  .      . 

..+++ 

XI;...... 

0.4 

•     — 

0.4 

~ 

— 

XII...... 

» 

— 

— 

0,4 

— 

-  .  .  .» 

.   + 

XIII 

— 

■     — 

— 

— 

0,4 

-hH- 

XIV 

— 

0,4 

0,4 

—  • 

— 

■  + 

XV...... 

— 

» 

— 

— 

0,4 

1  1  r  1 

XVI 

0,5 

— 

0,3 

— 

— 

XVII 

» 

— 

— 

0,3 

— 

-++ 

XVIII.,.. 

— 

— ■ 

— 

— 

0,3 

1 1 1 1 

1  4-  1  1 

XIX 

— 

o,& 

0.3 

— 

— 

.  .     1  . 

..++ 

XX 

— 

— 

— 

— 

0,3 

^      .      . 

-H-H- 

XXI..,.. 

0,6 

— 

0.2 

— 

— 

+ 

XXII 

» 

— 

— 

0,2 

— 

-H-+ 

XXIII... . 

— 

— 

— 

— 

0.2 

-H-H- 

XXIV.... 

— 

0,6 

0,2 

— 

— 

1     t     1 

t     1     t 

XXV 

"~" 

• 

"~~ 

0.2 

-H-H- 

Tablkao  VI 


nuMtao 

D*ORDRI 


I 

II 

Ill 

'Z=: 

VI 

VII 

Vlll 

ÏX 

X 

XI 

XII 

XIII 

XIV 

XV 

XVI 

XVII 

XVIII. . . . 

XIX 

XX 

XXI 

XXII 

XXIII.... 
XXIV.... 
XXV 


8ÉRDM 

hémoly- 
tique. 

0.2 


0,3 


0,4 


0,5 


0,5 


ftZTRAIT 

rein. 
0,8 


0,7 


0,6 


0,5 


0.4 


EXTRAIT 

rein 
cliftufTe 


0,8 


0.7 


0.6 


0,5 


0.4 


0.8 


0,7 


0,6 


0.5 


0,4 


DRINI 

chauffée 


0.8 


0,7 


0,6 


0.5 


0,4 


physiolo- 
gique. . 


0.8 


0,7 


0,6 


0,5 


0.4 


0,i 


RiSOLTAT 


+ 


-f-+ 


-H-f 


H- 
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lement  à  une  température  de  56%  mais  aussi  à  un  chauffage  de  65<*-68''  pen- 
dant une  demi-heure. 

Ces  hémosozines  sont  aussi  très  actives  contre  les  serums  urînaires.  Elles 
empêchent  Thémolyse  provoquée  par  ces  derniers,  autant,  si  ce  n'est  plus, 
que  les  urines. 

Tàbliau  vu. 


numCro 

O'ORDRI. 


I 

II 

m 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

XIII 

XIV 

XV 

XVI..-.. 

XVII 

XIII 

XIX 

XX 

XXÏ 

XXII 

XXIII... . 

XIV 

XXV 

XXVI  ... 
XXVII... 
XXVIII. . 

XIX 

XXX 


SltRUM 

hémoly- 

tique 

globulaire 


0.2 


0,3 


0,4 


0,5 


0,6 


S«IIIJM 

hémoly- 

tique 
urinaire. 


0,2 


0,3 


0,4 


0,5 


0.6 


SftRnM 

frais 
lapin. 


EXTRAIT 

rein. 


0,6 
0,6 
0,5 
0,5 
0,4 
0,4 
0.3 
0,3 
0,2 
0,2 


DRINX 

bœuf. 


0,6 
0,6 
0,5 
0,5 
0.4 
0.4 
0,3 
0.3 
0,2 
0.2 


BAD 

physiolo- 
gique. 


0,6 
0.6 
0,5 
0,5 
0.4 
0,4 
0,3 
0,3 
0,2 
0.2 


RÉSULTAT. 


+ 
+++ 


4H- 


+++ 


+ 
+++ 


Les  hémosozines  du  rein  agissent  comme  celles  des  urines  et  sont  proba- 
blement identiques.  On  peut  donc  conclure  qu'une  certaine  partie  des  hémo- 
sozines urînaires  proviennent  des  cellules  du  rein. 

A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  nous  pouvons  citer  le  fait  que  nous 
sommes  parvenus  à  faire  des  serums  fortement  hémolytiques  pour  les  glo- 
bules de  bœuf,  en  injectant  à  des  lapins,  des  extraits  dé  rein  de  bœuf  com- 
plètement dépourvus  de  sang.  L'injection  de  la  substance  rénale  a  donc  le 
même  effet  que  l'injection  d'urine. 
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CONCLUSIONS 


'  i*  Le  pouvoir  hëmosozique  des  urines  ne  s'exerce  pas  seulement  sur  les 
serums  urinaires,  mais  aussi  sur  d'autres  serums  hémolyHques  d'une  origine 
différente,  par  exemple  sur  ceux  des  animaux  injectés  avec  l^s  globules  (ou 
avec  les  matières  de  la  bile  insolubles  dans  l'alcool); 

2*  Certaines  urines,  par  exemple  l'urine  humaine,  possèdent,  à  côté  des 
hémosozines  spécifiques,  d'autres  qui  ne  le  sont  pas.  Mais  toutes^  spécifiques 
ou  non,  agissent  sur  les  serums  urinaires  et  sur  les  serums  globulaires; 

3*»  Les  hémosozines  urinaires  neutralisent  aussi  l'action  hémolytique  des 
serums  biliaires; 

4*  Les  hémosozines  urinaires  proviennent  en  partie  du  sérum  et  en  partie 
des  cellules  rénales.  Cela  ne  vient  pas  à  dire  qu'elles  ne  proviennent  que  du 
sérum  ou  du  rein; 

^  L'injection  à  des  lapins  d'extraits  du  rein  de  bœuf  rend  le  sérum  de  ces 
animaux  hémolytique  pour  les  globules  rouges  de  bœuf. 
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LES  SUBSTANCES  HYPOTENSIVES  DES  PAROIS  INTESTINALES 
Par  MM.  H.  ROGER  et  O.  JOSUÉ 


Les  extraits  des  organes  et  des  lissus  renferment  tous  des  substances 
toxiques.  L'intestin  n'échappe  ,pas  à  cette  règle.  En  injectant  à  des  lapins^ 
par  la  voie  intra-veineuse,  des  extraits  préparés  avec  l'intestin  grêle  d'ani- 
maux de  même  espèce  ou  d'espèce  différente,  on  voit  se  dérouler  une  série 
d'accidents  qui,  en  quelques' minutes,  se  terminent  par  la  mort.  Une  telle 
constatation,  pour  intéressante  qu'elle  soit,  est  insuffisante.  11  faut  chercher, 
d'une  part,  à  préciser  les  caractères  chimiques  des  substances  nocives;  il 
faut,  d'autre  part,  pousser  plus  loin  l'analyse  toxicologique  et  essayer  d'éta- 
blir, par  les  procédés  modernes  et  notamment  par  la  méthode  graphique, 
l'action  des  extraits  intestinaux  sur  les  principaux  appareils  de  l'économie. 
C'est  à  résoudre  ces  différents  problèmes  que  nous  nous  sommes  appliqués. 
Sans  avoir  épuisé  la  question,  nous  pensons  pouvoir  apporter  aujourd'hui 
quelques  faits  et  quelques  résultats  nouveaux. 

Pour  la  préparation  de  nos  extraits,  nous  avons  adopté  la  méthode  suivante  : 
L'intestin  de  l'animal,  lapin,  chien  ou  bélier,  est  soigneusement  débarrassé 
de  son  contenu.  On  le  fend  à  l'aide  d'un  bistouri  dont  la  pointe  est  fichée 
dans  un  petit  bouchon  ;  on  le  hache,  on  l'additionne  de  trois  fois  son  poids 
d'eau  salée  à  7  pour  1000  et  on  le  laisse  macérer,  pendant  vingt  heures^  dans 
un  endroit  frais.  Avant  de  se  servir  du  liquide,  on  le  débarrasse,  par  une 
centrifugation  prolongée,  des  particules  solides  qu'il  tient  en  suspension. 

L'extrait  préparé  avec  les  parois  intestinales  du  lapin  se  montre  fort 
toxique,  mais  la  dose  mortelle  varie  considérablement  suivant  la  vitesse  de 
l'injection  et  suivant  la  position  donnée  à  l'animal.  Quand  le  lapin  est  attaché 
sur  le  dos,  quand  il  est  préparé  pour  l'enregistrement  de  la  pression  arté- 
rielle, sa  résistance  est  considérablement  diminuée,  il  suffit  d'injecter  de  5  à 
iO  c.  c.  dans  une  veine  pour  amener  la  mort.  La  dose  mortelle  atteint  et 
parfois  même  dépasse  15  à  20  c.  c.  quand  l'animal  est  libre  de  ses  mouvements 
ou  quand  il  est  attaché  dans  sa  situation  normale,  c'est-à-dire  le  ventre  repo- 
sant sur  la  planche.  Enfin,  quand  l'injection  est  poussée  avec  une  certaine 
lenteur,  la  mort  ne  survient  qu'avec  des  quantités  beaucoup  plus  considé- 
rables. 

Si  l'on  veut  analyser  plus  exactement  les  effets  de  l'extrait  intestinal,  il 
faut  introduire  une  dose  non  mortelle  dans  les  veines  d'un  lapin  dont  on 
enregistre  à  la  fois  la  respiration  et  la  circulation.  Le  résultat  le  plus  mani- 
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CONCLUSIONS 


'  i*  Le  pouvoir  hémosozique  des  urines  ne  s'exerce  pas  seulement  sur  les 
serums  urinaires,  mais  aussi  sur  d'autres  serums  hémolytiques  d'une  origine 
différente,  par  exemple  sur  ceux  des  animaux  injectés  avec  les  globules  (ou 
avec  les  matières  de  la  bile  insolubles  dans  l'alcool); 

2*  Certaines  urines,  par  exemple  l'urine  humaine,  possèdent,  i  côté  des 
hémosozines  spécifiques,  d'autres  qui  ne  le  sont  pas.  Mais  toutes^  spécifiques 
ou  non,  agissent  sur  les  serums  urinaires  et  sur  les  serums  globulaires; 

3*>  Les  hémosozines  urinaires  neutralisent  aussi  l'action  hémolytique  des 
serums  biliaires; 

4"*  Les  hémosozines  urinaires  proviennent  en  partie  du  sérum  et  en  partie 
des  cellules  rénales.  Cela  ne  vient  pas  à  dire  qu'elles  ne  proviennent  que  du 
sérum  ou  du  rein; 

^  L'injection  à  des  lapins  d'extraits  du  rein  de  boeuf  rend  le  sérum  de  ces 
animaux  hémolytique  pour  les  globules  rouges  de  bœuf. 


vil 

LES  SUBSTANCES  HYPOTENSIVES  DES  PAROIS  INTESTINALES 
Par  MM.  H.  ROGER  et  O.  JOSUÉ 


Les  extraits  des  organes  et  des  tissus  renferment  tous  des  substances 
toxiques.  L'intestin  n'échappe  ,pas  à  cette  règle.  En  injectant  à  des  lapins^ 
par  la  voie  intra-veineuse,  des  extraits  préparés  avec  l'intestin  grêle  d'ani- 
maux de  même  espèce  ou  d'espèce  différente,  on  voit  se  dérouler  une  série 
d'accidents  qui,  en  quelques'mînutes,  se  terminent  par  la  mort.  Une  telle 
constatation,  pour  intéressante  qu'elle  soit,  est  insuffisante.  Il  faut  chercher, 
d'une  part,  à  préciser  les  caractères  chimiques  des  substances  nocives;  il 
faut,  d'autre  part,  pousser  plus  loin  l'analyse  toxicologique  et  essayer  d'éta- 
blir, par  les  procédés  modernes  et  notamment  par  la  méthode  graphique, 
l'action  des  extraits  intestinaux  sur  les  principaux  appareils  de  l'économie. 
C'est  à  résoudre  ces  différents  problèmes  que  nous  nous  sommes  appliqués. 
Sans  avoir  épuisé  la  question,  nous  pensons  pouvoir  apporter  aujourd'hui 
quelques  faits  et  quelques  résultats  nouveaux. 

Pour  la  préparation  de  nos  extraits,  nous  avons  adopté  la  méthode  suivante  : 
L'intestin  de  l'animal,  lapin,  chien  ou  bélier,  est  soigneusement  débarrassé 
de  son  contenu.  On  le  fend  à  l'aide  d'un  bistouri  dont  la  pointe  est  fichée 
dans  un  petit  bouchon;  on  le  hache,  on  l'additionne  de  trois  fois  son  poids 
d'eau  salée  à  7  pour  1000  et  on  le  laisse  macérer,  pendant  vingt  heures,  dans 
un  endroit  frais.  Avant  de  se  servir  du  liquide,  on  le  débarrasse,  par  une 
centrifugation  prolongée,  des  particules  solides  qu'il  tient  en  suspension. 

L'extrait  préparé  avec  les  parois  intestinales  du  lapin  se  montre  fort 
toxique,  mais  la  dose  mortelle  varie  considérablement  suivant  la  vitesse  de 
l'injection  et  suivant  la  position  donnée  à  l'animal.  Quand  le  lapin  est  attaché 
sur  le  dos,  quand  il  est  préparé  pour  l'enregistrement  de  la  pression  arté- 
rielle, sa  résistance  est  considérablement  diminuée,  il  suffit  d'injecter  de  5  à 
10  c.  c.  dans  une  veine  pour  amener  la  mort.  La  dose  mortelle  atteint  et 
parfois  même  dépasse  15  à  20  c.  c.  quand  l'animal  est  libre  de  ses  mouvements 
ou  quand  il  est  attaché  dans  sa  situation  normale,  c'est-à-dire  le  ventre  repo- 
sant sur  la  planche.  Enfin,  quand  l'injection  est  poussée  avec  une  certaine 
lenteur,  la  mort  ne  survient  qu'avec  des  quantités  beaucoup  plus  considé- 
rables. 

Si  Ton  veut  analyser  plus  exactement  les  effets  de  l'extrait  intestinal,  il 
faut  introduire  une  dose  non  mortelle  dans  les  veines  d'un  lapin  dont  on 
enregistre  à  la  fois  la  respiration  et  la  circulation.  Le  résultat  le  plus  mani- 
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feste  et  le  plus  important  consiste  en  un  abaissement  très  marqué  et  très 
durable  de  la  pression  artérielle. 

Dans  une  de  nos  expériences,  une  injection  de  10  c.  c.  d'extrait  intestinal 
fait  passer  la  pression  de  lâO  à  30  millimètres  de  mercure.  L'injection  de 
5  c.  c.  détermine  en  moyenne  une^dépression  de  50  millimètres.  Une  dose 
de  2  c.  c.  agit  d'une  façon  inconstante. 


FiG.  1.  —  Injection  de  5  c.  c.  d'extrait.  (La  durée  de  l'injection  est  figurée  par 
le  gros  trait  noir).  Abaissement  progressif  de  la  pression,  qui  tombe  de  70  à 
90  millimètres.  Augmentation  passagère  des  contractions  cardiaques.  Accé- 
lération momentanée  de  la  respiration.  Chronographs  :  120, 


FiG.  2.  —  Môme  expérience,  après  un  intervalle  de  10  minutes.   Elévation 
progressive  de  la  pression.  Série  de  fortes  systoles. 

L'injection  dure  de  20  à  30  secondes^  et  c'est  généralement  de  20  à  30  se- 
condes plus  tard,  que  la  courbe  s'abaisse.  La  descente  s'accomplit  en  un  temps 
variable;  elle  se  fait,  tantôt  rapidement  (fig.  3),  tantôt  suivant  une  ligne 
allongée,  progressivement  décroissante  (fig.  1).  Le  point  le  plus  bas  est 
généralement  atteint  en  2  minutes,  parfois  en  une  minute  ou,  au  contraire, 
en  cinq.  Une  fois  que  la  courbe  est  descendue  à  son  niveau  inférieur^  elle 
s'y  maintient  plus  ou  moins  longtemps;  parfois  elle  présente  des  oscillatioas 
en  forme  de  vagues,  ou  bien  elle  dessine  une  ligne  à  peu  près  horizontale 
pour  ensuite  remonter  obliquement. 
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Pendant  la  phase  descendante,  les  contractions  cardiaques  ne  âont  guère 
modifiées  :  quelques-unes  cependant  sont  parfois  un  peu  plus  énergiques  et 
plus  amples  qu'à  l'état  normal.  Mais  le  changement  est  peu  marqué  et  peu 
durable  (fig.  i).  On  n'observe  pas  non  plus  de  modification  bien  notable 
pendant  la  période  des  basses  pressions  ni  au  moment  où  le  tracé  se  relève. 
Pendant  que  la  courbe  remonte,  on  voit  assez  souvent  des  périodes  caracté- 
risées par  des  systoles  lentes  et  énergiques  (fig.  2  et  4).  Le  changement  de 
rythme  se  fait  tout  d'un  coup,  brusquement  et  dure  un  temps  assez  variable. 
C'est,  évidemment,  un  moyen  de  lutter  contre  la  dépression  sanguine. 


Fij.  3.  —  iDjectiondo  S  c.  c.  d*extrait.  Abaissement  rapide  de  la  pression,  qui 
tombe  de  106  à  27  millimètres. 
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FiG.  4.  —  Même  expérience,  après  un  intervalle  de  6  minutes.  Contractions 
cardiaques  énergiques  et  ascension  progressive  de  la  pression. 

Les  modifications  respiratoires  sont  peu  marquées,  tout  au  plus  voit-on, 
pendant  quelques  minutes,  les  mouvements  devenir  un  peu  plus  rapides  et 
plus  superficiels  (fig.  1).  Mais  ces  variations  sont  légères  et  passa- 
gères (fig.  2),  tandis  que  les  troubles  circulatoires  sont  profonds  et  durables. 
Au  bout  de  15  à  20  minutes,  la  pression  n'est  pas  encore  revenue  à  son 
niveau  primitif. 

.  Les  phénomènes  sont  identiques,  quelle  que  soit  l'origine  de  l'extrait 
employé.  Qu'on  utilise  l'intestin  du  lapin,  du  chien  ou  du  bélier,  peu  importe  : 
les  tracés  subissent  les  mêmes  modifications  et  ces  modifications  sont  bien 
sous  la  dépendance  d'une  substance  hypotensive;  elles  ne  relèvent  pas  d'un 
obstacle  circulatoire  ;  en  faisant  l'autopsie  des  animaux  on  ne  décèle  ni  coa- 
gulations intra-vasculaires  ni  embolies. 

.  Les  diverses  parties  de  l'intestin  grêle  fournissent  des  extraits  également 
actifs.  Nous  avons  opéré  comparativement  avec  des  macérations  du  duo- 
dénum, de  riléon  ou  avec  des  mélanges  de  ces  deux  segments  intestinaux, 
sans  débéler  de  difi'érences  notables. 

"  Ces  pi^emiers  résultats  soulèventun  important  problème.  Les  extraits  intes- 

tinaux,:ciommLe  l!ont  établi  les  recherches  de  Drucbert  et  Dehon,  déterminent 

jodr:«al  de  phtsiol.  et  de  pathol.  oénér.,  1906.  42 
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des  coagulations  intra^veineuses,  spécialement  dans  le  domaine  de  la  veine 
porte.  Les  modifications  circulatoires  qui  résultent  de  cette  lésion  ne  pour- 
raient-elles pas  expliquer  les  variations  de  la  tension  sanguine?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Les  thromboses  des  veines  mésentériques  ne  se  produisent 
guère  qu'au  moment  de  la  mort  :  l'abaissement  de  la  pression  apparaît  dès 
le  début  de  l'injection.  Si  l'on  sacrifie  un  animal  dont  la  pression  s'est 
abaissée  et  se  maintient  à  un  niveau  peu  élevé  sous  l'influence  d'une  dose 
non  mortelle,  on  pourra  constater  la  parfaite  perméabilité  du  système  porte. 

Malgré  cette  constatation  qui  nous  semble  démonstrative,  il  nous  a  semblé 
intéressant  de  rechercher  ce  qui  se  produirait  chez  un  lapin  dont  le  sang 
aurait  été  rendu  incoagulable  par  ^injection  préalable  d^vn  extrait  de  tètes 
de  sangsue. 

Les  résultats  nous  semblent  assez  curieux  pour  être  brièvement  rapportés. 

Un  lapin  reçoit  dans  les  veines  l'extrait  de  deux  tètes  de  sangsue.  Cette 
injection  préalable  ne  change  pas  la  pression.  Cinq  minutes  plus  tard,  on 
injecte  5  c.  c.  d'extrait  intestinal.  La  pression  tombe  rapidement  de  125  à 
110  millimètres  et  remonte  très  vite,  en  35  secondes,  au  chiffre  initial.  Le 
même  extrait,  injecté  à  la  même  dose,  dans  les  veines  d'un  lapin  neuf,  fait 
tomber  la  pression  de  90  à  56  millimètres;  puis  la  courbe  se  relève  lente- 
ment; au  bout  de  12  minutes,  elle  n'est  encore  qu'à  70. 

Dans  une  deuxième  expérience,  nous  injectons  à  un  lapin  l'extrait  de  deux 
tètes  de  sangsue.  Quinze  minutes  plus  tard,  nous  introduisons  par  la  voie 
intra-veineuse  5  c.  c.  d'extrait  intestinal.  La  pression  tombe  de  108  à  40  mil- 
limètres, puis  remonte  presque  aussitôt  et  se  maintient  autour  de  80. 

A  un  autre  lapin,  qui  avait  reçu  l'extrait  de  quatre  tètes  de  sangsue,  nous 
injectons  encore  au  bout  de  10  minutes  S  c.  c.  de  notre  extrait.  La  pression 
s'abaisse  de  110  à  60  millimètres  pour  remonter  peu  à  peu  et  revient  lente- 
ment à  100  millimètres. 

Chez  un  lapin  neuf,  le  même  extrait  amène  un  abaissement  de  110  à 
60  millimètres  et  empêche  la  pression  de  remonter. 

On  voit  par  ces  deux  séries  de  recherches  qu'une  injection  préalable  d'ex- 
trait de  tètes  de  sangsue  n'empêche  pas  l'abaissement  de  la  pression  san- 
guine; les  dépressions  sont  aussi  marquées  que  chez  l'animal  neuf,  mais  elles 
sont  moins  durables.  La  courbe  revient  plus  vite  à  son  point  de  départ  ou, 
du  moins,  manifeste  une  tendance  évidente  à  se  relever.  Nous  n'en  conclurons 
pas  que  le  poison  intestinal  agit  en  coagulant  le  sang.  Il  nous  semble  plus 
probable  que  l'extrait  de  sangsue  exerce  sur  l'économie  une  action  complexe, 
et,  tout  en  modifiant  le  sang,  influence  les  centres  régulateurs  de  la  pression. 

Après  avoir  établi  l'action  d'une  dose  unique,  il  était  intéressant  de 
rechercher  l'influence  des  injections  successives. 

Prenons  un  lapin  qui  a  reçu  de  5  à  10  c.  c.  d'extrait  intestinal.  Quand  la 
pression  commence  à  remonter,  pratiquons  une  nouvelle  injection  intra-vei- 
neuse. Nous  ne  provoquerons  aucun  trouble  nouveau;  la  courbe  continuera 
son  ascension,  même  si  l'on  a  introd  uit  des  quantités  considérables,  par  exemple 
10  c.  c.  d'extrait.  La  première  injection  empêche  donc  la  deuxième  d'agir. 

Il  n'est  même  pas  nécessaire  que  la  premiere  injection  ait  abaissé  la  pres- 
sion pour  que  le  phénomène  apparaisse.  Des  quantités,  trop  faibles  pour 
modifier  la  courbe,  sont  cependant  capables  d'empêcher  l'action  oltérieure 
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de  fortes  doses/  Un  lapin  reçoit  à  des  intervalles  de  S  à  7  minutes  deux 
injections  de  2  c.  c.  chacune^  puis  une  de  5  ce,  une  de  6  c.  c,  et  enfin  une 
de  10  c.  c.  11  ne  survient  aucun  changement  de  la  pression  artérielle  et 
cependant  un  témoin  a  présenté  une  chute  de  36  millimètres  après  une  injec- 
tion de  S  c.  c.  du  même  extrait.  Un  autre  animal  reçoit  en  deux  fois  4  c.  c.  ; 
5  minutes  plus  tard  on  injecte  10  c.  c,  puis  5  c.  c.  sans  que  la  pression  se 
modifie,  alors  que  le  témoin  qui  reçoit  5  c.  c.  seulement  de  la  même  solution 
subit  une  dépression  de  56  millimètres.  Les  injections  répétées  de  petites 
quantités  d'extrait  d^ntestin  amènent  donc  très  rapidement^  en  quelques 
minutes,  des  modifications  de  l'organisme  telles  que  l'injection  dé  fortes 
doses,  qui  sont  extrêmement  actives  et  même  mortelles  quand  on  les  introduit 
sans  préparation,  n'entraîne  aucun  trouble  apparent  et  ne  détermine  plus 
aucune  modification  de  la  pression  artérielle^ 

Le  tableau  ci-dessous  résume  les  principaux  résultats  que  nous  avons 
obtenus  : 


DOSE    VNIQUB 


Quantité 
injectée. 

ctnt.  cvihn, 
iO 

It) 


Variations 
de  la  pression. 

millim.  Hg. 
—  90 


-  52. 

—  46 

—  88 

-  60. 


DOSBS    RBPÉTIÈBS' 


—  56. 

—  54 

—  47 


Quantité 
injectée. 

cent,  cubes. 

2 
2 
5 
6 
10 


2 
2 
5 
5 
2 
2 
10 
5 


Variations 
de  la  pression. 


millim. .  Hg. 

0 
0 
0 
0 
0 


0 
—8 
0 
0 
0 
0 
0 
0 


Les  substances  actives  que  renferment  les  extraits  organiques  sont  extrê- 
mement délicates  et  les  manipulations  utilisées  pour  leur  préparation  ne  réus- 
sissent le  plus  souvent  qu'à  les  détruire.  C'est  ce  qui  est  arrivé  dans  nos 
expériences.  Mais  les  rechercbes  que  nous  avons  faites  nous  ont  conduit  à 
quelques  résultats  intéressants. 

Suivant  la  méthode  habituelle^  nous  avons  commencé  par  étudier  l'in- 
fluence de  l'alcool.  Comme  il  était  facile  de  le  prévoir,  il  se  forme  dans  nos 
extraits  un  précipité  volumineux.  Nous  versons  de  '3  à  5  volumes  d'alcool 
à  95*>  nous  attendons  quelques  minutes,  puis  nous  jetons  sur  un  filtre.  La 
partie  insoluble,  débarrassée  d'alcool  par  une  evaporation  rapide,  est  reprise 
dans  de  l'eau  salée.  Une  portion  seulement  se  redissout  :  l'alcool  a  coagulé 
d'une  façon  définitive  la  plus  grande  partie  des  matières  albuminoïdes.  Aussi 
les  effets  produits  par  le  liquide  ainsi  préparé  sont-ils  peu  marqués.  Une 
seule  fois,  nous  avons  obtenu  une  chute  notable  de  la  pression  artérielle  :  de 
415  oiiUimètres»  le  manomètre  tomba  à  70;  il  subit  un  abaissement  de  45  mil- 
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timètres.  Dans  les  autres  expériences,  la  pression  ne  s'est  pas  modifiée,  ou 
n'a  subi  qu'une  légère  diminution.  Ainsi,  les  matières  précipitées  par  l'alcool 
conservent  un  léger  pouvoir  hypotensif.  Elles  gardent  également  ana  cer- 
taine action  immunisante  contre  les  extraits  actifs  :  ceux-ci  abaissent  encore 
la  pression,  mais  TefTet  est  moins  marqué  et  moins  durable  que  chez  les  ani- 
maux témoins. 

Quant  aux  matières  que  Talcpol  dissout,  elles  sont  absolument  in  actives. 
Après  avoir  chassé  l'alcool  par  evaporation,  on  reprend  le  résidu  dans  l'eau 
salée.  L'injection  du  liquide  ainsi  obtenu  ne  produit  aucun  changement  de 
pression  et  ne  confère  aucune  immunité. 

De  cette  série  de  recherches,  nous  pouvons  conclure  que  les  substances 
actives  de  l'extrait  intestinal  sont  représentées  par  des  matières  albuminoïdes 
que  l'alcool  coagule  plus  ou  moins  complètement.  Ce  résultat  nous  conduit  i 
rechercher  si  la  chaleur,  en  coagulant  les  albumines^  exercera  sur  les  extraits 
intestinaux  la  même  influence.  Nous  faisons  bouillir  un  extrait,  nous  jetons 
sur  un  filtre  et  le  liquide  clair  qui  s'écoule  est  injecté  dans  les  veines  d'un 
lapin.  La  pression  s'abaisse,  mais  assez  légèrement;  il  faut,  par  exemple, 
introduire  iO  c.  c.  pour  obtenir  une  chute  de  30  millimètres.  Si  le  pouvoir 
hypotensif  est  amoindri,  le  pouvoir  vaccinant  semble  peu  modifié.  Un  lapin 
qui  avait  reçu  en  trois  doses  12  c.  c.  du  liquide  chauffé,  supporta^  sans  pré- 
senter le  moindre  trouble,  une  injection  de  5  c.  c.  de  l'extrait  primitif,  et 
cependant  cet  extrait  était  particulièrement  actif;  le  témoin  qui  reçut  la 
même  dose  ne  tarda  pas  à  succomber  après  avoir  présenté  une  chute  énorme 
de  la  pression  artérielle. 


1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 


Fi(i.  5.  —  Deux  iDjeclions  à  5  minutes  d'intervalle  de  5  c.  c.  d'extrait  préparé  à  chaud. 


Après  avoir  étudié  l'influence  de  la  chaleur  sur  les  extraits  obtenus  par  ma- 
cération dans  l'eau  froide,  il  nous  fallait  rechercher  l'action  des  extraits 
préparés  en  faisant  bouillir  dans  de  l'eau  salée  une  portion  d'intestin.  Par 
cette  dernière  méthode,  on  coagule  encore  les  albumines,  mais  on  extrait  du 
viscère  des  substances  que  l'eau  froide  ne  peut  entraîner.  Aussi  les  résultats 
ont-ils  été  bien  différents.  L'ébullition  notis  a  permis  de  préparer  une  subs«> 
tance  hypotensive  exerçant  une  action  tout  à  fait  spéciale.  Sous  son  influence 
la  pression  s'abaisse  pour  remonter  presque  aussitôt,  en  qnelqnes  secondes; 
on  voit  s'inscrire  sur  le  tracé  une  courbe  fort  régulière,  un  demi-cercle  ou 
une  demi-ellipse.  C'est  ce  qu'on  peut  appeler  la  dépression  en  encoche.  Le 
môm^  phénomène  se  répète  à  chaque  injection  nouvelle,  il  ne  se  produit 
auc4ine  vaccination,  aucune  accoutumance;  seulement,  après  chaque  injec- 
tion, la  pression  moyenne  reste  légèrement  abaissée  (fig.  5);  . 
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Voici,  à  titre  d'exemple,  le  résumé  de  deux  expériences  : 

Un  lapin  reçoit  dans  une  veine  3  c.  c.  d'extrait  obtenu  par  Tébullition.  La 
pression  tombe  de  120  millimètres,  chiffre  initial,  à  100  millimètres,  puis 
rémonte  à  118.  Cette  double  modification  s'est  produite  en  22  secondes.  Une 
deuxième  injection  de  2  c.  c.  amène,  une  modification  analogue;  abaissement 
i  86,  retour  rapide  à  110.  On  pratique  une  troisième,  puis  une  quatrième 
injection,  l'effet  est  semblable.  On  introduit  alors  4  c.  c,  la  pression  tombe  de 
106  i  75  ;  on  injecte  ensuite  3  c.  c.  et  on  obtient  encore  l'encoche  caractéristique. 

Sur  un  autre  lapin,  dont  la  pression  initiale  est  de  100  millimètres,  nous 
injectons  6  c.  c.  d'extrait.  La  pression  tombe  à  70  pour  remonter  presque 
aussitôt,  en  20  secondes,  à  84.  Deux  autres  injections  amènent  un  abaisse- 
ment, l'une  de  85  à  52  millimètres,  l'autre  de  85  à  55  et,  comme  toujours, 
la  pression  se  relève  rapidement  en  20  ou  25  secondes. 
.  La  substance  hypotensive  que  renferment  les  extraits  obtenus  par  ebulli- 
tion est  soluble  dans  l'alcool.  Les  extraits  hydro-alcooliques  produisent  les 
mêmes  effets  que  le  liquide  primitif  et  provoquent  également  une  dépression 
en  encoche.  C'est  ainsi  que  dans  une  de  nos  expériences,  une  injectioù  de 
2  ce.  de  l'extrait  hydro-alcoolique  fit  baisser  la  pression  de  110  à  64; 
20  secondes  plus  tard,  le  manomètre  était  remonté  à  82.  Au  bout  dé  quelques 
minutes,  la  pression  étant  à  100  millimètres,  on  injecte  5  c.  c.  dé  l'extrait; 
la  pression  s'abaisse  à  44  et,  en  30  secondes^  revient  à  90;  après  avoir  laissé 
écouler  quelques  minutes,  on  injecte  encore  2  c.  c,  aussitôt  une  chute  se 
produit  de  95  à  50  millimètres.  Enfin,  une  dernière  injection  de  1  c.  c. 
amène  un  abaissement  de  90  à  55. 

Dans  une  dernière  série  d'expériences,  nous  avons  étudié  l'influence  des 
extraits  préparés  par  macération  de  la  muqueuse  duodénale  dans  de  l'eau 
additionnée  d'acide  chlorhydrique.  Le  liquide  obtenu  a  été  soumis  à  l'ébulli- 
iion,  de  façon  à  coaguler  les  albuminoïdes  et  à  conserver  la  sécrétine.  L'in- 
jection dans  les  veines  du  lapin  a  déterminé  une  chute  lente,  progressive  et 
peu  marquée  :  30  millimètres  dans  un  cas,  10  millimètres  dans  un  autre. 
Nous  n'avons  pas  obtenu  l'encoche  si  caractéristique  :que  produisaient  les 
extraits  précédents. 

De  tous  les  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  nous  pouvons  conclure  que 
l'intestin:  renferme  plusieurs  substances  hypotensives.  Une  de  ces  substances 
peut  être  obtenue  par  macération  dans  l'eau  froide,  elle  amène  un  abaisse- 
ment marqué  et  durable  de  la  pression;  une  injection  préalable  confère  l'im- 
munité contre  les  injections  ultérieures.  Cette  substance  est  probabbement  de 
nature  albuminoïde,  elle  est  coagulée  par  l'alcool  et  la  chaleur.  Cependant, 
après  Tébullition,  si  le  pouvoir  hypotensif  est  supprimé,  le  pouvoir  immu- 
nisant persiste,  ce  qui  tend  à  prouver  que  les  deux  effets  se*  trouvent  sous 
la  dépendance  de  deux  substances  différentes.  En  tout  cas,  il  est  possible 
de  dissocier  les  deux  phénomènes. 

En  épuisant  l'intestin  par  l'eau  bouillante,  on  obtient  une  autre  substance 
hypotensive.  Celle-ci  détermine  un  abaissement  assez  marqué,  mais  peu 
durable,  qui  se  traduit  sur  le  tracé  par  une  encoche.  Les  injections  succes- 
sives restent  efficaces  :  on  n'obtient  pas  d'immunisation.    /  • 

Enfin^  la  sécrétine  elle-même  exerce  une  action  sur  la  pression.  Hais  cette 
action  est  peu  marquée  et  semble  pçu  importante. 
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Les  diverses  substances  hypotensives  dont  nous  venons  de  montrer  les 
effets,  restent-elles  emmagasinées  dans  les  parois  de  l'intestin?  PaMeni-elles 
dans  la  circulation?  Et  dans  ce  derniisr  cas  peuvent-elles  arriver  librement 
jusqu'aux  centres  vaso-moteurs?  Ne  sont-elles  pas  arrêtées  par  les  organes 
placés  sur  leur  route  et  notamment  par  le  foie?  Voilà  un  nouveau  problème 
qu'il  est  facile  de  résoudre  :  il  suffit  d'injecter  comparativement  les  extraits 
intestinaux  par  une  veine  périphérique  et  par  un  rameau  de  la  veine  porte. 
La  recherche  n'a  été  faite  qu'avec  les  extraits  les  plus  actib,  c'est-à-dire 
avec  ceux  qui  ont  été  obtenus  par  macération  dans  l'eau  froide. 

Dans  une  première  expérience,  un  lapin  reçut  dans  les  veines  périphé- 
riques 5  c.  c*  d'extrait.  La  pression  subit  un  abaissement  de  80  millimètres. 
Le  même  extrait^  injecté  par  une  veine  intestinale  i  la  dose  de  8  c.  c,  eut 
une  action  moins  marquée  et  moins  durable.  La  pression  baissa  de  âO  milli- 
mètres seulement. 

Dans  nos  autres  expériences,  les  extraits  ont  été  préparés  en  exprimant 
fortement  sur  un  linge  le  liquide  et  le  résidu.  Sur  ces  extraits  plus  concen- 
trés, le  foie  n'exerça  aucune  ou  presque  aucune  influence. 

La  variabilité  des  effets  ne  doit  pas  nous  surprendre.  On  sait,  en  effet,  que 
le  foie  n'est  capable  d'arrêter  que  les  substances  diluées  dans  une  assez 
grande  quantité  de  liquide  (i).  Qu'il  s'agisse  de  glycose  ou  de  poisons,  les 
sQlutions  concentrées  traversent  librement  le  réseau  hépatique. 

.'Nous  avons  donc  repris  nos  extraits  intestinaux,  nous  les  avons  étendus 
d'une  partie  d'eau^  et  nous  avons  recommencé  nos  expériences  compara- 
tives. 

Les  liquides  ainsi  obtenus,  injectés  par  une  veine  périphérique,  se 
montrent  un  peu  moins  énergiques  qu'avant  la  dilution  :  sous  leur  influence, 
■la  pression  tombe  à  50  millimètres;  mais,  sans  revenir  au  chiffre  initial,  elle 
remonte  assez  vite  :  elle  est  à  70  au  bout  de  3  minutes,  à  80  au  bout  de 
6  minutes. 

L'extrait  dilué,  injecté  par  un  rameau  de  la  veine  porte,  abaisse  aussi  la 
pression  artérielle^  mais  l'effet  est  peu  marqué  et  peu  durable  :  en  4  ou 
5  minutes,  le  retour  à  la  normale  se  produit. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  se  trouvent  résumés  dans  le  tableau 
suivant  : 


MATURE 

de  l'extrait. 


VOIE  QUANTITE 

d'introduction,     injectée. 


PRESSION DIPPBRENCB 

initiale,    minima. 


I.    —  E.  non  dilué. 

E.  non  dilué., 
II«  «—  E.  non  dilué. 

E.  dilué 

E.  dilué 

m.  —  E.  non  dilué. 

E.  dilué.  ..., 

E.  dilué 


V.  porte. 

8  ce. 

104 

84 

-  20 

V.  périph. 
V.  porte. 

5  ce. 

110 

30 

—  80 

5  ce 

110 

40 

—  70 

V.  porte. 

10  ce 

112 

74 

—  38 

V.  périph. 

8  ce. 

il2 

60 

—  52 

V.  porte. 

6  ce 

114 

32 

—  82 

V.  porte. 

12  ce. 

92 

88 

-    4 

V.  périph. 

12  ce 

92 

44 

—  48 

(1)  Roger,  Action  du  foie  sur  les  poisons,  Thès^  de  Paru,  1887«  p.  55. 
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Si  le  foie  neutralise  le  pouvoir  hypotensif  des  extraits  intestinaux,  il  laisse 
subsister,  par  une  véritable  sélection  protectrice,  Taction  immunisante.  Un 
animal^  qui  a  reçu  une  dose  unique  par  la  veine  porte,  est  soumis,  dix 
minutes  plus  tard^  à  une  injection  par  les  veines  phériphériques.  On  peut 
introduire  5  et  6  centimètres  cubes  d'extrait  non  dilué  :  la  pression  ne  subit 
aucune  modification,  la  courbe  ne  présente  pas  la  moindre  oscillation  néga- 
tive. 

Ainsi,  en  injectant  un  extrait  intestinal  par  une  veine  mesaraïque,  on  dis- 
socie les  deux  actions  que  nous  avons  indiquées.  L'action  hypotensive  est 
plus  ou  moins  complètement  annihilée  par  le  foie.  L'action  immunisante 
persiste  Une  injection  unique  poussée  par  la  veine  porte  rend  l'animal 
insensible  aux  effets  des  injections  actives  poussées  par  les  veines  périphé- 
riques. 

L'action  d'arrêt  exercée  par  le  foie  suffit-elle  à  empêcher  l'influence  hypo- 
tensive des  produits  formés  dans  les  parois  intestinales?  S'exerce-t-elie  encore 
à  l'état  pathologique^  par  exemple  dans  le  cas  d'obstruction  intestinale?  La 
question  mérite  d'être  étudiée.  Il  est  possible  que  l'abaissement  de  pression 
qui  survient  dans  cet  état  morbide  soit  dû  aux  produits  solubles  provenant 
de  l'intestin  lui-même.  Cette  conception  prend  un  caractère  très  grand  de 
probabilité,  si  Ton  veut  bien  se  rappeler  les  résultats  fournis  par  l'étude  de 
l'obstruction  intestinale  ^  Peu  importe  d'ailleurs  la  valeur  de  l'hypothèse. 
Ce  que  nous  avons  voulu  établir,  c'est  l'existence,  dans  les  parois  intestinales, 
de  substances  hypotensives  multiples.  Nous  pensons  avoir  réussi  à  en  disso- 
cier les  effets.  Il  nous  faudra  maintenant  déterminer  leur  rôle  exact  dans  les 
divers  états  physiologiques  ou  pathologiques. 


>  RoQKR  et  Garnibr,  L^occlusion  intestinale  (patliogénie  et  phytlologie  pathologique). 
La  Presie  médicale,  23  mai  1906. 
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LEUCÉMIE  MYÉLOÏDE  ET  MYÉLOMATOSES 

Par  MM.  MENETRIER  et  GH.  AUBERTIN 


On  divise  Ie&  tumeurs  du  tissu  hëmatopoiélique  en  lymphomatoses  nées  du 
tissu  lymphoïde  à  leucocytes  non  granuleux  et  en  myélomatoses  nées  du  tissu 
myéloïde  à  leucocytes  granuleux  et  globules  nucléés. 

Schématiquement  les  premières  se  développent  au  sein  des  organes  lym- 
phoides,  rate^,  ganglions,  plaques  de  Peyer,  amygdales,  etc.,  et  les  secondes 
au  sein  du  seul  organe  qui  contienne  chez  l'adulte  du  tissu  myéloïde,  la 
moelle  osseuse. 
Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  cette  division  n'est  pas  toujours  exacte,  car 
\  le  tissu  dit  lymphoïde  n'est  pas  différent  par  essence  du  tissu  myéloïde  et 

j  constitue  seulement  un  tissu  hématopoiétique  moins  différencié  *,  qui  peut 

l  dans  certaines  conditions  pathologiques  acquérir  les  caractères  spécifiques 

i  du  tissu  hématopoiétique  vrai,  c'est-à-dire  du  tissu  myéloïde. 

Cette  faculté  de  différenciation  n'est  pas  égale  pour  tous  les  organes  dits 
!  *  lymphoïdes  et,  à" ce  point  de  vue,  il  serait  inexact  d'assimiler  complètement 

la  rate  aux  ganglions. 

En  effet,  si  à  l'état  physiologique  et  chez  l'adulte  la  rate  semble  quant  à  sa 
fonction  leucopoiétique  absolument  analogue  au  tissu  ganglionnaire,  par  ses 
follicules  tout  au  moins  S  il  n'en  est  pas  de  même  chez  le  fœtus  et  à  l'état 
pathologique. 

La  rate  a,  chez  le  fœtus  humain,  une  structure  myéloïde,  et  cette  structure 
peutquelquefois  reparaître  dans  un  certain  nombre  d'états  pathologiques^  Les 
ganglions,  au  contraire,  gardent  leur  structure  purement  lymphoïde  à  partir 
de  leur  apparition  chez  le  fœtus  humain  (4*  mois)  jusqu'à  la  naissance^  et 

'  Cet  article  étant  non  une  description,  mais  un  essai  de  classification  des  myéloma- 
toses, nous  ne  pouvons  songer  à  décrire  ici  les  faits  mêmes  dont  nous  vouions  étudier  la 
nosologie.  Nous  supposons  donc  connus,  non  par  les  descriptions  des  traités,  mais  par  les 
mémoires  originaux  eux-mêmes,  la  leucémie  myéloïde,  —  dont  on  trouvera  une  étude 
englobant  ses  formes  atypiques  dans  notre  récent  ouvrage  publié  chez  Masson.  —  les 
divers  types  de  splénomégalie  avec  myélémie,  les  myélomes,  les  ciiloromes,  enfin  et  sur- 
tout les  faits  récents  de  splénomégalie  (non  tuberculeuse)  avec  polyglobulio.  On  en  trou- 
vera la  liste  et  le  résumé  dans  la  publication  Folia  Hœmatologica. 

*  Ou  autrement  différencié. 

'  Réserves  faites  pour  le  tissu  pulpaire  dont  nous  commençons  &  peine  à  préciser  le  rôle 
bémol  y  tique,  mais  dont  nous  ignorons  encore  le  rôle  leucopoiétique. 

*  D'ailleurs  fort  rares  en  dehors  de  ces  affections  h  éliolo^ie  inconnue  que  Qou9  nom- 
mons myélomatoses. 

>  Naegklx,  Congrèi  de  Munich»  1906. 
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pebdant  toute  la  vie  extra-utërine^  et  ils  cboseryent  cette  structure  dans  un 
grand  nombre  d'états  pathologiques  où  révolution  myéloîde  de  la  rate  est 
pourtant  très  avancée  ». 

L'appareil  hématopoiétique  de  l'homme  se  compose  donc  de  trois  organes 
inégalement  différenciés  :  le  ganglion,  qui  reste  lymphoïde  pendant  toute  la 
durée  de  son  évolution  ;  la  rate,  qui,  myéloTde  chez  le  fœtus,  se  restreint  à 
Tactivité  lymphopoiétique  chez  l'adulte;  la  moelle  rouge  enfin,  qui  garde 
pendant  toute  la  vie  sa  différenciation  myéloïde  et  qui,  à  mesure  que  le  sujet 
avance  en  âge,  diminue  d'étendue,  mais  ne  change  pas  de  structure. 

Occasionnellement,  chez  l'adulte,  on  peut  voir  le  tissu  splénique  et^  beau- 
coup plus  rarement,  le  tissu  ganglionnaire  et  lymphofde  s'élever  jusqu'à  la 
différenciation  myéloïde*.  De  même  on  peut  voir  le  tissu  médullaire  s'ar- 
rêter au  premier  stade  ou  évoluer  vers  le  type  lymphoïde  et  né  produire  que 
des  mononucléaires  non  granuleux  :  c'est  la  •  métaplasie  lymphoïde  >  de 
la  moelle  '. 

Et,  les  processus  néoplasiques  partant  toujours  d'un  type  cellulaire 
représenté  dans  un  tissu  généralement  modifié  par  des  irritations  patholo- 
giques, nous  comprenons  maintenant  pourquoi  les  tumeurs  du  type  lym- 
phoïde ne  se  développeront  pas  seulement  dans  la  rate  et  les  ganglions,  et 
pourquoi  les  ttimeurs  du  type  myéloïde  ne  se  développeront  pas  seulement 
.  au  niveau  de  la  moelle,  mais  pourront  atteindre  aussi  la  rate  et  les  ganglions 
et  peut-être  même  s'y  développer  isolément. 

* 

Les  lymphomatoses  sont  donc  surtout  fréquentes  au  nivéati  des  ganghons, 
un  peu  moins  au  niveau  de  la  rate,  et  sont  très  rares  (à  l'état  isolé  tout  au 
moins)  au  niveau  de  la  moelle  *.       .  '     • 

Les  myéiomatoses  sont  surtout  fréquentes  au  niveau  de  la  moelle,  un  peu 
.  moins  au  niveau  de  la  rate  (splenomegalies  suhleucémiques)  et  exception- 
nelles (à  l'état  isolé  tout  au  moins)  au  niveau  des  ganglions. 

Ainsi  donc  le  tissu,  myéloïde  peut  donner  naissance  à  des  néoplasies  du 
type  lymphoïde  :  le  fait  est  fréquent  et  l'hyperplasie  médullaire  de  la  leucé- 

■  Nous  ne  voulons  point  dire  que  le  ganglion  de  l'homme  ne  puisse»  dans  divers  états 
pathologiques,  et  en  dehors  même  de  la  leucémie,  présenter  une  évolution  myéloïde  plus 
ou  moins  accentuée,  ce  qui  serait  d'ailleurs  en  contradiction  avec  notre  conception  uniciste 
du  système  hématopoiétique.  Nous  voulons  simplement  insister  sur  la  différence  qui  existe 
entre  le  ganglion  et  la  raie  dans  la  hiérarchie' des  organes  hématopoiéUques,  différence  qui 
est  mise  en  évidence  par  Tétude  de  la  leucémie  myéloïde  et  des  diverses  myéiomatoses  que 
nous  connaissons  actuellement. 

*  Comme  Ta  montré  Dominici,  il  n*est  pas  jusqu'au  tissu  conjonctif  sous-cutané  qui  ne 
puisse,  dans  certaines  conditions,  évoluer  vers  le  type  lymphopoiétique  (mycosis  fongoïde 
vulgaire  ou  lymphomatoses  dermique)  et  méîne  parfois  vers  le  type  hématopoiétique  vrai 
ou  myéloïde  (cas  exceptionnels  de  mycosis  à  structure  myéloïde). 

'  Ce  terme  de  métaplasie  n'est  exact  que  quand  il  s'agit  de  mononucléaires  (leucémie 
lymphatique  chronique).  Il  est  inexact  quand  il  s'agit  de  hasophiles,  puisque  ces  ceUules 
appartiennent  aussi  bien  à  la  moelle  qu'au  tissu  lymphoïde  (leucémie  aiguë). 

Pour  caractériser  cette  «  métaplasie  »  le  terme  de  réviviteenee  d'an  tissu  lymphoïde 
latent  et  en  quelque  sorte  inclus  dans  la  moelle  rouge  nous  semble  inexact.  Il  ne  s'agit  pas 
d'une  reviviscence,  mais  d'une  évolution  spéciale,  aberrante  ou  incomplète  selon  les  cas. 

*  Lbsnb  et  Clerc.  Journal  de  Physiologie  el  de  Pathologie  générale,  janvier  1906.  --Clbrg. 
Article  Lymphadénu  de  I»  «  Pratique  médico-chirur^cale  ». 
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mie  lymphatique  en  est  l'exemple  le  plus  net  ;  et  de  même,  mais  peut-être 
plus  rarement,  le  tissu  lymphoMe  peut  donner  naissance  i  des  néoplasies  du 
type  myëloîde  *. 

*  * 

Lymphomatoses  et  myélomatoses  sont  typiques  ou  atypiques. 

Les  lymphomatoses  typiques  (lymphome^  lymphocytome  ou  lymphadé- 
nome)  sont  constituées  par  des  cellules  dont  le  type  lymphocytaire  est  con- 
servé *  ;  les  lymphomatoses  atypiques  (sarcomes  ou  lymphosarcomas)  sont 
constituées  par  des  cellules  hypertrophiées,  à  gros  noyau  vésiculeux,  généra- 
lement impossibles  i  distinguer  des  autres  types  de  cellules  sarcomateuses. 
Aussi  leur  origine  leucocytaire  peut-elle  être  discutée  :  nous  possédons  néan- 
moins des  faits  qui  la  prouvent  d'une  manière  irréfutable. 

De  même,  les  myélomatoses  typiques  sont  constituées  par  des  leucocytes 
granuleux  et  des  globules  à  noyau  ;  les  myélomatoses  atypiques  (myélomes 
intra-osseux)  par  des  cellules  énormes,  irrégulières,  non  granuleuses,  mais 
rappelant  quelquefois  par  leur  forme  la  cellule  leucocytaire  dont  elles  déri- 
vent. 

Entre  ces  deux  types  cellulaires,  nous  verrons  qu'il  existe  des  formes  inter- 
médiaires en  quelque  sorte  qu'on  peut  appeler  <  néoplasies  métatypiques  >. 

*  ♦ 

Ces  lymphomatoses  et  myélomatoses  peuvent  ou  non  retentir  sur  l'état  du 
.  sang,  d'où  la  division  en  lymphomatoses  ou  myélomatoses  leucémiques,  sub- 
leucémiques  et  aleucémiques.  Et  cet  envahissement  du  sang  sera  lympho- 
cytaire ou  granulocytaire  selon  les  cas. 

D'une  manière  générale»  il  semble  que  les  néoplasies  typiques  seules  ou 
hyperplasias  soient  capables  de  retentir  str  l'état  du  sang  :  ainsi  une  lym- 
phomatose  et  une  myélomatose  pourront  (mais  ne  devront  pas  nécessairement) 
s'accompagner  de  leucémie  lymphatique  ou  myéloîde.  Au  contraire,  un  sar- 
come ganglionnaire  et  même  polyganglionnaire,  un  myélome  à  localisations 
multiples  ne  s'accompagneront  en  général  que  de  lésions  sanguines  peu  ac- 
centuées et  de  nature  purement  irritative  :  le  premier  s'ulcérera,  le  second 
envahira  et  détruira  les  os  dans  lesquels  il  s'est  développé^  mais  ils  ne  se 
compliqueront  pas  en  général  de  leucémie  véritable. 

C'est  dire  que  la  leucémie  n'est  qu'un  cas  particulier  de  certaines  lympho- 
matoses ou  myélomatoses. 

La  leucémie  myéloïde  est  une  myélomatose  typique  leucémique-  de  tout  l'appa- 
reil hématopoiétîque,  myélomatose  qui  atteint  la  moelle  dans  son  entier 

*  On  pourrait  considérer  les  lymphomes  infiltrés  d'éosinophlles  comme  représentant  une 
forme  fruste  de  ces  tumeurs  myéloldes  ganglionnaires. 

'  Et  qui  sont  contenues  dans  un  tissu  réticulé  isuùle  à  mettre  en  éYÎdence  par  le  pin- 
ceautage.  .    .    - 
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(hyperplasie  et  hypertrophie  considérable  >),  la  rate^  qui  est  très  atteinte  (mé- 
taplaftie*  myëloTde  et  hypertrophie  énorme);  les  ganglions,  qui  ne  le  sont 
qu'accessoirement  (métaplasie  myéloîde  sans  hypertrophie  notable)  et  même 
histologiquement  tout  au  moins,  le  reste  du  tissu  lymphoîde  et  une  partie  du 
tissu  conjonctif. 

Elle  se  relie  par  des  transitions  insensibles  aux  myélomatoses  subleueémiqueif 
c'est-à-dire  à  ces  splenomegalies  avec  myélémie  qu'on  peut  appeler  leucémies 
myéloïdes  frustes,  et  à  des  myélomatoses  aleucéniques  encore  mal  connues. 

Enfin,  et  c'est  là  un  fait  important  connu  depuis  peu,  elle  semble  avoir 
pour  analogue,  pour  t  pendant  >,  pourrait-on  dire,  une  affection  qui  survient 
chez  les  sujets  du  même  âge  et  qui  présente  la  même  évolution  chronique, 
progressive  et  fatale,  la  splénomégalie  avec  polyglobulie  vraie.  Vaquez,  Turk, 
Vaquez  et  Laubry,  Parkes  Weber  nous  ont  montré  qu'elle  devait  être  consi- 
dérée comme  une  véritable  <  érythrémie  ^,  et  les  observations  de  Parkes 
Weber,  de  Hutchinson  et  Miller  en  ont  apporté  la  preuve  en  montrant  que 
rérythrémie  est  due  à  une  byperplasie  d'un  type  spécial,  hémoglobique^ 
atteignant  la  moelle  et  accessoirement  la  rate. 

Cette  byperplasie  hémoglobique  n'est  pas  pure  et  s'accompagne  d'un  cer- 
tain degré  de  néoformation  leucocytaire  (polynucléose,  myélémie  ébauchée), 
comme  d'alleurs  la  leucémie  myéloîde  s'accompagne  d'un  certain  degré  de 
néoformatîon  hémoglobique  (globules  nucléés). 

De  même  que  la  leucémie  présente  une  forme  fruste  ou  subleucémique, 
rérythrémie  par  byperplasie  spléno-méduUaire  présente  une  forme  fruste, 
subérythrémique  pourrait-on  dire.  A  ce  groupe  appartiennent  certains  cas 
de  splénomégalie  avec  myélémie  à  prédominance  de  globules  nucléés^  que 
l'on  range  généralement  dans  le  groupe  des  «  anémies  spléniques  >  et  où 
pourtant  le  chiffre  globulaire  est  bien  souvent  aux  environs  de  la  normale 
(Vaquez  et  Aubertin)^  et  parfois  même  au-dessus  de  la  normale  comme  dans 
l'observation  publiée  par  Turk,  sous  le  nom  de  c  leucémie  myéloîde  atypique  »> 
et  où  le  chiffre  globulaire,  loin  d'être  abaissé,  était  de  5.500.000. 

Il  s'agit  là  d'une  myélomatose^  atteignant  la  moelle  seule  ou  plus  souvent 
la  moelle  et  la  rate,  myélomatose  spéciale,  hémoglobique  pourrait-on  dire,  et 
qui  est  le  pendant  de  la  myélomatose  leucocytaire  bien  connue. 

La  myélomatose  diffuse  qui  est  le  substratum  de  la  leucémie  myéloîde  doit 
être  considérée  comme  une  byperplasie  et  non  comme  une  néoplasie^ 

>  L'  «  hypertrophie  »  de  la  moelle  ronge,  pour  être  moins  visible  que  celle  de  la  rate 
n'en  est  pas  pour  cela  moins  considérable  que  c^tte  dernière,  si  Ton  eonsidôre  le  rapport 
du  tissu  médullaire  actif  à  la  moelle  rouge  normale  et  le  rapport  du  poids  de  la  rate  leu- 
cémique à  celui  de  la  rate  normale. 

*  Faisons  remarquer  que  ce  terme  de  métaplasie  n'est  pas  ici  rigoureusement  exact. 

*  Les  raisons  que  nous  en  donnons  plus  loin  nous  dispenseront  de  dire  pourquoi  nous 
ne  pouvons  accepter  la  conception  de  Banti  qui  considère  la  leucémie  comme  une  tareoma- 
tose  du  tissu  hématopoiétiquê  (ni,  à  plus  forte  raison,  celle  de  Bard,  qui  la  considère  comme  le 
«  cancer  du  sang  »  et  pour  qui  les  altérations  des  organes  hématopoiétiques  seraient  secon- 
daires à  celles  du  sang).  Les  arguments  de  Banti,  déjà  discutables  quand  il  parle  de  la 
leucémie  lymphatique,  deviennent  absolument  inadmissibles  quand  on  veut  les  appliquer 
à  la  forme  myéloîde  dont  les  cellules  sont  plus  hautement  différenciées.  Les  raisons  qu'il 
en.  donne  sont  les.  suivantes  :  structure  atypique  de  la  moelle  ;  prolifération  du  tissu 
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Uoe  néopiasie  est  en  effet  constituée  par  la  prolifération  indéfinie  et  infec- 
tante d'un  seul  élément  anatomique,  généralement  indifférencié.  Dans  l'hy- 
perplasie^  au  contraire,  plusieurs  types  cellulaires,  souvent  très  diffé- 
renciés et  ne  présentant  d'autres  signes  de  métatypie  qu'une  légère  hyper- 
trophie morphologique,  prolifèrent  ensemble^  et  reproduisent  un  tissu  nouveau 
d'un  type  très  analogue  à  celui  dont  ils  dérivent'.  Tel  est  le  cas  de  la  leu- 
cémie myéloîde  où  plusieurs  types  anatomiques  hautement  différenciés 
(myelocytes  des  trois  types,  polynucléaires,  globules  nudéës)  prolifèrent  en- 
semble^ ne  présentant  que  des  signes  légers  de  métatypie,  et  reproduisent, 
en  somme,  un  tissu  à  peu  près  identique  au  tissu  myéloîde  normal. 

Les  signes  de  métatypie  cellulaire  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion 
sont  en  effet  des  plus  légers,  puisqu'ils  n'ont  guère  été  signalés  jusqu'ici  par 
les  auteurs.  Nous  les  avons  recherchés  systématiquement  et  ils  se  réduisent  à 
fort  peu  de  chose. 

Taille  des  myelocytes  plus  considérable  que  celle  des  myelocytes  ordi- 
naires. 

Granulations  plus  nombreuses  et  plus  volumineuses. 

Présence  de  granulations  intermédiaires  entre  les  neutrophiles  et  les  éosi- 
nophiles  et  de  granulations  hétérochromatiques. 

Présence  de  quelques  formes  dégénérées. 

Ce  sont  là  les  seuls  signes  de  métatypie  cellulaire  que  nous  puissions  ren- 
contrer :  par  tous  leurs  autres  caractères  les  cellules  leucémiques  sont  des 
leucocytes  médullaires  qui  ne  présentent,  en  somme,  d'anormal  que  leur  pré- 
sence dans  le  sang  et  leur  extrême  prolifération. 

Aussi  pouvons-nous  opposer  la  leucémie  myéloîde^  hyperplasie  typique  du 
tissu  myéloîde,  au  myélome  intra-osseux,  qui  en  est  la  néopiasie  atypique, 
c'est-à-dire  le  cancer. 

La  première  est  une  hyperplasie  diffuse  de  tout  le  système  hématopoié- 
tique;  elle  est  constituée  par  des  leucocytes;  elle  ne  détruit  aucunement  les 
tissus  environnants  et  elle  n'infecte  l'organisme  que  d'une  manière  tout  à  fait 
spéciale  sous  forme  d'envahissement  diffus  intra-capillaire,  et  par  l'intermé- 
diaire du  sang  qui  charrie  en  quantité  énorme  les  cellules  néoformées.  £n 
effet,  de  par  son  siège  même  dans  le  tissu  hématopoiétique  par  excellence, 
toutes  les  cellules  néoformées  tombent  dans  le  sang,  qui  n'en  n'est  en  quelque 
sorte  que  le  prolongement  naturel. 

Le  second  est  une  néopiasie  localisée  à  un  point  du  tissu  myélofde,  une 
<  tumeur  >  dans  le  sens  vulgaire  du  mot;  elle  est  constituée  non  par  des  leu- 
cocytes, mais  par  des  cellules  indifférenciées  ou  atypiques,  non  granuleuses; 
elle  détruit  par  infiltration  les  tissus  avoisinahts^  à  commencer  par  l'os  dans 
lequel  elle  s'est  développée,  au  point  d'y  provoquer  des  fractures  spontanées; 

myéloîde  dans  les  vaisseaux  dont  les  parois  sont  détruites  ;  formes  atypiques  de  leucocytes 
'  dans  le  sang  ;  phénomènes  d'épaississement  et  de  raréraction  des  os  ;  attaque  du  périoste 
\  et  de  Tos.  Or,  aucun  de  ces  caractères  n'appartient  à  la  leucémie  myéloîde. 

*  Tels  les  papillomes  de  la  peau  constitués  par  une  prolifération  de  l'épithélium  et  du  cho- 
rion à  la  fois  et  dont  les  cellules  sont  hypertrophiées,  mais  facilement  reconnaissables. 
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elle  peut  s'accompagner  de  métaBtases  ganglionnaires  ou  viscérales  sous 
forme  de  tumeurs  véritables,  nodulaires,  volumineuses;  ces  métastases  se 
produisent  par  voie  sanguine,  mais  les  cellules  néoformées  en  circulation 
dans  le  sang  sont  tellement  rares  qu'on  ne  peut  les  y  déceler  d'une  façon 
indiscutable;  il  s'agit  véritablement  d'une  greffe  constituée  par  la  proliféra- 
tion active  de  quelques  cellules  accidentellement  tombées  dans  le  courant 
sanguin,  et  non,  comme  dans  la  leucémie,  d'une  accumulation  plus  ou  moins 
diffuse  de  leucocytes  charriés  par  le  sang  en  extrême  abondance.  Ënfln,  elle 
ne  s'accompagne  pas  de  leucémie  vraie,  c'est-à-dire  d'une  augmentation  dans 
le  sang  des  cellules  ^ui  constituent  le  néoplasme  lui-même,  mais  tout  au  plus 
d'un  certain  degré  de  leucocytose,  ou  de  t  myélémie  d'irritation  >. 

11  y  a  donc  entre  la  leucémie  myéloîde  et  le  c  myélome  >  des  différences 
considérables;  mais  il  peut  exister  des  faits  de  passage  entre  ces  deux  néo- 
plasies  du  tissu  myéloîde,  comme  d'ailleurs  entre  les  hyperplasies  et  les  néo- 
plasies  de  tous  les  organes  différenciés.  Ces  faits,  que  l'on  commence  à  peine 
à  entrevoir  depuis  quelques  années,  sont  constitués  par  certaines  tumeurs 
myéloïdes  multiples  qu'on  peut  nommer  métatypiques,  car  les  cellules  qui 
les  constituent  participent  à  la  fois  du  c  leucocyte  >  de  l'hyperplasie  typique 
et  de  la  c  cellule  sarcomateuse  >  du  néoplasme  atypique,  et  se  rapprochent 
par  leur  morphologie  du  lympkoq/te  pritmrdial  de  la  moelle;  de  même  ces 
tumeurs  sont  à  la  fois  destructives  et  envahissantes  comme  le  myélome  isolé, 
et  leucémiques  comme  l'hyperplasie  diffuse,* puisque,  d'une  part,  elles  détrui- 
sent le  périoste  et  présentent  des  métastases  viscérales  et  que,  d'autre  part,  les 
cellules  indifférenciées  envahissent  le  sang  et  donnent  ainsi  un  tableau  héma- 
tologique analogue  à  celui  de  là  leucémie  aiguë.  Cette  myélomatose  un  peu 
spéciale  est  représentée  par  le  chlorome  ou  cancer  vert,  qui  évolue  à  la  tois 
comme  une  leucémie  et  comme  une  tumeur  \     , 

* 
*  # 

Nous  pouvons  donc  réunir  les  tumeurs  du  tissu  myéloîde  dans  le  tableau 
schématique  suivant  (Voir  p.  659)^  d'où  nous  avons  éliminé  les  tumeurs  du 
type  lymphoïde  différenciées  (leucémie  lymphatique  et  lymphomatose  médul- 
laire) ou  indifférenciées  (leucémie  aiguë). 

Ce  tableau  n'est  théorique  qu'en  apparence  et  nous  avons  fait  suivre  chaque 
type  de  myélomatose  d'un  exemple  précis  et  autant  que  possible  complet 
emprunté  à  la  littérature  récente. 

A  côté  des  myélomatoses,  et  dans  un  groupe  spécial,  on  peut  placer  la 
t  maladie  de  Gaucher  >  (endothéliome  de  la  rate  des  classiques)^  que  nous 
considérons  comme  une  endothéliomatose  diffuse  de  l'appareil  hhnatopoiétique  à 
prédominance  splénique,  mais  atteignant  aussi  la  moelle  osseuse  et  l'appareil 
ganglionnaire,  et  s'accompagnant  parfois  de  la  présence  de  grandes  cellules 
plates  embolisées  dans  les  capillaires  hépatiques*. 

'  Et  par  certains  cas  de  myélomes  muUipUs  dont  les  cellules  rappellent  les  cellules  pri- 
mordiales ou  les  plasmazellen  (plasmocytome)  et  qui  ne  diffèrent  du  chlorome  que  par 
l'absence  de  teinte  verte  des  tumeurs. 

^  Bien  que  les  auteurs  qui  ont  publié  des  observations  récentes  et  complètes  de  maladie 
de  Gaucher  fBovAiRD,  Awur.J.  of  Med.  Se,  1900;  Brill,  Mamdlbbaum  et  Libman,  ibid.. 
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Cette  Déoplasie  a  probablement  son  origine  dans  ia  trame  du  tissu  héma- 
topoiétique  et  dans  les  cellules  hëmatopoiétiques  elles-mêmes.  Nous  croyons 
néanmoins  qu'on  doit  la  ranger  avec  les  tumeurs  du  tissu  hématopoiëtique 
et  non  avec  celles  du  tissu  conjonctif  banal  :  en  effets  cette  néoplasie  se  déve- 
loppe uniquement  dans  l'appareil  hématopoiëtique  et  respecte  les  autres 
orgtMS. 

♦ 

Le  parallélisme  général  que  nous  avons  tenté  d'établir  entre  les  myeloma- 
toses  à  prédominance  Uwocytaire  et  les  myélomatoses  à  prédominance  hémo- 
globique  '  ne  saurait  être  eonsidéré  comme  absolu,  puisque,  daos  la  leu- 
cémie, éléments  jeunes  et  éMments  adultes  émigrent  à  la  fois  dans  le  sang, 
alors  que,  dans  la  polyglobulia,  oe  sont  presque  exclusivement  des  éléments 
adultes,  hématies. et  polynucléaires»  qui  passent  dans  la  circulation.  Toute- 
fois, le  faible  nombre  d'hématies  nucléées  qu'on  trouve  dans  le  sang  du 
malade  atteint  de  splénomégalie  polyglobolique  n'est  pas  plus  surprenant 
chez  lui  que  chez  le  nouveau-né,  dont  la  moelle  est  rouge  et  riche  en  glo- 
bules à  noyau,  et  dont  le  sang,  —  polyglobuiique,  lui  aussi,  —  ne  contient 
qu'un  faible  nombre  de  ces  éléments. 

D'ailleurs,  s'il  est  exact  d'assimiler  génétiquement  l'hématie  au  polynu- 
cléaire, cette  assimilation  devient  forcément  un  peu  artificielle  quand  on  veut 
la  pousser  jusqu'aux  fonctions  physiologiques  et  physio-pathologiques  des 
deux  éléments.  On  ne  peut  comparer,  physiologiquement,  l'hématie  au  poly- 
nucléaire^ comme  on  compare  le  globule  nuclëé  a^  myelocyte,  car,  entre  les 
deux  stades,  il  s'est  produit,  pour  l'un  d'eux,  un  phénomène  capital  et  irré- 
médiable,, la  perte  du  noyau.  Et  l'on  ne  saurait  oublier  que  l'un  est  toujours 
une  cellule  vivante,  tandis  que  l'autre  est  désormaif  un  orgauite  anucléé  non 
susceptible  de  division  et  dont  le  pouvoir  diapédétique  actif  n'est  rie»  moùas 
que  prouvé  :  c'est  un  élément  profondément  spécialisé  dans  une  fonction  en 
quelque  sorte  purement  chimique. 

Et  il  est  tort  possible  que  la  migration  de  ces  deux  éléments  en  dehors  de 
leur  foyer  de  production  ne  se  produise  pas  selon  un  mécanisme  rigoureuse- 
ment identique.  Ainsi  s'expliqueraient  les  quelques  différences  hématologi- 
ques qui  existent  entre  leAnyélomatoses  à  prédominance  leucocytaire  et  les 
myélomatoses  à  prédominance  hémoglobique. 

1904)  n'aient  point  présenté  leurs  observations  comme  une  «  endothéliomatose  diCTuse  », 
nous  croyons  que  cette  dénomination  est  la  meilleure  qui  puisse  actuellement  caractériser 
la  maladie  de  Gaucher. 

'  Et  qui,  pour  ce  qui  concerne  la  polyglobulie  et  la  leucémie,  a  déjà  été  formulé  par 
Turk,  par  Vaquez  et  Laubry. 
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Classification  des  ng^élomatoses. 


Myûomatotei  t^piquu  J 
à  cellules  dinéren-/ 
ciées  (hyperplasies)  ] 


/  leucémique Splénomégalie  avec  myélémieleu- 

I  cémique  (leucémie  myélolde). 

Xiubieucémique..,  Splénomégalie  avec  myôlémie  et 
leucocytaires     1  chiffre  leucocytaire  peu  élevé, 

\  normal   ou  abaissé   (leucémie 

i  myélolde  Iruste  ^). 

1  aleueimique Splénomégalie  myélolde  sans  myé- 

I  lémie  *. 

iérythrémique, . . .  Splénomégalie  arec  polyglobulie 
vraie  et  cyanose  '. 
iuhêrythrimique,  Splénoméffalie  avec  myélémie 
rouge  (globules  nucléés^  et 
chiffre  globulaire  peu  élevé, 
normal  ou  abaissé*). 
aniérytkrémique,.  Encore  inconnue. 


Myélamatosêt  métaiy- 
piques  à  cellules  in- 
différenciées (néo- 
plasies). 


leucocytaire  ==  eMoromê Tumeurs  vertex,  multiples,  à  leu- 
cocytes indifférenciés  (grands 
lymphocytes  médullaires)  avec 
leucémie  du  mAme  type  cellu- 
laire •. 
Tumeurs  rouget  y  multiples,  à  ery- 
throcytes indifférenciés  (se  rap- 
prochant du  mégaloblaste)  (Ris- 

BBRT*.) 


hémoglobique=  érythrocyiùme. 


MMomaloâêi  aiitni  (  Cellules  atypiques,  ni  leucocy-  Myélonie  proprement  dit  ou  sar- 
ffM«<  AcfiUulflfl  Atv  )  tairesniérythrocytaires,  etdif-  come  médullaire  intra-osseux 
nfi/^.i^  /^««i--;IÎ\  I  ficiles  à  distinguer  des  cellules  (sans  leucémie  ou  avec  légère 
piques  (néoplasies)!    des  autres  sarcomes.  myélémie  d'irriUtion '). 


>  Par  exemple  l'observ.  de  Freand  {BerL  KL  W.,  1001,  n»  13)  publiée  mus  le  nom  d'anémie  «plénique  : 
splénomégalie;  Gl.  R.  1,300,000  à  2,500,000;  —  Gl.  Bl.  4000  à  13.000;  myâocjiose  :  12  «  24  poar  100;  glo- 
bales nucléés  relativement  peu  nombreux. 

■  Peot-étre  l'observation  de  Ratbery  {Soc.  dé  Biol.y  1003)  poarrait-elle  rentrer  dans  ce  type,  encore  qu'il  y 
«it  dans  le  sang  un  petit  nombre  de  myelocytes.  Splénomégalie  pure  avec  22.000  leucocytes  dont  77  pour  100 
de  polyn.  et  1,33  de  myelocytes.  Pas  do  globules  nucléés.  Rate  bistologiquement  semblable  à  celle  de  la  leu- 
cémie (sauf  les  sinus  qui  contiennent  moins  de  globules  blancs).  Moelle  entièreoMut  active. 

'  Par  example  l'observation  de  Hutchinson  et  Miller  (LanceC,  10  mars  1006).  Splénomégalie,  cyanose, 
11  millions  de  globules  rouges,  30.000  blancs;  globules  nucléés,  myélocytose,  èosinophiÛe.  Moelle  ronge  riche 
tn  giobalas  nodéés;  rate  myélolde. 

4  Observation  de  Parkes  Weber.  (Brititk  M.J.,  18  juin  1004.)  Splénomégalie,  1.880.000 rouges;  3.000 blancs. 
Globules  nucléés  :  13  pour  100  1.  Myelocytes  :  3  pour  100.  Rate  entièrement  myélolde  avec  nombreux  globules 
nucléés.  Moelle  active  (disparition  de  la  graisse)  avec  globules  nudéés  en  abondance.  Quelqaes  globules  noeléés 
et  m^caryocytes  dans  les  capillaires  hépatiques. 

L'obeervation  de  Tflrk  {Wiener  M.  W.y  1004)  montre  qu'une  splénomégalie  subleucémique  analogae  peut  s'ac- 
compagner non  d'anémie  mais  de  polyglobulie  légère  (5.500.000).  Type  de  transition  avec  la  forma  précédente. 

'  Observation  de  Dock  et  Warkin  (Medical  News,  nov.  et  déc.  1004).  Ghlorome  à  tumeurs  vertes  atteignant 
la  moelle  de  tons  les  oe  et  faisant  saillie  an-dessous  du  périoste,  avec  métastases  viscérales;  composée  de  grands 
lymphocytes  médullaires.  600.000  hématies  et  35.000  leucocytes  dont  00  pour  100  de  mononucléaires  IndiiTé- 
reiiciée. 

Plus  rarement,  le  chlorome  contient  un  certain  nombre  de  myelocytes  et  s'accompagne  de  myélémie.  (Klein 
et  Slainhaus.) 

^  Observation  jusqu'ici  unique  de  Ribbert.  {Genlr,  f.  path.  anaL,  1004.)  [Petites  tumeurs  brun  ronge  mul- 
tiples en  plusieurs  points  du  squelette.  Korniée  de  cellules  médullaires  qui,  pour  moitié,  étaient  chargées  d'héno> 
globine  et  semblables  aux  mégaloblastes.  (Erylhrocytome  ou  érythroblastome.) 

7  Par  exemple,  l'observation  de  Malloizel.  (Tribune  Méd.,  23  avril  1004).  Myélome  du  sternum  (avec  méU»< 
tases  ganglionnaires  et  viscérales,  composé  de  cellules  sarcomateuses  polymorphes  et  irrégulières.  8,000  leu« 
oocytes  polynudéose  (85  pour  100)  légère  éosinophille,  légère  myélocytose. 


.      IX 
ÉTUDES  SUR  LA  DIURÈSE 


V.  LES  THÉORIES  DE  LA  SÉCRÉTION  RÉNALE 

UNE  NOUVELLE  HYPOTHÈSE  SUR  LANATOMO-PHYSIOLOGIE  DU  REIN 

Par  MM.  HENRI  LAKT  et  ANDRÉ  HATER 


/.  Nature  des  hypothèses  sur  la  sécrétion  urinaire.  —  Les  expérimenta- 
teurs qui  ont  cherché  à  se  faire  une  idée  de  la  sécrétion  urinaire  se  sont 
trouvés  en  face  de  deux  problèmes  :  un  problème  anatomique,  ou^  si  Ton 
veut,  anatomo-physiologique  (il  s'agit  de  rendre  compte  de  la  fonction  des 
différents  organes  contenus  dans  le  rein  des  mammifères,*  glomérules,  tubes 
urinifères,  etc.)  ;  un  problème  physiologique,  ou,  si  Ton  veut,  physico- 
chimique (il  s'agit  de  rechercher  par  quel  mécanisme  intime  se  fait  la  sécré- 
tion urinaire). 

Il  est  clair  que  les  solutions  de  ces  deux  problèmes  sont>  dans  une  certaine 
mesure,  liées  :  si  l'on  croit  que  l'élimination  de  teUe  ou  telle  substance  se 
fait  par  un  mécanisme  très  simple,  on  l'attribuera  naturellement  à  un  organe 
très  peu  compliqué.  Disons  d'ailleurs  tout  de  suite  que,  depuis  que  s'est 
élevé  le  débat  sur  la  sécrétion  rénale,  il  porte  presque  exclusivement  sur 
l'élimination  de  l'eau  et  des  cristalloïdes:  sucres,  sels,  urée.  Pour  ce  quiestdes 
substances  plus  complexes  :  acide  urique,  bases  xanthiques^  pigments,  etc., 
tout  le  monde  est  à  peu  près  d'accord  sur  ces  deux  propositions  :  à 
savoir,  qu'elles  sont  éliminées  par  l'épithélium  des  tubes  urinifères  S  et  que 
le  mécanisme  de  cette  élimination  nous  est  inconnu.  Au  contraire,  en  ce 
qui  concerne  l'eau  et  les  cristaUoïdes,  l'opinion  des  divers  auteurs  est  très 
différente,  tant  au  sujet  du  mécanisme  de  la  sécrétion  qu'à  propos  de  l'en- 
droit où  ils  s'éliminent. 

r*  Partie.  —  Examen  des  hypothèses  sur  le  mécanisme 

DE   L^ÉLIMINATION   DE   l'eAU   ET   DES   CRISTALLOÏDES 

2.  A.  Hypothèses  sur  le  mécanisme  du  passc^e  de  l'eau,  —  La  plupart  des 
auteurs  écrivent  explicitement,  ou  sous-entendent  implicitement  que  nous 
connaissons  le  mécanisme  du  passage  de  l'eau  à  travers  le  rein.  En  quoi  con- 

1  Les  expériences  histologiques  d'Anten,  Courmont  et  André  sur  les  localisations  de 
Tacide  urique  ;  les  nombreuses  expériences  faites  depuis  Heidenhain  au  moyen  de  col* 
loïdes  colorés. 
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siste  en  effet  ce  passage?  En  ce  que,  de  la  solution  complexe  à  la  fois  cristal- 
loïde  et  colloïdale,  le  sang,  qui  lui  est  amenée,  le  rein  sépare  de  Teau  en  très 
grande  quantité.  Si  l'on  cherche  à  savoir  comment  les  auteurs  se  représentent 
cette  séparation,  on  trouve  les  mots  :  filtration,  diffusion,  osmose. 

Le  mot  filtralion  a  été  le  premier  prononcé  (Bowman).  C'est  en  effet  le 
mécanisme  de  séparation  de  l'eau  qui  a  été  le  premier  bien  connu  des  physi- 
ciens, et  le  plus  simple  qu'on  puisse  imaginer.  S'il  a  un  sens  précis,  il  signifie 
qu'à  travers  une  paroi  donnée,  une  différence  de  pression  exclusivement 
mécanique  fait  passer  l'eau  et  les  substances  dissoutes,  cependant  que  la  paroi 
retient  les  particules  (si  Ton  veut,  même  les  particules  ultramicroscopiques, 
colloïdales).  Remarquons  d'ailleurs  que  —  la  question  du  rein  réservée  —  on 
peut  se  demander  si  un  tel  mécanisme  existe  jamais  chez  les  animaux  vivants. 
U  serait  difficile  d'en  citer  un  seul  cas. 

Vosmose  de  l'eau  se  fait  sous  l'influence,  non  plus  d'une  différence  depres- 
sion mécanique,  mais  d'une  différence  de  concentration.  Elle  implique  l'exis- 
tence de  deux  solutions  inégalement  concentrées  séparées  par  une  paroi.  De 
l'eau  passe  de  la  solution  la  moins  concentrée  vers  la  plus  concentrée.  Sui- 
vant la  nature  de  la  paroi,  c'est  de  l'eau  pure,  ou  une  solution  de  cristal- 
loïdes.  Mais  le  courant  va  toujours  vers  la  solution  la  plus  concentrée. 

B,  Hypothèses  sur  le  mécanisme  du  passage  des  crlslalloïdes.— Pour  ce  qui  est 
du  mécanisme  de  l'élimination  des  cristalloïdes,  on  trouve  comme  explication  : 
filtration,  dialyse,  diffusion.  —  La  filtration,  nous  l'avons  vu,  implique  le 
passage  de  toutes  les  substances  dissoutes,  dans  la  proportion  même  où  elles 
sont  dissoutes.  —  La  dialyse  ou  la  diffusion  nécessite  une  différence  de  con- 
centration des  deux  côtés  de  la  membrane  à  travers  laquelle  elle  se  fait  ;  le 
courant  de  substance  dissoute  va  du  point  où  elle  est  le  moins  concentrée  vers 
le  point  où  elle  est  le  plus  concentrée;  la  vitesse  est  spécifique  pour  chaque 
corps.etbien  déterminée.  —  Tels  sont  les  mécanismes  invoqués  par  les  auteurs. 
Nous  allons  voir  s'ils  cadrent  avec  les  constatations  expérimentales.  Nous 
verrons  aussi  s'il  y  a  lieu  d'employer  des  combinaisons  de  plusieurs  méca- 
nismes simples  pour  expliquer  la  sécrétion. 

3.  Examen  des  Idées  sur  le  mécanisme  du  passage  de  l'eau,  -  Supposons 
que  Teau  passe  par  filtration  du  sang  à  l'urine.  Elle  ne  s'élimine  donc  que 
grâce  à  une  différence  de  pression  mécanique.  Il  ne  peut  donc  y  avoir  de 
grande  augmentation  d'élimination  de  l'eau  sans  augmentation  de  pression. 
La  seule  pression  à  invoquer  ici  étant  la  pression  hydrostatique  sanguine,  on 
s'explique  le  long  débat  qu'a  provoqué  l'étude  des  conditions  mécaniques 
circulatoires  de  la  sécrétion  urinaire. 

Nous  avons  deux  bons  moyens  d'augmenter  considérablement  la  sortie 
d'eau  par  le  rein  :  faire  ingérer  à  l'animal  d'abondantes  boissons;  ou  lui  faire 
dans  les  veines  une  injection  massive  de  solution  de  cristalloïde.  Ce  second 
moyen  d'ailleurs  trouble  aussi  peu  sa  santé  générale  que  le  premier.  L'élimi- 
nation d'eau  dans  ces  cas  peut  être  énorme  :  on  peut  arriver  à  faire  uriner  à 
l'animal,  en  deux  heures,  un  dixième  de  son  poids  en  eau.  Si  la  séparation 
de  l'eau  est  due  à  une  filtration,  ces  éliminations  doivent  être  corrélatives 
d'une  augmentation  de  pression.  —  Après  d'autres  auteurs  :  Hédon  et 
Arrous,  Starling,  Magnus,  nous  avons  repris  l'étude  des  conditions  méca- 
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niques  circulatoires  des  polyuries  provoquées  par  injections  de  cristalloïdes'. 

Il  nous  a  semblé  qu'il  était  surtout  nécessaire  de  multiplier  les  expériences: 
et  nous  avons  vu  alors  que  si,  dans  certains  cas,  la  pression  s'élève  quand  se 
produit  la  polyurie^  dans  un  très  grand  nombre  d'autres,  elle  reste  invariable 
ou  même  s'abaisse.  L'élimination  surabondante  d'eau  n'est  donc  pas  le  fait 
d'une  filtration. 

A  la  vérité  on  peut  objecter  que  l'élimination  copieuse  d'eau  peut  être  le 
fait,  non  d'une  augmentation  de  travail  mécanique  dû  à  une  différence  de 
pression,  mais  d'un  surcroît  de  puissance  dû  à  une  brusque  augmentation  de 
débit  du  sang,  de  l'eau  du  sang  irriguant  le  rein.  On  argue  que^  la  vitesse  du 
sang  étant  exagérée,  le  débit  de  l'urine  augmentera.  Nos  expériences  nous 
permettent  de  répondre  nettement  qu'il  peut  y  avoir  de  très  fortes  polyuries 
aqueuses  sans  augmentation  de  vitesse  du  sang.  D'abord  nous  avons  fait  des 
mesures  indirectes  :  en  explorant  simultanément  la  pression,  le  calibre  des 
vaisseaux  et  la  viscosité  du  sang,  —  les  trois  facteurs  de  la  vitesse  sanguine, 
—  on  voit  qu'ils  peuvent  être  invariables,  alors  que  se  produit  une  abondante 
sortie  d'eau.  Mais  de  plus  nous  avons  fait  des  mesures  directes,  sar  les- 
quelles nous  allons  revenir  dans  un  instant,  et  qui  aboutissent  au  même 
résultat. 

Ainsi  les  plus  fortes  éliminations  d'eau  que  l'on  connaisse  ne  sont  pas  le 
fait  des  variations  des  conditions  mécaniques  circulatoires.  Elles  ne  peuvent 
être  attribuées  à  la  filtration.  On  ne  peut  non  plus  les  attribuer  à  Vosmose.  En 
effet,  pour  qu'il  y  ait  osmose  d'eau,  il  faut  qu'il  y  ait,  d'un  côté  d'une  mem- 
brane, une  solution  très  concentrée  et,  de  l'autre,  une  peu  concentrée-  Or 
c'est  au  cours  des  éliminations  les  plus  copieuses  d'eau  que  la  concentration 
de  l'urine  est  la  moins  grande.  Elle  est  d'autant  moins  forte  que  l'élimination 
est  plus  copieuse.  Il  est  même  facile  de  réaliser  des  cas  (par  ingestion  forcée) 
où  la  concentration  de  l'urine  est  plus  faible  que  celle  du  sang.  Comme  à  ce 
moment,  le  débit  d'eau  est  abondant,  le  courant  va  de  la  solution  la  plus 
concentrée  (sang)  vers  l'urine. 

Ce  n'est  donc  pas  une  osmose. 

Ce  n'est  pas  non  plus  un  processus  analogue  à  la  difftision.  Tout  processus 
simple  de  cette  nature  impliquerait  que  Taugmentation  du  débit  de  l'eau  à 
travers  le  rein  est  corrélatif  d'une  augmentation  de  la  quantité  d'eau  du  sang, 
et  du  débit  de  l'eau  sanguine  dans  les  vaisseaux  rénaux.  Or,  par  des  me- 
sures  directes,  nous  avons  montré  "  qu'il  est  des  cas,  nombreux  et  bien 
définis,  où  le  débit  (quantité  et  vitesse)  de  Teau  du  sang  se  ralentissant,  le 
débit  de  l'eau  urinaire  augmente.  L'expérience  démontrée  dans  la  figure  1 
ci-dessous  en  est  un  exemple  :  quantité  du  sang,  vitesse  du  sang  diminuent  — 
quantité  d'eau  de  l'urine,  débit  de  l'urine,  s'accroissent.  Aucun  processus  phy- 
sique simple,  tel  que  la  filtration,  la  diffusion,  l'osmose,  ne  peut  rendre 
compte  de  ce  phénomène. 

4,  Examen  des  idées  sur  le  mécanisme  du  passage  des  cristalloïdes,  — A.  Théo- 
ries simples,  —  Remarquons  d'abord  qu'on  ne  peutpréciser  les  conditions  du 
passage  des  cristalloïdes  qu'à  la  condition  de  comparer,  à  chaque  moment, 

*  Ce  Journal,  novembre  1904,  n«  6. 
a  Ce  Journal,  1906,  n»  2,  p.  258. 
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au  poiDt  de  vue  de  leur  teneur  en  cristalioVdes,  le  sang  et  Turine.  C'est  cette 
méthode  que  nous  avons  toujours  employée.  Le  plus  souvent,  nous  nous  en 
sommes  servis  avant  et  après  avoir  fait  sciemment  varier  la  composition  du 
sang. 
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FiG.  i.  (Expnienee  9  décembre  i905.)—  Courbe  des  débits  de  l'eau  sanguine 
et  de  l'eau  iirinaire  avant  et  après  injection  intra-cranienne  massive  (4  gr. 
par  kilog.)  d'urée.  La  courbe  du  débit  urinaire  est  amplifiée.  L'échelle  est 
50  fois  plus  grande  que  celle  de  la  courbe  sanguine. 

L'élimination  des  cristalloïdes  est-elle  le  fait  d'une  filtration?  Non,  à  coup 
sûr.  Une  filtration  simple  aurait  pour  effet  le  passage  des  cristalloïdes  à  la 
même  concentration  que  dans  le  sang  ;  les  rapports  des  concentrations  des 
éléments  de  l'urine  devraient  être  les  mêmes  que  ceux  des  éléments  du  sang; 
et  ce  n'est  point  le  cas. 

Il  ne  peut  non  plus  s'agir  d'une  dialyse  simple,  ni  d'une  diffusion.  En  effet 
ces  processus  ne  se  produisent  qu'entre  des  solutions  inégalement  con- 
centrées, et  le  cristalloïde  va  de  la  plus  concentrée  vers  la  moins  concentrée; 
or  c'est  l'urine  qui  le  plus  souvent  est  plus  concentrée  en  cristalloïdes  que  le 
sang;  le  processus  de  diffusion  est  donc  impossible. 

5.  Discussion  générale  des  processus  simples.  --  D'ailleurs  il  existe  une 
raisojd  générale  pour  qu'aucun  des  processus  simples  que  Ton  invoque  pour 
expliquer  soit  le  passage  de  l'eau,  soit  celui  des  cristalloïdes,  ne  puisse  l'être 
à  bon  droit.  Tous  impliquent  que  le  travail  fourni  par  le  rein  est  le  fait  d'une 
énergie  extérieure  à  lui-même  :-énergie  mécanique  (filtration),  énergie  de  con* 
centration  (osmose,  diffusion,  dialyse).  Or,  grâce  à  nos  expériences,  nous 
pouvons  prouver  directement  que  le  travail  est  fourni  par  le  rein  lui-même, 
par  les  éléments  cellulaires. 
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Qu'à  un  animal  (voir  fig.  2),  nous  injections  une  petite  quantité  de  glu- 
cose^ la  quantité  d'urine  ne  varie  pas  ou  augmente.  —  Pendant  ce  temps  : 
la  concentration  du  sang  ne  varie  pas^  la  concentration  de  Vurine  augmente  K  Les 
cellules  rénales  ont  donc  fourni  un  travail  réel  (augmentation  de  concentra- 
tion), sans  compensation  apparente.  Aucune  membrane  invariable^  siège  de 
phénomènes  de  diffusion  ou  d'osmose^  ne  présente  jamais  rien  de  semblable. 
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Fifi.  2.  (Expérience  29  juin  1905.) 
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Courbes  de  la  cooccntration  totale  de 
l'urine  el  du  sang,  de  la  concentration  en  NaCl  et  en  glucose  de  l'urine  et  du 
sang,  avant  et  après  uuc  injection  à  faible  dose  (1  gr.  par  kilog.)  de  glucose. 
L'éclielle  des  courbes  de  sucre  et  de  sel  est  la  niônie.  La  concentration  totale, 
mesurée  par  le  point  cryoscopique,  a  une  échelle  spéciale. 

Ce  n'est  pas  tout:  après  notre  injection,  la  concentration  du  glucose  a  mo- 
mentanément augmenté  dans  le  sang;  mais  elle  revient  vite  à  cequ'elle  était 
avant.  —  A  un  moment  donné,  il  n'y  a  pas  plus  de  glucose  dans  le  sang 
qu'avant.  Or,  avant,  l'urine  ne  contenait  pas  de  glucose,  et,  à  ce  moment, 
elle  en  contient  encore  à  une  forte  concentration.  —  C'est  aux  phénomènes 
de  ce  genre  que  nous  avons  donné  le  nom  de  t  sélection  »  d'un  cristalloîde; 
c'est  là  un  cas  de  «  sélection  positive  ». 

Faisons  une  autre  expérience*.  Faisons  dans  les  veines  une  forte  injection 
de  glucose  et  suivons  la  concentration  du  glucose  et  du  chlorure  de  sodium 
dans  le  sang  et  dans  l'urine.  (Voir  fig.  3). 

Après  une  brusque  augmentation,  la  concentration  du  glucose  va  décrois- 
sant dans  le  sang.  Au  contraire  elle  va  croissant  dans  Turine  :  fait  de  sélec- 
tion positive.  D'autre  part,  la  concentration  du  chlorure  de  sodium  reste 

>  Sociétr  de  Biologie,  22  juillet  1905,  p.  192. 
»  Ce  Journal,  juillet  1905,  p.  679. 
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invariable  dans  le  sang  et  va  diminuant  dans  l'urine  :  c'est  un  fait  de  séiec* 
tion  négative  du  chlorure  de  sodium. 
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FiG.  3.  (Expérience  décembre  1904.)  —  Concentration  du  sucre  et  du  chlorure 
de  sodium  dans  le  sang  et  dans  l'urine  avant  et  après  une  injection  intra- 
veineuse massive  (3  gr.  50  par  kilog.  d'animal)  de  lactose.  L'échelle  des 
courbes  de  NaCl  est  amplifiée  4  fois  par  rapport  t\  celle  des  courbes  de  sucre. 


Ainsi^  dans  certains  cas,  le  rein  paraît  être  plus  perméable  à  une  substance 
donnée,  et  dans  d'autres  cas,  l'être  moins;  à  un  même  moment  la  perméabi- 
lité est  diiîërente  pour  différents  cristalloïdes  considérés  isolément.  —  Ces 
deux  constatations  générales  —  i*  au  niveau  du  rein  s'accomplit  un  travail 
réel;  2**  au  niveau  du  rein  s'accomplit  une  sélection  de  Teau  et  des  cristal- 
loïdes —  rendent  toute  hypothèse  simple  inadéquate  à  l'explication  de  la  sécré- 
tion urinaire.  Elles  obligent  à  admettre,  pour  Télimination  de  Teau  et  des 
cristalloïdes,  un  travail  cellulaire. 

6.  Examen  des  idées  sur  le  mécanisme  du  passage  des  cristalloïdes.  — 
B.Hypothèses  r(7/7t/;/^.xf5.  — La  plupart  des  auteurs  admettent  que  l'élimination 
rénale  a  pour  mécanisme  non  pas  un  processus,  mais  une  superposition  de 
processus.  C'est  la  théorie  de  la  filtration  suivie  d'une  résorption.  Sans  chercher 
à  préciser  ce  qu'ils  entendent  par  filtration  —  et  la  plupart  d'entre  eux  greffent 
sur  la  première  hypothèse  (filtration  mécanique)  une  seconde  hypothèse 
restrictive  (filtration  d'une  partie  seulement  des  cristalloïdes  du  sang),  —  on  doit 
86  demander  ce  qu'est  cette  <  résorption  > .  C'est  le  passage  d'eau  et  de  cris- 
talloïdes de  l'urine  vers  le  sang.  Il  faut  naturellement  expliquer  par  quel 
mécanisme  ces  éléments  «  rentrent  >. 

Une  remarque  générale  s'impose  :  Quel  que  soit  le  mécanisme  invoqué^ 
puisque  c'est  le  même  sang  d'où  l'on  sépare  quelque  chose  et  à  qui  Ton  rend 
quelque  chose,  le  mécanisme  de  rentrée  ne  peut  pas  être  le  même  que  le 
mécanisme  de  sortie.  Supposons  que  le  mécanisme  de  sortie  soit  la  filtration  : 
elle  est  le  fait  d'un  surcroît  de  pression  ;  ce  surcroît  de  pression  même  doit 
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empêcher  la  rentrée.  Supposons  que  ce  soit  l'osmose  :  elle  est  le  fait  d'un 
surcroît  de  concentration;  ce  même  surcroît  qui  a  favorisé  la  sortie  doit 
empêcher  la  rentrée.  En  'd*autres  termes,  tous  les  mécanismes  dans  lesquels 
l'énergie  développée  est  extérieure  aux  cellules  rénales  (énergie  mécanique, 
énergie  de  concentration)  ne  peuvent  expliquer  à  la  fois  la  rentrée  et  la 
sortie  :  autrement,  ce  serait  une  possibilité  de  mouvement  perpétuel.  Dès 
lors  l'un  des  phénomènes  au  moins  doit  être  le  fait  d'un  travail  développé  à 
l'intérieur  des  cellules  rénales.  Et  les  partisans  de  la  résorption  sont  obligés 
d'admettre  l'existence  d'un  travail  cellulaire  pour  l'expliquer. 

On  en  arrive  donc  au  même  point,  soit  qu'on  n'admette  pas,  soit  qu'on 
admette  une  résorption.  Mais  des  arguments  de  fait  rendent  l'existence  de  ce 
processus  peu  probable. 

Les  auteurs  nous  disent  que  la  rentrée  se  fait  par  un  mécanisme 
d'«  échange  »,  sans  d'ailleurs  préciser  autrement.  —  Nous  avons  vu  que, 
quand  on  injecte  de  petites  doses  de  cristalloi'des^  il  y  a  sortie  du  cristalloîde 
à  une  forte  concentration,  sans  que  celle  des  autres  s'abaisse  :  où  est 
l'échange?  De  même  quand  on  injecte  de  la  caféine  (Asher  et  Michaud),  la 
concentration  du  chlorure  de  sodium?  qui  ne  change  pas  dans  le  sang, 
augmente  dans  l'urine  sans  abaissement  des  concentrations  des  autres  subs- 
tances*. 

^  la  vérité,  la  théorie  de  la  résorption  n'est  pas  une  théorie  du  mécanisme 
rénal;  c'est  surtout,  comme  nous  le  verrons,  une  théorie  anatomo-physiolo- 
gique  créée  pour  rendre  compte  des  différentes  parties  du  rein.  Elle  invoque 
une  sortie  puis  une  rentrée  de  substances^  et  on  ne  peut  concevoir  cette  ren- 
trée que  par  un  travail  cellulaire.  Et  nous  aurons  à  nous  demander  s'il  n'est 
pas  plus  simple,  puisqu'il  faut  un  travail  cellulaire,  qu'il  serve  à  la  sortie  seu- 
lement. 

7.  En  résumé  nous  croyons  que  les  résultats  que  nous  avons  apportés  dans 
nos  précédents  mémoires  et  que  nous  venons  de  rappeler  sufQsent  à  démon- 
trer que  le  mécanisme  de  l'élimination  de  l'eau  et  des  cristalloîdes  n'est  pas 
simple.  Aucune  des  hypothèses,  ne  tenant  compte  que  de  la  filtration,  de  la 
diffusion,  de  la  dialyse,  de  l'osmose,  ne  suffit  à  rendre  compte  des  constata- 
tions expérimentales. 

L'eau,  les  sels,  les  sucres,  l'urée  ne  peuvent  s'éliminer  que  grâce  à  un 
travail  cellulaire,  en  donnant  au  mot  travail  son  sens  strict. 

C'est  ce  que  nous  avons  exprimé  en  disant  qu'il  se  fait  au  niveau  du  rein 
une  véritable  sécrétion  ou  <  sélection  >  de  l'eau  et  des  cristalloîdes*. 

1  Quand  on  injecte  un  cristalloîde  à  dose  massive,  sa  concentration  dans  l'uriDe  va  en 
augmentant,  cependant  que  celle  des  autres  cristalloîdes  s'abaisse.  Mais  il  ne  s'agit  ici  nul- 
lement d'un  échange,  mais  bien  d'une  inégalité  d'élimination.  En  effet,  si  l'on  injecte  succes- 
sivement deux  cristalloîdes,  quels  qu'ils  soient,  au  moment  de  l'injection  du  second,  ceUe 
du  premier  baisse.  Dira-t-on  alors  que  le  sucre,  par  exemple,  rentre  dans  l'organisme  pour 
faire  sortir  de  l'urée;  ou  le  sulfate  de  soude  pour  faire  sortir  du  chlorure  de  sodium,  ou 
l'urée  pour  faire  sortir  du  chlorure  de  sodium? 

*  De  ce  fait  qu'il  existe  un  travail  développé  par  les  cellules,  faut-il  renoncer  à  con> 
naître  de  quelle  nature  physico-chimique  il  est?  Évidemment  non.  Ce  travail  de  concentra- 
tion fait  par  les  cellules  n'est  pas  sans  analogue  parmi  les  phénomènes  physiques  :  nous 
faisons  allusion  aux  phénomènes  d'absorption  et  d'imbibition.  Mais  ils  sont  encore  à  peine 
étudiés  par  les  physico-chimistes. 
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II*  PARTIE.   EXAMEN    DES  HYPOTHÈSES  SUR   l'aNATOMO-PHYSIOI.OGIE    DU    REIN 

8.  Le  problème  anatomo-physiologique  ne  consiste  pas  à  trouver  le  méca- 
nisme de  la  sécrétion  rénale,  mais  à  faire  voir  :  i*  par  quelle  partie  du  rein 
passent  les  différentes  substances  excrétées  (eau  et  cristalioîdes);  â""  quel  est 
le  rôle  des  différents  organes  dont  est  constitué  le  rein. 

Les  parties  anatomiquement  différentes  dont  il  s'agit  de  savoir  la  fonction 
sont  surtout  au  nombre  de  quatre  :  4"»  les  glomérules  de  Malpighi;  2»  le 
réseau  capillaire  dont  les  mailles  s'étendent  à  travers  le  rein  ;  d"*  l'épithélium 
des  tubes  urinifères;  4*  les  espaces  intertubulaires. 

Il  nous  faut  insister  sur  ce  4*  élément.  Sur  une  coupe  du  rein,  on  voit  les 
membranes  basâtes  des  tubes  urinaires  accolées  :  les  tubes  sont  au  contact; 
de  loin  en  loin,  on  voit  la  coupe  d'un  vaisseau;  les  cellules  rénales  ne  sont 
donc  pas  en  relation  directe  avec  le  sang.  Il  n'y  a,  sur  la  coupe,  qu'un 
capillaire  pour  plusieurs  tubes,  et  encore  n'est-il  en  relation  qu'avec  un  des 
points  du  tube.  Au  cours  des  polyuries^  les  tubes  cessent  d'être  accolés  par 
leurs  membranes  basales.  On  voit  alors  qu'entre  eux  existent  de  véritables 
espaces,  analogues  à  des  espaces  lymphatiques  ou  à  du  tissu  cellulaire 
lâche. 

LIEU    DE    PASSAGE   DES    ÉLÉMENTS    DE    l'uRINE 

Examinons  les  hypothèses  classiques  sur  les  lieux  de  passage  de  l'eau  et 
des  cristalloîdes. 

9.  Lieu  de  passage  de  l'eaa,  -  La  plupart  des  auteurs  admettent  que  l'eau 
passe  à  travers  les  glomérules  de  Malpighi.  Remarquons  tout  de  suite  qu'au- 
cune expérience  directe  ne  l'a  jamais  montré.  Cette  croyance  repose  sur  des 
présomptions  qui  sont  au  nombre  de  deux  :  1°  quand  on  admet  que  leau 
passe  par  filtration  à  travers  le  rein,  on  est  conduit  à  chercher  parmi  les 
organes  du  rein  une  paroi  filtrante  très  simple  :  la  capsule  de  Bowman  est 
une  membrane  peu  compliquée;  2*  par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  pour 
les  autres  capillaires  du  corps,  on  admet  que  ceux  du  glomérule  laissent 
passer  l'eau  à  travers  leurs  parois. 

Il  faut  remarquer  toutefois  que  nous  ne  savons  pas  si  la  capsule  gloméru- 
laire  est  comparable  physiologiquementàun  endothelium;  nous  savons  que, si 
les  colloïdes  colorés  passent  à  travers  les  capillaires  du  reste  du  rein,  puis- 
qu'on les  retrouve  dans  l'épithélium,  ils  ne  traversent  pas  les  capillaires  glo- 
mérulaires  :  raison  de  penser  qu'ils  ne  sont  pas  absolument  semblables. 

«  Nous  avons  essayé  de  voir  quelles  modifications  histologiques  du  rein  se 
produisent  quand  on  provoque  une  élimination  abondante  d'eau'. 

Nous  avons  le  moyen  de  les  produire,  par  ingestion  forcée  ou  par  injec- 
tion, soit  en  faisant  varier  la  quantité  d'eau  du  sang,  soit  sans  qu'elle  varie 
(sécrétion  vraie). 

Or,  dans  tous  ces  cas,  les  modifications  sont  les  mêmes.  D'abord,  macros- 
copiquement^  quand  on  coupe  le  rein,  on  le  trouve  gonflé  d'eau  et  comme 
œdématié.  Nous  avons  montré  d'ailleurs  que  sa  densité  a  diminué.  Microsco-- 
piquement,  si  nous  examinons  les  glomérules,  nous  voyons  qu'ils  ne  sont^ 

>  Qe  même  numéro,  p.  624. 
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nullement  modifiés.  Par  contre,  les  autres  territoires  rénaux  le  sont  considé- 
rablement. Avant  tout,  les  espaces  intertubulaires  sont  très  élargis.  Us  sont 
remplis  d'eau  S  ce  qui  rend  compte  de  Timbibition  macroscopiquement 
visible. 

A  quoi  correspond  ce  passage  d'eau  dans  les  espaces?  Est-ce  le  fait  d'un 
passage  du  sang  vers  les  espaces  ou  d'une  résorption  d'eau  venue  du  glome- 
rule  et  allant  du  tube  urinifère  vers  les  espaces  à  travers  l'épithélium?  Cette 
résorption  serait  invraisemblable.  Supposons  le  cas  d'une  sécrétion  vraie  de 
l'eau,  c'est-à-dire  le  cas  où  la  quantité  d'eau  du  sang  ne  varie  pas.  Brusque- 
ment, la  sécrétion  de  l'eau  augmente  énormément.  Comme  si  ce  travail  ne 
suffisait  pas,  il  faudrait  qu'il  y  eût  encore  par  surcroît  assez  d'eau  rejetée 
par  le  glomérule,  non  seulement  pour  suffire  à  cette  polyurie,  mais  encore  à 
une  résorption  considérable.  Et  pourquoi  cette  résorption?  N'est-il  pas  bien 
plus  simple  de  supposer  que  cette  eau  des  espaces  vient  des  capillaires, 
qu'elle  n'est  qu'entreposée  dans  les  espaces,  qu'elle  passe  par  l'épithélium  et 
s'en  va  sous  forme  d'urine.  On  s'explique  ainsi  que  cette  dilatation  des 
espaces  commence  avec  la  polyurie  et  finisse  avec  elle. 

Si  l'on  examine  l'épithélium,  on  le  trouve  profondément  modifié,  extraor- 
dinairement  aplati. 

La  hauteur  du  protoplasma  peut  être  le  4/3  de  la  normale.  Dira-t-on  qu'il 
est  refoulé  par  l'eau  sortie  du  glomérule?  Mais  alors  il  serait  refoulé  in  tato 
et  non  diminué  de  hauteur;  d'ailleurs,  ses  caractères  même  ont  changé;  il 
est  clair^  ses  files  sont  écartées.  Ces  modifications  sont  vraisemblablement 
dues  au  passage  de  l'eau. 

Au  total,  nous  pensons  que  les  modifications  histologiques  qu'on  observe 
au  cours  de  toutes  les  polyuries  aqueuses  donnent  à  croire  que  l'eau  est  éli- 
minée en  deux  temps  :  dans  un  premier  temps^  elle  passe  à  travers  la  paroi 
endothéliale  des  capillaires  rénaux  et  vient  remplir,  puis  distendre,  les 
espaces  intertubulaires;  dans  un  second,  elle  traverse  les  cellules  épithéliales 
des  tubes. 

10,  Lieu  de  passage  des  cristalloïdes,  -  Les  opinions  les  plus  diverses  sont 
émises  par  les  auteurs  touchant  le  lieu  de  passage  des  cristalloïdes.  La  plu- 
part pensent  qu'ils  passent  à  travers  le  glomérule.  11  n'y  a  pas  d'expériences 
qui  le  montrent.  D'autres  pensent  que  certains  cristalloïdes  traversent  l'épi- 
thélium :  par  exemple,  on  a  pu  montrer  directement  que  le  ferrocyanure  de 
potassium  est  éliminé  par  ces  cellules;  après  injection  de  ce  sel,  elles  se 
colorent  en  bleu  par  le  perchlorure. 

Nos  expériences  histologiques  apportent  un  argument  en  faveur  du  pas- 
sage par  Tépithélium  des  sucres  et  de  la  plupart  des  sels.  Nous  avons  en 
effet  pu  montrer  que  leur  élimination  est  toujours  accompagnée  de  la  forma- 
tion, dans*le  protoplasma  tubulaire,  de  vacuofes  caractéristiques  '.  Toutefois, 
ces  vacuoles  n'apparaissent  pas  après  injection  de  chlorure  de  sodium  ou 

*  Cet  élargissement  des  espaces,  cette  imbibitioD  du  rein  par  l'eau  sont  des  conditions 
indispensables  de  la  polyurie.  Nous  rappelons  ce  fait  parce  que  Lôewi,  ayant  enfermé  le 
rein  dans  une  masse  de  plâtre,  a  vu  qu'ensuite  l'action  des  diurétiques  était  sans  effet.  H  en 
conclut  que  cette  action  se  fait  par  rinteruiédiaire  d'une  vaso-dilatation.  On  voit  que  pour 
nous  l'explication  est  tout  autre. 

•  Ce  numéro,  p.  630. 
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d'urée.  Mais  nous  ne  croyons  pas  que  ce  soit  une  raison  pour  penser  que  le 
lieu  de  passage  de  ces  deux  substances  soit  différent  :  les  conditions  générales 
de  leur  élimination  sont  les  mêmes  que  celles  des  sucres;  et  il  est  raison- 
nable de  penser  que  des  éléments  qui  passent  habituellement  en  abondance 
dans  les  cellules  n'y  provoquent  pas  des  modifications  aussi  profondes 
(vacuoles)  que  les  éléments  qui  sont  éliminés  sur  Theure,  en  grande  concen- 
tration. 

Au  total,  nos  constatations  rendent  probable  le  passage  des  cristalloïdes 
par  les  cellules  épithéliales.  Ils  suivraient  la  même  voie  que  l'acide  urique, 
les  colloïdes,  etc. 

ROLE    DES    DIFFÉRENTES    PARTIES    DU    REIN 

//.  Im  glande  rénale.  -  Nous  pouvons  déjà  définir  le  rôle  de  trois  éléments 
du  rein  :  i'»  le  réseau  capillaire.  Nous  n'avons  pas  de  raison  de  supposer  que 
son  rôle  soit  autre  que  celui  des  autres  capillaires  de  l'économie  (réseaux 
glandulaires^  sous-séreux,  etc.).  A  travers  la  paroi  endothéliale  peut  se  faire 
une  transsudation  de  liquide  allant  du  sang  vers  les  espaces  intertubulaires 
(par  un  mécanisme  d'ailleurs  inconnu);  —  2«  ces  espaces  sont  remplis  de  ce 
transsudat.  Ils  sont  les  intermédiaires  entre  le  sang  et  les  cellules  épithé- 
liales; —  3'  les  cellules  des  tubes  baignent  par  leur  base  dans  le  transsudat. 
Elles  y  trouvent  tous  les  éléments  dont  se  constituera  Turine  :  eau^  cristal- 
loïdes divers,  éléments  qui  doivent  être  élaborés  par  le  rein.  L'ensemble 
formé  par  les  capillaires,  les  espaces  et  les  cellules  constitue  en  somme  une 
glande  typique. 

Nous  avons  vu  dans  la  première  partie  que  la  sécrétion  urinaire  ne  se  peut 
concevoir  que  grâce  à  un  travail  intracellulaire,  portant  sur  l'eau  et  les  cris- 
talloïdes aussi  bien  que  sur  les  autres  éléments;  ce  travail  consiste,  soit  en 
une  séparation  active  de  l'eau,  soit  en  concentration  de  tous  les  cristalloïdes 
ou  d'un  seul  d'entre  eux.  N'est-ce  pas  dans  la  glande  rénale,  telle  que  nous 
venons  de  la  décrire,  que  se  fait  ce  travail?  Et  l'hypothèse  la  plus  simple 
n*est-elle  pas  que  le  courant  de  toutes  les  substances  éliminées  va  du  sang  à 
travers  les  espaces  et  Tépithelium  vers  les  tubes  urinifères^  et  de  là  aux  tubes 
excréteurs?  Puisque,  comme  nous  l'avons  montré,  la  théorie  de  la  résorp- 
tion »  oblige,  elle  aussi,  à  admettre  un  travail  cellulaire,  pourquoi  ce  travail 
se  ferait-il  du  dehors  au  dedans,  ce  qui  n'a  lieu  dans  aucune  glande,  et  non, 
comme  partout,  du  dedans  au  dehors?  Il  n'y  a  pas  de  raison  physiologique 
pour  cela;  il  n'y  a  qu'une  raison  anatomique;  c'est  qu*on  est  obligé  de  rendre 
compte  de  la  fonction  du  glomérule,  et  qu'on  a  préalablement  admis  que  le 
glomérule  est  sécréteur  au  même  titre  que  l'épithélium. 

Cette  hypothèse  est-elle  indispensable?  Nous  ne  le  pensons  pas  et  nous 
allons  montrer  qu'il  y  en  a  au  moins  une  autre. 

1  Des  expériences  directes,  notamment  de  Magnus  et  de  Cushny,  montrent  que  le  rein 
est  capable  de  résorber  les  substances  introduites  par  l'uretère.  Est-il  besoin  de  montrer 
que  ces  expériences  ne  prouvent  pas  que,  normalement,  il  se  fasse  une  résorption?  Quand 
on  démontre  la  perméabilité  du  péritoine  aux  cristalloïdes  injectés,  il  ne  s'ensuit  pas  que 
le  r<Me  du  péritoine  est  de  résorber  les  cristalloïdes.  Récemment,  l'un  de  nous  a  pu  voir  que 
le  corps  fungiforme  du  poulpe  est  capable  de  résorber  les  sucres  et  Turée.  Cette  résorption 
n'est  pourtant  pas  sa  fonction  habituelle. 
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12.  Le  pouls  capillaire  du  rein.  -  Mais  auparavant,  il  nous  faut  insister 
sur  un  phénomène  particulier  que  présente  le  rein.  Si  on  recueille  simulta- 
nément, au  moyen  des  appareils  de  P.  Franck  et  Hallion,  les  courbes  plé- 
thysmographiques  des  différents  organes,  on  voit  que  la  rate,  par  exemple, 
présente  souvent  des  variations  de  volume  plus  fortes  que  celles  du  rein. 
Mais  si  Ton  porte  son  attention,  non  pas  sur  les  variations  du  volume 
général,  mais  sur  les  battements,  sur  le  pouls  capillaire,  on  peut  se  convaincre 
que  le  rein  est  l'organe  de  l'économie  dont  les  battements  sont  les  plus  mar- 
qués. Aucun  n'a  un  pouls  capillaire  aussi  ample.  La  courbe  du  rein  est  com- 
parable à  celle  que  donne  le  sphygmomètre  de  Chauveau  branché  sur  le 
manomètre.  En  fait,  c'est  une  vraie  courbe  sphygmométrique». 

Cette  amplitude  du  pouls  rénal  est  variable.  Parfois,  elle  est  grande,  sans 
que  la  diurèse  soit  abondante.  Si  alors  on  provoque  une  hypersécrétion, 
l'amplitude  ne  change  pas. 

Mais  l'examen  de  nos  tracés  nous  a  montré  qu'il  n'y  a  jamais  simultanéité 
d'une  faible  amplitude  du  pouls  et  d'une  polyurie.  Le  plus  souvent,  quand  le 
rein  bat  peu  et  qu'on  provoque  une  polyurie,  l'amplitude  des  battements 
s'accroît.  Cette  amplitude  du  pouls  capillaire  appartient  en  propre  au 
rein. 

13.  Rôle  du  glomérule.  -  On  peut  se  demander  si  ces  battements  caracté- 
ristiques ne  sont  pas  le  fait  de  la  structure  spéciale  au  rein.  Les  gloméniles 
forment  un  dispositif  capillaire  qui  n'existe  dans  aucune  autre  glande. 
Formés  de  capillaires  enroulés,  pelotonnés,  serrés,  collés  les  uns  contre  les 
autres,  ils  présentent  une  surface  extérieure  sphérique,  c'est-à-dire,  en 
somme,  un  minimum  de  surface.  Cette  proposition  les  rend  propres  à  ampli- 
fier considérablement  le  pouls  capillaire.  Nécessairement,  les  glomérules  sont 
des  organes  pulsatiles  dont  les  battements  sont  très  considérables.  En  tout 
état  de  cause,  ils  ont  cette  fonction,  qu'on  ne  saurait  méconnaître. 

Eh  bien  !  nous  nous  demandons  si  cette  fonction  n'est  point  leur  rôle  prin- 
cipal. 

Les  études  d'anatomie  comparée  du  rein  des  vertébrés  nous  ont,  dans  ces 
dernières  années,  apporté  deux  faits  importants.  Huot  a  montré  que  certains 
poissons  lophobranches  (les  Hippocampes,  les  Syngnathes)  ^  ont  des  tubes  uri- 
nifères  semblables  à  ceux  des  mammifères,  mais  ils  n'ont  pas  de  glomérules. 
liegaud  et  Policard  ont  fait  voir  que,  chez  les  Cyclostomes  (lamproies)  et  les 
Ophidiens  (vipères)  S  les  glomérules  n'existent  que  dans  la  proportion  d'un 
pour  plusieurs  tubes.  Une  partie  des  tubes  est  borgne  et  se  termine  en  cul- 
de-sac. 

Ainsi,  les  glomérules  ne  sont  pas  indispensables  à  la  sécrétion  urinaire  : 
jamais  ils  n'existent  tout  seuls,  sans  epithelium  glandulaire.  D'autre  part,  on 
doit  remarquer  que  toutes  les  fois  qu'ils  existent,  ils  sont  placés  au  fond  de 
tubes  dont  les  parois  sont  glandulaires. 

Or,  dans  les  organisations  animales,  il  existe  dans  bien  des  cas  de  longs 

>  Voir  une  courbe  de  ce  genre  dans  notre  mémoire  de  ce  journal,  nov.  1904,  p.  1078. 
'  HcOT.  Annalei  des  Science*  naturellei,  zoologie,  1902,  XIV. 

3  Regaud  et  Policard,  Archives  d'anatomie  microscopique,  VI,  2  ei  3,  1903,  Soc,  de 
Biologie,  17  mai  1903. 
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tubes  sécréteurs  (tubes  de  Malpighi  des  insectes,  etc.)-  Le  plus  souvent,  dans 
ces  cas^  le  fond  des  tubes  est  en  rapport  avec  un  appareil  mécanique  (flamme 
vibratile  des  Arthropodes,  cœur  des  Lamellibranches)  destiné  à  mobiliser  le 
liquide  sécrété. 

Dès  lors,  nous  sommes  amenés  à  nous  demander  si  le  glomérule  n'a  pas 
une  fonction  mécanique  analogue.  Nous  venons  de  voir  que  c'est  un  organe 
pulsatile,  une  sorte  de  cœur  périphérique  qui  bat  continuellement  à  l'extré- 
mité du  tube  urinifère  qui  est  long,  fin,  capillaire.  Ses  battements,  ses  mou- 
vements de  va-et-vient,  deviennent  des  mouvements  de  piston  qui,  à  chaque 
instant,  poussent  le  liquide  urinaire  dans  les  tubes  et  favorisent  son  chemi- 
nement en  surmontant  le  frottement  et  l'attraction  capillaire  du  tube.  Le 
rein,  en  tant  que  glande  éliminatrice,  doit  expulser  aussi  rapidement  que 
possible  son  produit  de  sécrétion  :  d'où  l'utilité  de  cet  appareil  pulsatile. 

Nous  émettons  l'hypothèse  que  c'est  cette  fonction  mécanique  qui  est  le 
principal  rôle  du  glomérule  '  et  non  pas  la  sécrétion  de  l'eau.  Il  nous  semble 
que  nous  évitons  aussi  bien  des  difRcultés  pour  l'interprétation  anatomo- 
physiologique  du  rein.  En  particulier,  nous  pouvons  nous  dispenser  désor- 
mais de  l'hypothèse  d'une  résorption^  si  complexe  et  cadrant  si  mal  avec  les 
données  histologiques. 

De  plus,  nous  pouvons  rendre  compte  du  dispositif  de  la  <  veine  porte  > 
rénale.  Elle  représenterait  deux  modes  d'utilisation  des  capillaires  :  enroulés 
et  <  pelotonnés  >^  avec  un  minimum  de  surface  externe,  ils  agiraient  surtout 
par  leurs  pulsations^;  déroulés  et  étalés  en  réseau,  avec  un  maximum  de 
surface,  ils  présenteraient  la  meilleure  disposition  pour  les  échanges. 

in.    RÉSUMÉ 

En  résumé,  nous  avons  pu  montrer,  en  nous  servant  des  résultats  de  nos 
expériences  : 

I.  Au  point  de  vue  du  mécanisme  de  la  sécrétion  rénale.  -  !•  Que  le  méca- 
nisme du  passage  de  l'eau  à  travers  le  rein  n'est  point  un  processus  simple 
de  filtration  ou  d'osmose; 

2*  Que  le  mécanisme  du  passage  des  cristalloVdes  n'est  point  un  processus 
simple  de  filtration  ou  de  diffusion; 

3"  Que,  plus  généralement,  aucun  mécanisme  impliquant  seulement  l'in- 
tervention d'une  énergie  extérieure  aux  cellules  rénales  ne  peut  expliquer 
ces  passages;  qu'on  ne  peut  pas  ne  pas  admettre  un  travail  développé  par 
les  cellules  rénales,  travail  dont  le  résultat  est  une  sélection  ; 

4'' Que  dans  rhypothèse  d'un  mécanisme  complexe  (filtration-résorption), 
on  est  aussi  forcé  d'admettre  un  travail  développé  par  les  cellules  rénales, 
et  dans  des  conditions  cadrant  mal  avec  les  données  expérimentales; 

1 11  est  clair  que  nous  n'avons  pas  le  droit  de  dire  —  n'en  ayant  pas  de  preuve  directe  — 
que  le  glomérule  n'a  aucun  irùle  sécréteur.  Nous  ne  pouvons  affirmer  qu'il  ne  passe  pas 
une  petite  quantité  de  liquide  à  travers  la  capsule  de  Bowman  entourant  le  glomérule, 
comme  il  en  peut  aussi  passer  à  travers  la  capsule  limitant  l'espace  dit  semi-lunaire,  et  en 
rapport  par  son  autre  face  avec  les  espaces  intertubulaires.  Notre  hypothèse  est  que,  si  ce 
passage  existe  (ce  dont  on  peut  douter),  il  est  très  peu  important  et  ne  joue  qu'un  petit 
rôle  dans  la  sécrétion  rénale  et  dans  le  mécanisme  des  polyuries. 

<  C'est  aussi  à  quoi  servira  l'inégalité  de  calibre  des  vaisseaux  afférents  et  efférents  du 
glomérule. 
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5*  Que  le  «  travail  >  des  cellules  rénales  consiste,  à  un  moment  donné  : 
(a)  à  séparer  plus  ou  moins  d'eau  ;  (b)  à  augmenter  la  concentration  totale  des 
cristalloïdes;  (c)  à  augmenter  ou  diminuer  la  concentration  d'un  cristalloîde 
isolé^  cependant  que  la  teneur  du  sang  en  eau  et  cristalloïdes  ne  varie  pas 
ou  varie  même  en  sens  contraire  ; 

G"  Que  le  mécanisme  intime  de  ce  travail  cellulaire  nous  est  encore  in- 
connu. 

Il,  En  ce  qui  concerne  l'anatomo-physiologie  du  rein,  -  !•  Qu'il  y  a  de 
grandes  probabilités  d'ordre  histologique  pour  que  l'eau  passe  des  capillaires 
rénaux  dans  les  espaces  intertubulaires,  et  de  là  dans  l'épitbélium  ; 

S*"  Qu'il  y  a  de  grandes  probabilités  d'ordre  histologique  pour  que  les 
cristalloïdes  suivent  le  même  chemin  ; 

3<*  Qu'on  peut  considérer  l'ensemble  formé  par  les  capillaires,  les  espaces 
intertubulaires  et  l'épithélium  comme  une  glande  typique;  que  cette  glande 
peut  être  l'organe  sf^créteur  dont  les  études  précédentes  montrent  l'existence 
dans  le  rein;  que  l'hypothèse  la  plus  simple  est  que,  dans  cette  glande 
comme  dans  toutes  les  autres,  le  courant  des  substances  éliminées  va  du 
sang  vers  l'extérieur; 

4<'  Que  le  rein  est  l'organe  dont  le  pouls  capillaire  est  le  plus  ample  ;  que  le 
glomérule  peut  être  considéré  comme  le  dispositif  qui  rend  compte  de  cette 
amplitude; 

5*  Que  le  glomérule  est  un  organe  pulsatile  et  que  ses  battements,  ses 
mouvements  de  piston  ont  pour  effet  de.  favoriser  le  cheminement  de  l'urine 
dans  les  tubes; 

6°  Nous  avons  émis  l'hypothèse  que  ce  rôle  mécanique  est  la  fonction 
propre  du  glomérule. 

De  ces  conclusions  ressort  la  conception  anatomo-physiologique  suivante 
de  la  sécrétion  urinaire.  La  sécrétion  se  ferait  en  deux  temps.  Dans  un  pre- 
mier temps,  il  y  aurait  transsudation  de  liquide  du  sang  vers  les  espaces 
intertubulaires  à  travers  les  capillaires  rénaux.  Dans  un  second  temps,  le 
liquide  transsudé^  élaboré  par  les  cellules,  deviendrait  l'urine  et  serait  rejeté 
dans  les  tubes  urinifères  (le  mécanisme  intime  de  la  transsudation  endothé- 
liale  et  de  l'élaboration  cellulaire  sont  d'ailleurs  inconnus).  Le  liquide  sécrété 
dans  les  tubes  y  cheminerait  vers  le  dehors  grâce  surtout  aux  mouvements 
de  piston  que  font,  à  chaque  pulsation,  les  glomérules  placés  à  l'extrémité 
du  tube. 
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ÉTUDE   EXPÉRIMENTALE   DBS    LÉSIONS   HÉNALES    PROVOQUÉES    PAR   LBS   POISONS 
DIFFUSIBLBS   DU   BACILLE   TUBERCULEUX 

Par  MM.  LÉON  BERNARD  et  M.  SALOMON 


(Travail  du  Laboratoire  de  M.  le  professeur  Landouzy.) 


Jusqu'ici,  les  auteurs  classiques  distinguent,  dans  les  lésions  de  la  tuber- 
culose rénale,  celles  qui  relèvent  de  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  la 
glande  et  celles  qui  sont  dues  aux  poisons  qu'il  répand  dans  Torganisme. 
Les  premières  sont  constituées  par  les  productions  folliculaires,  dites  spéci- 
fiques; les  secondes,  par  les  altérations  de  néphrite  dite  non  spécifique. 

Dans  des  mémoires  antérieurs,  nous  avons  étudié  l'action  du  bacille  de 
Kocb  sur  le  rein;  l'expérimentation  nous  a  fourni  la  démonstration  de  l'an- 
cienne conception  de  Coffin,  rajeunie  récemment  par  Jousset*,  d'après 
laquelle  le  bacille  est  apte  à  créer,  dans  cet  organe,  aussi  bien  des  lésions 
non  folliculaires  que  des  lésions  folliculaires. 

Nous  envisagerons  ici  la  question  des  lésions  attribuées  aux  poisons  tuber- 
culeux. Ceux-ci,  on  le  sait,  sont  de  deux  espèces  :  les  uns  restent  toujours 
adhérents  aux  corps  bacillaires;  ils  sont  responsables  des  effets  sclérosants 
ou  caséiGants  du  bacille,  et  leur  action  implique  la  présence  de  celui-ci;  les 
ayant  déjà  étudiés^  nous  n*y  reviendrons  pas.  Les  autres  diffusent  hors  des 
bacilles  à  travers  l'économie;  c'est  à  eux  qu'à  été  rapportée  la  pathogénie 
des  lésions  de  néphrite. 

Cette  conception,  inspirée  par  ce  qu'on  sait  de  la  pathogénie  d'autres 
néphrites  infectieuses,  dues  à  des  toxines  microbiennes,  s'est  établie  à  la  suite 
d'un  certain  nombre  de  faits  cliniques  et  expérimentaux,  qui  ont  peut-être  été 

1  Voy.  LÉON  Bernard  et  M.  Salomon:  Recherches  sur  la  tuberculose  rénale,  l*' mémoire: 
Étude  expérimentale  des  lésions  rénales  provoquées  par  les  poisons  locaux  du  bacille  tuber- 
culeux. Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  sept.  1904. 

2»  mémoire  :  Étude  expérimentale  des  lésions  rénales  provoquées  par  le  bacille  tuber- 
culeux. Ibid.,  mars  1905. 

3'  mémoire  :  Sur  l'histogenèse  des  tubercules  rénaux  d'origine  toxi-bacillaire.  Arch,  de 
méd.  exp.,  novembre  1906. 

>  JoussET.  Rein  et  bacille  de  Koch.  Arch,  de  méd.  expir.,  oct.  1904. 
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acceptes  sans  critique  suffisante.  En  effet,  on  invoque  toujours,  à  l'appui  de 
la  théorie  toxinique  des  lésions  de  néphrite,  les  observations  de  Burckhardt 
et  de  ChauiTard.  les  expériences  de  Grancher  et  Martin,  Dujardin-Beaumetz 
et  Dubief,  Arloing,  Rodet  et  Courmont,  Carrière,  Ramond  et  Hulot. 

Burckhardt'  a  observé  un  cas  de  mort  avec  coma  et  anurie  chez  une 
lupique  de  23  ans,  qui  avait  reçu  en  5jours  2centigr.  1/2  de  tuberculine;  les 
reins  présentèrent  des  altérations  diffuses  des  epitheliums.  C'est  là  un  cas  d'in- 
toxication massive  à  l'aide  de  tuberculine,  comme  eût  pu  le  faire  tout  autre 
poison  actif,  et  qui  ne  peut  en  rien  éclairer  la  question  qui  nous  occupe. 

Le  cas  de  Chauffard  *  concerne  un  tuberculeux  de  29  ans^  chez  lequel  des 
injections  de  tuberculine  de  Koch  (44  milligr.  en  20  injections  dans  l'espace 
de  40  jours)  déterminèrent  une  albuminurie  abondante.  Le  malade  ne  mourut 
que  15  mois  après,  et  Tautopsie  montra  des  lésions  de  néphrite  diffuse  avec 
amylose.  Il  semble  que  la  valeur  démonstrative  de  cette  observation  ait  été 
fort  exagérée;  si  l'albuminurie  semble  être  apparue  à  la  suite  de  l'administra- 
tion de  la  tuberculine,  rien  ne  prouve  que  les  lésions  rénales  trouvées  15  mois 
après  la  cessation  de  ce  poison  lui  soient  attribuables,  d'autant  que  le 
malade  était  tuberculeux,  et  l'on  sait  que  la  tuberculose  engendre  de  pareilles 
lésions.  On  doit  donc  se  demander  si  elles  ne  se  seraient  pas  réalisées  toutes 
semblables  chez  le  malade,  sans  l'adjonction  de  la  tuberculine,  et  si  cette 
dernière  ne  les  a  pas  seulement  accentuées;  en  tout  cas,  la  question  de  leur 
mécanisme  reste  tout  entière. 

Grancher  \  H.  Martin  et  Ledoux-Lebard,  dans  des  essais  de  vaccination 
antituberculeuse  chez  des  lapins,  ont  relevé,  chez  quelques  animaux  morts 
en  cours  d'expérience,  des  losions  rénales  appartenant  au  type  du  gros  rein 
blanc;  c'est  une  néphrite  à  prépondérance  épithéliale,  qu'ils  font  dépendre 
c  d'une  intoxication  chimique  plus  que  d'une  évolution  tuberculeuse  >.  C'est 
là  une  hypothèse  dont  l'évidence  est  singulièrement  amoindrie  par  la  notion 
récente  de  l'aptitude  des  bacilles  de  Koch  à  provoquer  des  néphrites  épithé- 
liales.  En  effet,  dans  leurs  expériences,  ces  auteurs  ont  injecté  aux  lapins  des 
cultures  vieillies^  et  la  présence  du  virus  empêche  d'attribuer  à  coup  sûr  aux 
poisons  les  lésions  constatées;  d'autant  plus  que,  quelquefois,  il  existait 
des  tubercules  dans  le  rein.  Ces  lésions  de  néphrite  folliculaires  ont  donc  très 
comparables  à  celles  que  nous  avons  obtenues  avec  le  bacille,  et  ne  peuvent 
étayer  la  théorie  toxinique. 

On  pourrait  en  dire  autant  des  expériences  de  Dujardin-Beaumetz  *  et 
de  Dubief  qui,  injectant  à  des  cobayes  de  la  tuberculine  et  des  cultures  de 
tuberculose,  ont  observé  chez  les  animaux  des  hémorragies  rénales;  on  ne 
peut  exactement,  dans  ces  expériences,  faire  la  part  du  bacille  et  celle  des 
poisons,  aujourd'hui  que  nous  savons  que  le  bacille  peut  à  lui  seul  déter- 
miner toutes  les  lésions  rénales. 

Au  contraire,  les  expériences  ultérieures  n'utilisèrent  que  la  tuberculine 
de  Koch. 

>  Bull,  méd.,  1891,  p.  38. 

>  Chauffard.  Néphrite  par  tuberculine,  Bull,  méd.,  1892. 

*  Granchkr  et  Martin.  Note  sur  les  vaccinations  antituberculeuses,  2*  Ck>ng.  de  la  Tub.. 
BulL  méd.,  1891,  p.  722. 

Grancher,  Martin  et  Ledoux-Lebard.  Rech.  sur  la  tub.  expérimenU,  Soc.  Biol.^  14  fé?.1891. 

*  Acad.  de  méd.,  10  février  1891. 
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Arloing,  Rodet  et  CourmontS  injectant  à  des  lapins  des  <  doses  médici- 
nales fréquemment  renouvelées  de  tuberculine»,  ont  relevé  parmi  les  altéra- 
tions provoquées  <  les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse.  > 

Les  constatations,  rapportées  dans  ce  travail,  nous  semblent  trop  pauvres 
de  détails  pour  qu'on  puisse,  dans  l'état  actuel  des  choses,  en  faire  état. 

Carrière  *  a  inoculé  avec  de  la  tuberculine  de  l'Institut  Pasteur  9  cobayes  et 
ii  lapins;  les  uns  ont  reçu  des  doses  massives  et  répétées,  les  autres  des 
doses  plus  faibles,  quotidiennes. 

En  réalité,  des  doses  énormes  ont  été  injectées  chez  tous^  car  nous  voyons 
rangés,  parmi  les  animaux  de  la  seconde  catégorie,  des  sujets  qui  ont  reçu 
chaque  jour  1,  2  ou  3  ce.  de  produit  soluble,  et  ont  vécu  5  ou  6  mois.  Nous 
n'avons  jamais  pu  réussir  de  telles  expériences,  nos  animaux  succombant  plus 
rapidement  à  de  telles  doses.  Carrière  a  constaté  de  l'hyperémie  glomérulaire 
ou  de  la  glomérulite,  d'autant  plus  prononcées  que  Texpérience  est  plus  pro- 
longée; de  la  tuméfaction  et  de  la  nécrose  des  epitheliums  de  Heidenheim, 
avec  formation  de  cylindres;  enfin,  de  l'endartérite  légère  et  des  hémorragies 
chez  les  animaux  intoxiqués  par  de  hautes  doses.  Donc,  lésions  congestives 
ou  hémorragiques,  lésions  vasculaires  et  lésions  épithéliales,  pas  de  lésions 
interstitielles. 

Carrière  ne  dit  pas  si  tous  les  animaux  ont  présenté  le  même  ordre  de 
lésions.  En  outre,  les  doses  élevées  de  tuberculine  employées  permettent  de 
ne  pas  accepter  a  priori  son  interprétation  de  ces  expériences.  Straus  a  sou- 
tenu, en  effet,  que  la  glycérine  qui,  dans  le  produit  artificiel,  véhicule  le 
poison,  est  le  véritable  agent  des  lésions  qu'il  provoque.  De  fait,  à  doses 
élevées,  la  glycérine  peut  déterminer  de  semblables  lésions  rénales. 

Pour  éviter  cette  objection,  Ramond  et  Hulot-*  ont  appliqué  le  procédé  de 
Nocard  à  l'étude  de  la  tuberculose;  enfermant  des  cultures  de  bacille  de 
Koch  dans  des  sacs  de  collodion  et  insérant  ceux-ci  dans  le  péritoine  d'ani- 
maux, ils  ont  espéré  réaliser  ainsi  les  véritables  lésions  rénales  dues  aux  poi- 
sons diifusibles  du  bacille,  par  un  procédé  comparable  à  celui  qu'il  emploie 
dans  l'organisme  humain.  Les  auteurs  ont  inoculé  5  cobayes  et  2  lapins,  qui 
ont  vécu  de  9  semaines  à  4  mois.  Ils  ont  observé  surtout  des  lésions  épithé- 
liales, caractérisées  par  de  la  tuméfaction  trouble  et  vacuolaire  et  la  désintégra- 
tion du  noyau,  et  un  léger  degré  de  glomérulite  chez  un  cobaye  mort  au  9'  mois. 

£n  résumé,  parmi  les  faits  invoqués  par  la  théorie  toxinique  des  néphrites 
tuberculeuses,  les  uns  sont  inutilisables  parce  qu'ils  ne  dérivent  pas  d'expé- 
riences concluantes,  lefs  autres  s'appuient  sur  des  résultats  obtenus  avec  la 
tuberculine  de  Koch  et  les  sacs  de  collodion.  Comme  ceux-ci  ne  sont  encore 
ni  très  nombreux,  ni  ti^ès  concordants,  que  les  principaux  sont  au  moins 
discutables  en  raison  des  hautes  doses  de  poison  employées,  nous  avons 
voulu  reprendre  ces  deux  séries  d'expériences. 

Dans  un  précédent  travail  S  l'un  de  nous  a  publié  nos  premières  constata- 

1  Arloing,  Rodbt  et  Courmont.  Etude  expérim.  sur  les  propriétés  attribuées  à  la  tubercu- 
line de  Koch.  Cong,  de  la  Tub.,  1892. 

*  Carrière.  Etude  experiment,  dos  altérations  histolog.  du  foie  et  du  rein  produites  par 
les  toxines  tuberculeuses,  Areh.  méd.  expér.j  4897. 

*  Ramonu  et  HuLOT.  Action  de  la  tuberculine  vraie  sur  le  rein,  Soc,  de  Biol.,  oct.  1900. 

^  Salomon,  Rech.  expérim.. sur  les  lésions  rénales  causées  par  les  poisons  tuberculeux» 
Th.  Paris,  1904. 
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lions;  elles  nous  amenaient  à  remarquer  <  combien  sont  relativement 
minimes  les  lésions  rénales  provoquées  par  les  poisons  diffusibles  du  bacille 
tuberculeux.  Il  y  a  loin  des  lésions  de  néphrite  épithéliaie,  de  dégénérescence 
amyloVde  ou  graisseuse  de  la  tuberculose  humaine^  aux  altérations  minimes 
que  provoquent  expérimentalement  les  poisons  diffusibles  ».  Les  expériences 
pratiquées  avec  la  tuberculine  n'ont  déterminé  des  altérations  épithéliales  et 
congestivcs  marquées  que  dans  les  cas  d'intoxication  massive  ;  or^  les  mêmes 
expériences  faites  avec  les  mêmes  doses  de  glycérine  engendraient  les  mêmes 
lésions.  Dans  les  intoxications  légères  et  prolongées,  les  lésions  étaient  au 
contraire  très  peu  prononcées.  Les  expériences,  faites  avec  les  sacs  de  collo- 
dion, aboutirent  à  des  résultats  moins  frappants  que  ceux  de  Ramond  et 
Ilulot  ;  les  lésions  rénales  étaient  beaucoup  plus  discrètes  que  celles  décrites 
par  ces  auteurs.  Aussi  Tun  de  nous  avait-il  pu  conclure  que  «  Texpérimenta- 
tion  laisse  entière  la  question  des  lésions  rénales  attribuées  aux  poisons 
diffusibles.  > 

Depuis,  nous  avons  poursuivi  nos  recherches  sur  un  plus  grand  nombre 
d'animaux,  traités  par  la  tuberculine  ou  par  la  méthode  des  sacs  de  collo- 
dion. 

i°  Tuberculine.  —  Trente  animaux  ont  été  inoculés  avQC  de  la  tuberculine 
provenant  de  l'Institut  Pasteur;  seuls,  4  lapins  ont  reçu  des  injections  intra- 
veineuses; les  autres  animaux,  lapins  et  surtout  cobayes,  des  injections 
intra-péritonéales . 

Avec  les  inoculations  intraveineuses,  les  résultats  sont  inconstants, 
minimes  ou  nuls  :  un  lapin,  qui  reçoit  28  ce.  en  2  mois  i/2  par  inoculations 
quotidiennes,  présente  un  rein  à  peu  près  sain  :  les  epitheliums  sont  très 
bien  conservés;  on  note  seulement  une  légère  tuméfaction  glomérulaire.  Un 
autre  lapin,  qui  reçoit,  par  injections  répétées  tous  les  8  jours,  6  ce.  en 
2  mois,  montre  au  niveau  des  reins  la  même  tuméfaction  glomérulaire 
légère,  et,  çà  et  là,  de  la  vacuolisation  du  protoplasma  des  epitheliums.  Mais 
deux  autres  animaux  qui  reçoivent,  l'un  15  ce,  Tautre  iO  ce.  en  9  mois,  ne 
présentent  aucune  modification  du  parenchyme  rénal. 

Les  inoculations  intra-péritonéales  aboutissent  à  des  données  qui  ne  sont 
guère  plus  caractéristiques. 

Nous  pouvons  classer  nos  expériences  en  4  types  :  dose  unique  forte  ou 
moyenne;  dose  forte  répétée  2  fois;  doses  fortes  répétées;  doses  minimes 
répétées. 

De  2  cobayes  du  même  poids  (350  gr.)  recevant  en  une  fois  3  ce.  de  tuber- 
culine et  mourant  le  soir  même,  l'un  présente  un  rein  porteur  de  lésions  con- 
gestivcs peu  intenses,  l'autre  offre  de  la  tuméfaction  trouble  des  épiUiélîums 
avec  décoloration  des  noyaux  et  des  glomérules  refoulés  par  une  substance 
grenue  exsudée  dans  la  capsule.  Un  autre  cobaye,  ne  recevant  que  2  ce./ 
meurt  25  jours  après  :  on  note  une  congestion  légère  du  rein  sans  lésions 
épithéliales.  Un  autre  cobaye,  de  petite  taille,  meurt  cinq  jours  aprèsTinocu- 
lation  de  i  c.  c.  :  la  congestion  des  glomérules  et  des  vaisseaux  est  assez 
marquée,  et  il  existe  une  légère  vacuolisation  de  quelques  cellules  épithé- 
liales avec  formation  de  cylindres  épitho'liaux  dans  les  tubes  excréteurs. 

Il  semble  donc  que  l'injection  à  haute  dose  de  tuberculine  ne  provoque 
que  de  la  congestion  du  rein,  avec  quelques  lésions  épithéliales  inconstantes. 


RECHERCHES  SUR  LA  TUBERCULOSE  RÉNALE  677 

Les  cobayes  de  poids  moyen  (350  gr.),  inoculée  avec  5  ce.  ou  même  3  ce, 
meurent  le  plus  souvent  quelques  heures  après  l'injection. 

Cependant,  un  animal  de  3â7  gr.,  inoculé  avec  5  c.  c,  a  survécu  un  mois, 
succombant  quelques  heures  après  une  seconde  inoculation  de  5  ce.  Chez 
lui^  nous  avons  trouvé  des  lésions  très  marquées  :  on  note  une  ectopic  vas- 
cnlaire  considérable;  les  glomérules  sont  très  congestionnés;  sur  d'autres, 
le  bouquet  est  en  voie  de  transformation  fibreuse;  la  capsule  de  Bowmann 
est  partout  très  épaissie;  des  glomérules  scléreux  partent  des  zones  de  sclé- 
rose jeune^  qui  refoulent  les  tubes;  il  existe  également  de  la  périartérite; 
pas  de  lésions  épithéliales.  On  est  tenté  d'attribuer  ici  la  congestion  à  la 
seconde  inoculation,  mortelle,  et  la  sclérose  aux  suites  lointaines  de  la  pre- 
mière; mais  il  faut  se  garder  de  conclusions  hâtives.  Ce  résultat  est  unique, 
et  nous  devons  en  rapprocher  celui  d'une  expérience  où  un  cobaye  mourut 
quelques  heures  après  une  seule  inoculation  de  5  c.  c.  et  dont  les  reins  pré- 
sentaient une  sclérose  glomérulaire  et  périglomérulaire  des  plus  nettes;  il  est 
évident  qu'ici,  la  lésion  ne  peut  être  attribuée  au  poison  et  devait  procéder 
d'une  origine  ancienne  et  inconnue. 

Deux  expériences  sont  voisines  de  celle  que  nous  venons  de  discuter;  il 
s'agit  de  cobayes,  inoculés  deux  fois  avec  â  c.  c.  de  tuberculine;  pour  Tun, 
rintervalle  des  deux  inoculations  fut  de  1  mois,  et  la  mort  survint  12  jours 
après  la  seconde;  on  nota  seulement  de  la  congestion  intense  des  glomérules 
et  des  vaisseaux.  Chez  l'autre,  l'intervalle  fut  de  9  mois^  et  la  mort  survint 
7  jours  après  la  seconde;  il  existe  une  glomérulite  très  intense;  les  capsules 
de  Bowmann  sont  épaissies  et  entourées  parfois  d'une  légère  aggloméra- 
tion lymphocytaire. 

A  un  degré  de  plus  d'intoxication,  la  même  tendance  s'accuse  des  glomé- 
rules à  se  scléroser.  Chez  des  cobayes  recevant  7  à  9  c.  c.  en  3  inoculations 
faites  dans  l'intervalle  de  1  mois  i/2,  on  note  les  mêmes  lésions  glomé- 
rulaires  et  périglomérulaires  que  nous  avons  rapportées.  Chez  les  ani- 
maux inoculés  de  la  même  façon,  avec  des  doses  un  peu  moindres  (de  3  à 
6  c.  c.  en  3  fois),  les  reins  sont  normaux  ou  atteints  de  la  même  glomérulite. 

Ce  qui  se  dégage  de  l'ensemble  de  ces  expériences,  c'est  que  les  reins  des 
animaux,  qui  survivent  à  des  doses  assez  élevées,  sont  frappés  de  glomé- 
rulite à  tendance  scléreuse,  mais  que  cette  lésion  offre  une  importance  très 
variable  et  rarement  très  marquée. 

Lorsque  les  doses  répétées  sont  minimes,  les  lésions  sont  encore  plus 
inconstantes.  Dans  des  expériences  poursuivies  pendant  1  à  4  mois,  où  les 
animaux  recevaient  de  2  à  iO  c.  c.  par  inoculations  de  i/2  c.  c,  on  note  soit  des 
reins  normaux,  soit  de  la  congestion,  soit  de  la  glomérulite,  soit  enfin  des 
lésions  épithéliales,  constituées  par  la  fonte  protoplasmique  avec  désintégra- 
tion nucléaire,  distension  tubulaire  et  exsudation  de  matière  grenue  dans  la 
lumière.  Des  expériences,  pratiquées  de  manière  identique,  donnent  des 
résultats  variables,  les  uns  négatifs,  les  autres  positifs  mais  différents  de  Tune 
à  l'autre. 

2*  Sacs  de  collodion.  —  Nous  avons  appliqué  cette  méthode  à  i8  animaux» 
lapins  ou  cobayes.  Disons  de  suite  que  nous  n'avons  relevé  aucune  différence 
réactionnelle  entre  les  deux  espèces  animales. 

Les  résultats  ont  d'ailleurs  été  d'une  variabilité  encore  plus  grande  que 
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dans  nos  expériences  sur  la  tuberculine.  On  constate  des  irrégularités  dans 
l'existence  même  des  lésions  :  9  animaux  en  ont  présenté;  9  nous  ont  mon- 
tré des  reins  absolument  normaux.  Des  animaux  traités  en  même  temps, 
de  la  même  manière^  avec  le  même  bacille,  sacrifiés  après  la  même  survie, 
appartenaient  à  Tune  ou  à  l'autre  catégorie,  sans  que  rien  nous  permette 
d'expliquer  cette  divergence.  On  ne  peut  l'attribuer  à  une  perméabilité  diffé- 
rente des  sacs,  puisque  parmi  les  animaux  dont  les  reins  étaient  normaux, 
certains  présentaient  des  tubercules  du  foie^  du  poumon  et  de  la  rate,  attes- 
tant le  passage  hors  du  sac  non  seulement  de  poisons,  mais  même  de 
bacilles. 

On  ne  peut  qu'incriminer  théoriquement  les  différences  de  végétation  du 
hacille  dans  les  divers  organismes,  la  variation  de  ses  sécrétions  toxiques 
comme  quantité  et  comme  qualité,  les  aptitudes  réactionnelles  propres  aux 
sujets  inoculés. 

Dans  les  cas  où  existent  des  lésions,  même  variabilité  dans  leur  nature, 
sans  qu'on  puisse  lui  reconnaître  aucune  raison.  On  peut  observer  soit  de  la 
congestion,  soit  de  la  gloméruHte  avec  périglomérulite,  soit  de  la  sclérose 
embryonnaire  périvasculaire  ou  pérîcanaliculaire,  soit  des  lésions  épithéliales 
légères  ou  profondes  (tuméfaction  trouble,  fonte  protoplasmique  avec  dispa- 
rition des  noyaux,  formation  de  cylindres),  réparties  par  tlots  parcellaires;' 
On  ne  peut  invoquer  le  temps  de  survie  des  animaux,  car,  sacrifiés  un^ 
deux,  trois  ou  quatre  mois  après  l'opération,  les  animaux  présentent  indiffé- 
remment des  lésions  épithéliales,  ou  vasculaires,  ou  interstitielles,  isolées  ou 
réunies.  On  ne  peut  invoquer  la  virulence  du  bacille,  car  des  animaux  ino- 
culés avec  le  même  échantillon  présentent  les  unes  ou  les  autres  lésions. 

On  aboutit  nécessairement  à  cette  notion  que  l'action  des  poisons  tubercu- 
leux diffusibles  est  éminemment  banale  et  inconstante^,  et  que  c'est  bien 
plutôt  la  réaction  particulière  de  chaque  organisme  qui  en  conmiande  les 
effets.  On  ne  peut  relever  aucune  spécialisation  dans  ceux-ci;  les  altérations 
du  rein,  souvent  nulles,  sont  toujours  légères,  banales  et  variables.  Que  l'on 
emploie  la  tuberculine  ou  la  méthode  des  sacs  de  collodion,  on  ne  peut 
trouver  de  conditions  constantes  propres  à  créer  un  certain  ordre  constant 
d'altérations  de  cet  organe;  le  déterminisme  expérimental  de  celle-ci  est  véritable- 
ment insaisissable. 

Devant  ces  constatations,  il  paraît  hasardé  d'admettre  conmie  une  vérité 
établie  que  les  lésions  de  néphrite  des  tuberculeux  sont  dues  aux  poisons 
bacillaires  diffusibles;  si  l'on  en  rapproche  les  résultats  des  expériences  faites 
avec  le  bacille,  où  celui-ci  provoque  de  pareilles  altérations,  il  paraît  difficile 
de  séparer  radicalement,  comme  on  l'a  fait,  les  lésions  dues  aux  bacilles  et 
les  lésions  dues  aux  poisons.  A  coup  sûr,  rexpérimentation  va  à  rencontre 
de  cette  scission;  et  en  particulier,  elle  n'éclaire  guère  la  part  qui  revient 
aux  poisons  diffusibles  du  bacille.  Difficiles  à  isoler,  quasi-impossibles  à 
obtenir  dans  l'état  où  ils  existent  et  agissent  dans  l'organisme  humain,  ils  ne 
permettent  à  l'expérimentateur  aucune  conclusion  qui  justifie  la  conception 
pathogénique  actuellement  classique  des  néphrites  tuberculeuses. 


ANALYSES 


PHYSIOLOGIE 


OUVRAGES  DIVERS,  TRAITÉS, 
MONOGRAPHIES 

R.  F.  Fa'chs.  Physiologisches  Praktikum 
fur  Mediziner  (Pratique  physiologique  à 
l'usage  des  médecins  et  des  étudiants), 
un  Tol.  gr.  in-8*  de  xvi-261  pages,  avec 
93  figures.  Wiesbaden,  J.-F.  Bergmann, 
4906. 

L'étude  de  la  physiologie  ayant  évolué 
dans  ces  dernières  années,  Fauteur  pense 
que  ce  volume  pourra  servir  de  guide  à 
tout  étudi&nt  ou  praticien  désirant  expé- 
rimenter. Il  a  systématiquement  écarté 
de  son  exposé  toutes  les  expériences  sur 
le  chien  qui  ne  sont  possibles  que  dans 
un  laboratoire.  Il  s'est  borné  à  employer 
des  lapins,  des  grenouilles  et  des  pigeons. 

La  chimie  physiologique,  qui  doit  logi- 
quement compléter  son  ouvrage,  fait  l'ob- 
jet d'un  volume  spécial  confié  aux  soins  du 
D'  Oscar  Schulze;  l'auteur  s'est  entendu 
avec  son  collègue  pour  éviter  des  répéti- 
tions dans  l'un  ou  l'autre  des  deux  vo- 
lumes. 

Le  livre  de  Fuchs  est  écrit  pour  les 
médecins  et  non  pour  les  physiologistes, 
et  par  conséquent  l'auteur  donne  des 
notions  pratiques  et  simples.  Les  auteurs 
cités  ne  l'ont  été  qu'autant  qu'ils  ont 
donné  leurs  noms  à  un  instrument  ou  & 
une  expérience.  L'ouvrage  est  divisé  en 
deux  parties  :  la  première,  plus  générale, 
décrit  les  appareils  électriques  néces- 
saires aux  expériences  physiologiques, 
la  technique  générale  des  opérations  sur 
les  animaux  vivants,  les  anesthésiques  à 


employer  pour  les  différents  animaux 
(pour  les  grenouilles,  éther;  pour  les 
lapins,  injections  sous-cutanées  d'hy- 
drate de  chloral  à  50  pour  iOO;  pour  les 
pigeons,  éther)  ;  les  moyens  d'hémostase, 
et  enfin  la  préparationrdes  différents  mus- 
cles et  nerfs  de  la  grenouille.  Les  neuf 
premiers  chapitres  de  la  seconde  partie 
sont  consacrés  à  l'étude  du  sang,  du 
cœur,  de  la  circulation  générale  et  de 
la  pression  sanguine,  de  la  lymphe,  de 
la  respiration,  des  mouvements  péristal- 
tiques  et  vibratiles,  du  muscle,  du  nerf, 
de  rélectricité  animale,  du  système  ner- . 
veux  central.  Les  trois  derniers  traitent 
de  l'optique,  de  l'acoustique,  de  la  voix 
et  du  langage  et  des  autres  organes  des 
sens.  Dans  chacun  de  ces  chapitres,  l'au- 
teur décrit  les  différents  appareils  à 
employer  et  la  manière  de  s'en  servir, 
les  animaux  les  plus  propres  à  telle  ou 
telle  expérience.  Pour  les  battements  de 
la  pointe  du  cœur,  par  exemple,  il 
indique  le  cardiographe  deHûrthle;pour 
mesurer  la  pression  sanguine  chez  le 
lapin,  le  manomètre  à  membrane  de 
caoutchouc  de  Hùrthle  ou  l'enregistreur 
des  ondes  sanguines  de  Gad  (dans  ce 
dernier  appareil  la  membrane  de  caout- 
chouc est  remplacée  par  une  mince 
plaque  en  tôle  ondulée);  pour  la  pres- 
sion sanguine  chez  l'homme,  le  tono- 
mètre  de  Riva-Rocci.  Dans  le  chapitre  sur 
la  lymphe  se  trouve  une  description  assez 
longue  de  la  façon  d'observer  les  mouve- 
ments des  leucocytes.  La  myographie 
iso tonique  et  isométrique  fait  l'objet 
d'une  partie  du  chapitre  Vil  sur  le  muscle. 


680 


ANALYSES 


L'ophtalmoscopie  et  la  laryngoscopie 
sont  exposées  d'une  façon  claire  et  pra- 
tique. 

Ce  volume,  comme  le  dit  d'ailleurs 
Fauteur  lui-même,  ne  peut  remplacer  ni 
le  cours  théorique,  ni  les  indications 
personnelles  du  maître.  Il  est  appelé  à 
rendre  des  services  k  l'étudiant  et  sur- 
tout au  praticien  qui  ne  veut  pas  ignorer 
ou  oublier  la  pratique  d'expériences  phy- 
siologiques simples.  j.  waitz. 

F.  Bottazzi.  Il  metodo  sperimentale 
nelle  discipline  biologiche,  vol.  in-12 
de  as  pages,  Milano,  Societ&  éditrice 
libraria,  1906. 

Quatre  études  différentes,  mais  reliées 
les  unes  aux  autres  par  un  lien  étroit, 
composent  ce  livre;  la  première  est  con- 
sacrée à  Texposé  des  principes  de  la  mé- 
thodologie scientifique,  la  deuxième  à 
Léonard  de  Vinci  considéré  comme  le 
fondateur  de  la  méthode  expérimentale, 
la  troisième  à  l'œuvre  philosophique  de 
l'ancien  professeur  de  pathologie  médicale 
de  Florence,  Maurice  Bufalini  (1787-1875), 
et  la  quatrième  aux  limites  de  la  méthode 
expérimentale.  Les  principes  et  les  règles 
que  l'auteur  a  posés  d'abord  comme  étanl 
ceux  des  sciences  de  la  nature,  il  les 
montre  en  effet  merveilleusement  com- 
pris et  appliqués  par  L.  de  Vinci  et  par 
M.  Bufalini.  Le  premier,  aussi  profond  pen- 
seur que  génial  artiste,  a  fait  de  la  mé- 
thode expérimentale  la  base  de  toute  con- 
naissance; t  la  science,  dit-il,  est  fille  de 
l'expérience  »;  t  l'expérience  ne  trompe 
jamais,  mais  nos  jugements  nous  trom- 
pent. »  Le  second,  avec  une  t  rès  grande  puis- 
sance et  une  constante  application,  s'est 
efforcé  de  débarrasser  la  médecine  de  tout 
empirisme  et  de  l'amener  à  la  discipline 
de  l'expérimentation.  L'auteur,  tout  en 
prenant  bien  garde  de  le  comparer  au 
premier  («  un  tel  rapprochement  serait 
comme  une  profanation  »  [p.  89]),  re- 
marque cependant  qu'il  a  eu  toute  sa  vie 
la  conviction  profonde  que,  en  dehors  de 
la  méthode  expérimentale,  il  n'y  a  point 
de  certitude  scientifique  ;  par  là,  il  mérite 
d'être  placé  auprès  de  L.  de  Vinci, 
parce  qu'il  a  compris  que  les  sciences 
médicales,  elles  aussi,  comme  toutes  les 
sciences  de  la  nature,  doivent  se  sou- 
mettre complètement  à  cette  méthode. 
Sa  célébrité  de  clinicien  a  porté  préju- 
dice à  son  renom  de  philosophe  de 
la    nature.    Par    d'heureuses    citations. 


Bottazzi  montre  toute  la  valeur  de  cet 
eminent  esprit,  dont  les  conceptions  peu- 
vent êlre  rapprochées  de  celles  d'un 
R.  Mayer  ou  d'un  E.  Mach.  Dans  l'étude 
consacrée  A  L.  de  Vinci,  non  moins  que 
dans  le  premier  chapitre,  on  admirera 
toute  la  richesie  d'érudition  de  Bottazzi 
et  sa  critique  ingénieuse.  —  Après  avoir 
célébré  et  illustré  par  des  exemples  écla- 
tants la  méthode  expérimentale,  il  con- 
vient d'en  faire  voir  l'exacte  portée.  Le 
chapitre  dans  lequel  l'auteur  traite  des 
limites  de  cette  méthode  est  plein  de 
réserve  sagace.  t  Les  limites  du  àèitt- 
minisme  scientifique  ne  sont  pas  celles 
de  la  connaissance,  ni  la  méthode  expé- 
rimentale l'unique  méthode  possible;  et 
pourtant  ce  sont  bien  celles  de  la  science 
qui  a  conquis  la  prédominance  dans  la 
culture  moderne  et  élevé  l'homme  jus- 
qu'à un  niveau  de  vie  intellectuelle  et 
matérielle  de  beaucoup  supérieure  à  la 
vie  de  nos  ancêtres...  »  s.  o. 

Jacques  Loeb.  The  dynamies  of  living 
matter,  un  vol.  in-8*  de  xi-233  pages, 
New- York,  The  Macmillan  company, 
4906;  —  Vorlesungen  ûber  die  Dynamik 
der  Lehenserscheinungen  (  Leçons  sur  le 
dynamisme  des  phénomènes  vitaux), 
un  vol.  in-8'  de  v  1-324  pages  avec 
61  figures.  Leipzig,  J.-A.  Barth,  1906. 

L'édition  anglaise  et  l'édition  alle- 
mande de  cet  ouvrage  ont  paru  à  peu 
près  en  même  temps.  —  L'auteur  con- 
sidère les  organismes  vivants  comme  des 
machines  chimiques  qui  sont  essentiel- 
lement constituées  par  la  matière  col- 
loïdale et  qui  ont  la  propriété  de  se  déve- 
lopper, de  se  conserver  et  de  se  multiplier 
d'une  façon  automatique.  C'est  l'énergie 
chimique  qui  est  la  source  de  leur  éner- 
gie, et  c'est  aux  processus  chimiques 
qu'incombe  le  soin  d'édifier  les  maté- 
riaux dont  est  composée  la  machine  vi- 
vante. Ces  matériaux  ne  sont  autres  que 
de  la  matière  colloïdale.  Le^cycle  de 
ces  phénomènes  physico-chimiques  et 
biologiques  est  parcouru  en  onze  confé- 
rences faites  à  la  Columbia  University, 
à  New-York.  —  Dans  les  trois  premières 
de  ces  conférences  sont  exposées  la  chimie 
générale  des  phénomènes  vitaux,  la  res- 
piration considérée  conune  un  phéno- 
mène cataly tique,  les  oxydases  et  enfin 
la  théorie  de  l'action  des  enzymes;  vient 
ensuite  la  structure  physique  générale 
de  la  substance  vivante  et  les  manifesta- 
tions   vitales    physiques    élémentaires. 


OUVRAGES  DIVERS.  TRAITÉS.  MONOGRAPHIES 


Dans  les  conférences  suiyantes,  l'auteur 
traite  de  la  valeur  biologique  des  sels  et 
de  l'action  excitante  du  courant  élec- 
trique. Il  expose  l'influence  de  la  tempé- 
rature sur  les  phénomènes  vitaux,  ainsi 
que  l'énergie  rayonnante  et  l'héliotro- 
pisme.  Les  trois  dernières  conférences 
sont  consacrées  à  la  fécondation,  à  l'hé- 
rédité et  à  la  régénération.  —  On  se  féli- 
cite de  trouver  réunies  dans  cet  admirable 
livre  la  masse  des  faits  découverts  par 
Lœb  et  les  idées  générales  qui  en  dé- 
coulent. J.  WAITZ. 

H.  Boruttau.  Die  Elekirizitàt  in  dei' 
^  Medizin  und  Biologie,  un  vol.  gr.  in-8' 
'  de  xi-194  pages  avec  127  figures  dans 

le  texte.  Wiesbaden,  J.-F.  Bergmann, 

4906. 

Toute  la  première  partie  de  ce  livre  est 
consacrée  au  rappel  des  notions  les  plus 
importantes  de  l'électricité  :  électricité 
positive  et  négative,  corps  bons  et  mau- 
vais conducteurs,  notions  de  potentiel, 
de  capacité  électrique  et  d'influence,  con- 
densateurs, machines  électriques,  magné- 
tisme terrestre  et  electro -magnétisme. 
L'auteur  aborde  ensuite  l'étude  de  l'élec- 
tricité dynamique,  le  galvanisme,  la 
théorie  des  piles,  celle  des  courants  élec- 
triques, l'intensité,  la  force  électro-mo- 
trice et  la  résistance  du  courant,  les  lois 
de  Joule  et  d'Ohm,  le  solénoîde  et  l'électro- 
aimant,  l'induction  et  la  self-induction, 
l'extra-courant,  les  machines  magnéto- 
électriques,  les  dynamos,  les  transforma- 
teurs, les  courants  alternatifs  et  les  cou- 
rants de  haute  fréquence,  la  résonance, 
les  ondes  électriques,  la  télégraphie  sans 
Gl,  etc.  Cette  première  partie  se  termine 
par  l'étude  des  piles  et  des  aiguilles 
thermo-électriques.  Vient  ensuite  un  court 
chapitre  où  l'auteur  résume  les  unités 
fondamentales  du  système  G.  G.  S.;  il 
passe  ensuite  à  la  mesure  de  l'intensité 
du  courant  par  le  galvanomètre,  de  l'in- 
tensité des  courants  alternatifs,  à  la 
mesure  des  résistances  par  les  rhéostats, 
de  la  force  électro-motrice  par  le  volt- 
mètre et  enfin  à  la  mesure  du  travail 
électrique.  Dans  la  troisième  partie  sont 
exposées  l'électrolyse  et  l'électro-chimie, 
connaissances  indispensables  pour  com- 
prendre les  applications  pratiques  de 
l'électricité  au  diagnostic,  à  la  thérapeu- 
tique et  à  la  pathologie.  L'auteur  donne 
quelques  détails  sur  la  conductibilité  et 
la  dissociation  électrolytique,  sur  les 
ions,  etc.  Il  faut  remarquer  un  petit  cha- 
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pitre  sur  la  cataphorèse  dont  l'importance 
est  grande  pour  la  compréhension  de  la 
partie  se  rapportant  à  l'introduction  des 
médicaments  solubles  par  le  courant 
électrique  dans  l'intérieur  des  tissus.  La 
quatrième  partie  traite  des  phénomènes 
bio-électriques.  La  cinquième  partie  est 
consacrée  aux  applications  physiologiques 
de  l'électricité,  k  l'excitation  tendineuse, 
musculeuse  et  nerveuse;  un  chapiire 
spécial  s'occupe  de  l'électrotonus  des 
neifs.  —  L'électro-pathologie,  qui  occupe 
la  sixième  partie  du  livre,  passe  en  revue 
les  diflérents  troubles  provoqués  par 
l'électricité  soit  dans  ses  manifestations 
naturelles  (la  foudre),  soit  par  différents 
instruments,  ces  troubles  pouvant  aller 
jusqu'à  la  mort  (electrocution).  L'auteur 
cite  quelques  moyens  de  secours  dans 
les  cas  d'accidents  produits  par  l'élec- 
tricité. Le  chapitre  lxxxi  de  cette  partie 
traite  des  modifications  bio-électriques 
dans  les  états  pathologiques.  Boruttau 
admet  que  ces  modifications  peuvent  être 
telles  que  par  elles  on  arrive  à  recon- 
naître la  nature  de  la  maladie,  d'où 
l'électro-diagnostic  qui  fait  l'objet  de  la 
septième  partie  de  l'ouvrage,  dans 
laquelle  sont  à  mentionner  les  chapitres 
sur  l'excitation  faradîque  et  galvanique. 
Dans  la  huitième  partie  du  livre  consa- 
crée à  l'électrothérapie  l'auteur  passe  en 
revue  les  divers  modes  de  traitement, 
tels  que  la  galvanisation,  la  faradisation, 
la  galvano-faradisation^  les  courants  sinu- 
soïdaux, les  bains  électriques,  la  frankli- 
nisation,  l'arsonvalisation  ou  les  courants 
de  haute  fréquence  (courants  français), 
l'électrolyse  chirurgicale,  l'introduction 
des  médicaments  par  le  courant  électri- 
que, l'électromagnétisme,  l'électropunc- 
ture  du  cœur  et  l'électro-narcose.  11  con- 
sacre la  dernière  partie  de  son  livre  aux 
moyens  électriques  adjuvants  de  la  mé- 
decine; il  décrit  les  électromoteurs  qui 
servent  k  la  respiration  artificielle,  les 
électro-aimants,  employés  dans  l'ophtal- 
mologie, la  galvanocaustique,  l'éclairage 
électrique  pour  l'endoscopie,  les  bains 
de  lumière  électrique;  il  expose  enfin  la 
méthode  de  Finsen  pour  le  traitement  du 
lupus,  les  rayons  de  Rôntgen,  les  rayons 
de  Becquerel  et  la  radioactivité. 

J.    WAITZ. 

6.  W.  H.  Kemper.  The  world's  anato' 
mists,  un  vol.  in-d6  de  79  pages,  Phila- 
delphie, P.  Blakiston's  Son  and  G%  1905. 

Courtes  notices  sur  239  anatomistes 
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parmi  lesquels  se  trouyent  cependant 
quelques  noms  de  physiologistes  et  de 
médecins,  tels  que  Baillarger,  Claude 
Bernard,  E.  de  Cyon,  Debove,  Flourens, 
Haller,  Haryej,  R.  Heidenhain,  K.  Lud- 
wig,  Magendie,  etc.,  qui  ont  découTert 
quelque  particularité  anatomique  ou  his- 
tologique.  Malgré  leur  brièveté,  ces  no- 
tices sont  suffisantes  pour  donner  une 
idée  précise  de  l'œuvre  des  savants  men- 
tionnés. On  doit  regretter  des  omissions 
qu'il  eût  été  facile  de  réparer,  comme  les 
dates  de  mort  de  Baillarger,  Bizzozero, 
Lujs,  et  quelques  erreurs;  ainsi  l'au- 
teur fait  de  l'anatomiste  français  Thomas 
Lauth  un  Allemand,  et  de  Purkinje,  né 
en  Bohême,  à  Libochov^itz,  un  Hongrois. 
Plusieurs  beaux  portraits  ornent  cet  ou- 
vrage, qui,  très  facile  d'ailleurs  &  con- 
sulter, ne  saurait  manquer  de  rendre  des 
services.  e.  g. 

A.  Binet.  L'année  psychologique,  t.  XII, 
un  vol.  in-S^'deGTâ  pages,  Paris,  Masson 
et  C-,  4906. 

Parmi  les  mémoires  originaux  du  t.  XII 
de  cette  excellente  publication,  je  signa- 
lerai ceux  de  Z.  Trêves  sur  la  fatigue,  le 
travail  et  l'effort;  de  B.  Bourdon  sur  l'in- 
fluence de  la  force  centrifuge  sur  la  per- 
ception de  la  verticale;  de  L.  Blaringhem 
sur  la  notion  d'espèce  et  la  théorie  de  la 
mutation  ;  de  G.  Bohn  sur  les  tropismes, 
les  réflexes  et  l'intelligence;  les  recher- 
ches de  pédagogie  scientifique  (mesure 
de  l'acuité  visuelle  et  de  l'acuité  auditive 
chez  les  écoliers,  méthodes  pour  l'ap- 
préciation de  l'intelligence,  sens  esthé- 
tique, etc.),  de  A.  Binet,  Th.  Simon  et 
Vaney  et  l'étude  de  E.  Mach  sur  le  rap- 
port de  la  physique  avec  la  psychologie. 
Parmi  les  revues  générales,  l'attention 
sera  retenue  par  celles  de  Van  Gehuchten 
sur  l'anatomie  du  système  nerveux,  de 
L.  Fredericq  sur  la  physiologie  du  sys- 
tème nerveux,  de  Nuel  sur  les  sensations, 
de  (i.  Bohn  sur  la  psychologie  comparée, 
de  Grasset  sur  l'hypnotisme,  de  E.  B. 
Leroy  sur  la  pathologie  mentale,  de 
G.  Guillain  sur  la  pathologie  du  système 
nerveux.  L'ouvrage  se  termine,  comme 
d'habitude,  par  des  analyses  dont  beau- 
coup doivent  intéresser  les  physiolo- 
gistes. E.  G. 

Gh.  A.  François-Franck.  —  L'œuvre 
de  E.  J.  Marey.  Broch.  in-8»  de  56 
pages,  avec  23  fig.  Paris,  0.  Doin,  1905. 

L'auteur  s'était  proposé  de  publier  en 


un  volume,  avec  documents  détaillés,  les 
leçons  dans  lesquelles  il  avait  exposé  les 
études  de  Marey  sur  la  locomotion  ter- 
restre, aérienne  et  aquatique,  ainsi  que 
ses  belles  recherches  sur  les  fonctions 
circulatoire  et  respiratoire.  Mais  les  sous- 
criptions, faciles  et  bAtives  pour  les  mé- 
dailles offertes  aux  vivants,  sont,  paraît- 
il,  plus  lentes  et  plus  difficiles  pour  les 
livi'es  consacrés  aux  morts.  Il  est  permis 
de  regretter  que  le  successeur  de  Marey 
à  la  chaire  du  Collège  de  France  n*ait  pu 
réaliser  un  projet  qui  eût  été  profitable 
à  tous  et  eût  permis  de  mettre  en  relief, 
comme  elle  le  méritait,  l'une  des  figures 
les  plus  considérables  de  la  physiologie 
française  au  dix-neuvième  siècle.  —  Ma- 
rey a  exercé,  en  effet,  la  plus   grande 
influence  sur  l'orientation  de  la  physiolo- 
gie vers  les  méthodes  de  recherches  pré- 
cises et  exactes  de  la  mécanique  et  de  la 
physique.  On  sait  son  rôle  dans  le  déve- 
loppement de  la  méthode  graphique  et 
son  application  k  l'étude  de  tous  les  phé- 
nomènes de  la  vie  animale.  Descartes 
avait  montré  Le  premier  les  avantages 
de  la  méthode  graphique  comme  méthode 
d'exposition,  «  la  courbe,  suivant  le  lan- 
gage de  Mai*ey,  exprimant  les   phéno- 
mènes   les    plus    variés,   transformant 
d'obscures   statistiques  en    une  exposi- 
tion lumineuse,  condensant  sous  le  re- 
gard et  faisant  embrasser  d'un  coup  d'œil 
une  quantité  énorme  de  documents    «. 
Gomme  méthode  de  recherches,  la  mé- 
thode graphique  était  installée  en  phy- 
sique depuis  de  longues  années,  puisqu'on 
en  peut  trouver  l'origine,  comme  le  fait 
observer  François-Franck,  dans  Tanémo- 
métrographe  du  marquis  d'Ons-en-Bray 
(4734).  Ludwig  l'inaugurait  en  physiologie 
par  l'emploi  de  son  kymographe  ou  ma- 
nomètre à  mercure  enregistreur  (1847). 
Mais  son  développement  fut  l'œuvre,  on 
peut  le  dire,  de  Marey,  qui  vraiment  l't  a 
faite  sienne  par  les  développements  qu'il 
lui  a  donnés  pendant  près  de  cinquante 
années  »  (François-Franck).  Un  Français, 
pour  lequel   on    peut   particulièrement 
regretter  que  les  exigences  de  la  vie  ne 
lui  aient  pas   permis   de  se  consacrer 
entièrement  à   la    physiologie,  Charles 
Buisson,  compagnon  d'études  et  émule 
de  Marey  au  laboratoire  de  Martin-Ma- 
gron,  avait  imaginé  et  réalisé  l'inscrip- 
tion à  distance  au  moyen  de  la  trans- 
mission par  l'air,  en  4859.  Dans  sa  thèse 
de  doctorat  en  médecine  (Paris,  1862), 
Ch.  Buisson  avait  décrit  comme  appa» 
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reil   de  tranftmission  une  capsule  ma- 
nométrique,  qui  devint  le  point  de  dé- 
part du   tambour  à.  levier  de   Marey» 
universellement  connu.  A  cet  outil  fonda- 
mental Marey  ajouta,  toute  la  série  d'ap- 
pareils, sphygmographes,  cardiographes, 
myographies,  pneumographes,  manomè- 
tres élastiques,  etc.,  qui  sont  devenus  le 
point  de  départ  de  l'outillage  actuel  de 
la  physiologie  dans    le  monde   entier. 
L'excès  d'appareils  similaires  a  même 
amené  une  conséquence  fâcheuse,   qui 
serait  de  nature  à  compromettre  l'avenir 
de  la  méthode  graphique,  si  Marey  lui- 
même  n'avait  indiqué  l'écueil  avec  le 
moyen  de  l'éviter.   Tous   les  appareils 
utilisés  n'ont    ni    même    sensibilité  ni 
même  exactitude;  ils  ne  sont  pas  davan- 
tage réglés  à  une  amplification  uniforme 
pour  chaque  groupe  respectif.  Les  résul- 
tats des  uns  et  des  autres  ne  sont  donc 
pas  directement  comparables.  Bien  plus, 
la   vitesse  de  déroulement  du  cylindre 
enregistreur  est  avec  chaque  expérimen- 
tateur, et  pour  un  même   phénomène, 
extrêmement  variable;  les  courbes  d'un 
même  phénomène  obtenues  par  des  expé- 
rimentateurs différents  dans   de  telles 
conditions  ne  sont  pas  davantage  com- 
parables. Si  l'on  veut  que  la  méthode 
graphique  donne  des  résultats  réellement 
utiles,  il  importe  donc  d'uniformiser  les 
méthodes  et  les  appareils.  11  faut  codifier 
la  méthode  graphique.  C'est  à  cette  œuvre, 
ou  plutôt  à  établir  les  bases  de  cette  œuvre 
que  Marey  a  consacré  les  dernières  années 
de  sa  vie.  Il  avait  assuré  l'existence  de  la 
méthode  graphique  ;  il  voulut  en  assurer 
l'avenir.  La  fondation  de  l'Institut  inter- 
aational  de   contrôle    des   instruments 
enregistreurs,  adoptée  par  le  4'  congrès 
international  des  physiologistes  à  Cam- 
bridge, sous  l'inspiration  de  Marey,  répon- 
dit k  cette  pensée.  —  On  sait  encore  la 
part  personnelle  que  prit  Marey  au  déve- 
loppement de    la    chronophotographie. 
GrAce  aux  perfectionnements  qu'il  apporta 
à  cette  méthode,  il  put  pousser  très  loin 
l'analyse  du  mouvement,  il  put  fixer  les 
diverses  phases  des  mouvements  rapides 
de  la  locomotion  de  l'homme,  du  cheval, 
du  vol  de  l'oiseau.  11  fit  le  premier  la 
chronophotographie  du  cœur.  Il  ne  lui 
appartint  pas  de  réaliser  la  projection 
photographique  du  phénomène  en  mou- 
vement, et  qui  constitue  à  proprement 
parler  la  cinematographic.  Il  reproduisit 
toutefois  la  synthèse  des  mouvements 
soit  au  moyen  des  appareils  dérivés  du 
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phénakistîcope  de  Plateau,  des  divers 
stroboscopes,  soit  en  utilisant  le  zootrope 
qui  lui  permit  en  particulier,  en  intro- 
duisant dans  l'appareil  des  figurines  en 
relief,  de  donner  «  l'illusion  complète  > 
du  vol  de  l'oiseau.  Marey  était,  en  effet, 
plus  encore  un  esprit  de  synthèse  qu'un 
esprit  d'analyse;  les  deux  tendances 
étaient,  du  moins,  chez  lui,  associées  à  un 
haut  degré,  comme  la  preuve  en  est 
fournie  par  le  nombre  considérable  de 
ces  schémas,  qui  furent  toujours  sa  ma- 
nière. C'est  que  ces  appareils,  reprodui- 
sant les  phénomènes  fonctionnels  qu'il 
avait  soumis  à  l'analyse,  lui  donnaient 
la  certitude  qu'il  avait  su  en  dégager  les 
conditions  déterminantes.  La  synthèse 
garantissait  l'analyse  :  son  esprit  était 
satisfait.  Cet  esprit  de  synthèse,  c'est-à- 
dire  cet  esprit  philosophique,  qui  échappe 
au  lecteur  superficiel  de  l'œuvre  de  Marey 
et  que  François-Franck  s'est  appliqué  à 
mettre  en  relief,  apparaît  magnifique- 
ment, en  particulier,  dans  le  beau  livre 
du  maître  sur  le  Mouvement  dans  les  fonc- 
tions de  la  vie.  Dans  ce  livre  se  continue 
le  génie  français,  fait  de  clarté,  de  pré- 
cision et  de  synthèse,  suite  des  Lavoi- 
sier, des  Laénnec,  des  Claude  Bernard, 
des  Pasteur.  v.  pachon. 
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L.-G.  Maillard.  Cristallisation  pério- 
dique dans  l'espace,  reproduisant  cer- 
taines structures  cytologîques.  (80)  '  LX, 
855-857;  49  mai  4906. 

J.  KunsUer  et  Gh.  Gineste.  Modi- 
fications et  constitution  de  la  substance 
vivante  consécutives  aux  variations  de 
milieu.  (80)  LX,  843-814;  12  mai  1906. 

U.  Steiani  et  F.  Ugolotti.  Contri- 
bution à  l'étude  du  développement  et 
des  caractères  spécifiques  de  l'adapta- 
tion (72)  XLV,  445-464;  4906.  —  Résumé 
d'une  série  d'études  dans  lesquelles 
les  auteurs  ont  envisagé  leur  sujet  à 
divers  points  de  vue.  Ils  rappellent  pour- 
quoi les  actions  spécifiques  choisies  comme 

'  Les  numéros  entre  parenthèses  tiennent 
lieu  des  titres  où  ont  paru  les  travaux  ana- 
lysés. La  liste  de  ces  périodiques  se  trouve 
4  la  fin  du  fascicule. 
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objet  d'étude  (action  pupillaire  de  Tatro- 
pine  et  de  la  pilocarpine  ;  action  vago- 
cardiaque  de  Tatropine)  se  prêtent  particu- 
lièrement à  des  recherches  de  phjsiologie 
cellulaire,  qui  leur  ont  permis  d'arriver 
à  démontrer  la  nature  cellulaire  de  l'adap- 
tation. Hs  sont  partis  de  cette  constata- 
tion que  la  réaction  primitive  présente 
des  caractères  déterminés;  l'elTet  de  la 
répétition  du  stimulus  consiste  en  ce  que, 
au  bout  d*un  certain  temps,  la  cellule  ou 
bien  se  fatigue,  ou  bien  s'adapte.  Dans 
ce  dernier  cas,  après  une  période  de  lutte 
contre  le  poison,  la  cellule,  après  avoir 
tâtonné  pour  arriver  &  connaître  com- 
ment il  est  le  plus  utile  de  se  comporter, 
flnit  par  trouver  la  voie  juste;  la  cellule 
est  alors  adaptée.  L'adaptation  a  des 
caractères  cellulaires  précis  :  la  cellule 
commence  à  réagir  avant  )e  temps,  mais 
refrène  ensuite  le  cours  ultérieur  de  la 
réaction,  de  manière  que  l'intensité  de 
celle-ci,  non  seulement  n'augmente  pas, 
mais  diminue.  Ainsi,  par  rapport  k  la 
réaction  primitive,  la  réaction  devenue 
habituelle,  la  réaction  d'adaptation  est 
plus  facile  et  aussi  elle  exige  un  effort 
moindre  du  protoplasma  de  la  cellule; 
l'adaptation  à  un  stimulus  spécifique 
tend  à  supprimer  la  fatigue,  à  concilier 
la  prompte  exécution  de  la  réaction  spé- 
cifique avec  le  maintien  de  l'intégrité  des 
fonctions  fondamentales  de  la  cellule. 

E.  FKINDEL. 

p.  Statke-witsch.  Galvanotropismus 
und  Galvanotaxis  der  Ciliata.  (34)  VI, 
.43-43;  1906.  —  La  réaction  gahanotro- 
pique  des  infusoires  est  indépendante  du 
milieu  dans  lequel  ils  se  trouvent.  Elle 
est  la  même  pour  les  infusoires  d'eau 
douce  et  pour  les  infusoires  marins  placés 
dans  l'eau  ordinaire,  l'eau  salée  ou  l'eau 
de  mer  pourvu  qu'ils  aient  été  préala- 
blement accoutumés  à  ces  milieux.  Il  faut 
des  courants  plus  intenses  pour  produire 
le  galvanotropisme  chez  les  infusoires 
mis  dans  l'eau  de  nier  que  pour  ceux  mis 
dans  l'eau  ordinaire.  En  même  temps  que 
l'orientation,  le  courant  électrique  déter- 
mine des  modifications  des  processus 
chimiques  de  l'entoplasme.  La  coloration 
vitale  au  rouge  neutre  permet  de  voir  un 
virage  du  violet  au  rouge  et  au  jaune 
brun  d'autant  plus  prononcé  que  la  durée 
de  passage  et  l'intensité  du  courant  sont 
plus  considérables.  m.  lambert. 

H.Winterstein.  ZurFragederSauer- 
stoffspeicherung  (Sur  la  mise  en  réserve  de 


roxygéne).  (16)  XX,  41-44;  %l  arrH  1906. 
—  Il  n'y  aurait  pas  de  dépôts  d'oxjgè&e 
dans  les  centres  nerveux.  Expériences 
faites  sur  la  moelle  isolée  avec  le  aûcro- 
respirométre  de  Thunberg. 

X.  LAMBERT. 

Gh.-A.  Fx^nçois-Fx^nck.  Études 
expérimentales  de  mécanique  respira- 
toire. Analyse  graphique  des  mouvements 
respiratoires  des  poissons  téléostéens.  (80) 
LX,  799-804;  13  mai  1906.  ~  Aux  am- 
poules exploratrices  internes  de  P.  Bert, 
l'auteur  substitue  des  pslettes  explora- 
trices extérieures,  dont  les  tambours 
ne  sont  pas  immergés.  Le  dispositif 
beaucoup  plus  sensible  peraiet  de  cons- 
tater que  les  mouvements  buccaux  et 
operculaires  ne  sont  ni  alternants  ni 
synchpones,  mais  successifs  avec  antici- 
pation du  mouvement  buccal. 

L.  GAMVS. 

Gh.-A.  François-Franck.  Etudes 
expérimenlales  de  mécanique  respira- 
toire. Fonctionnement  de  la  mem- 
brane limitante  operculaire;  son  rôle 
dans  la  respiration  régulière  et  dans  les 
mouvements  respiratoires  redoublés  chez 
les  poissons  téléostéens.  (80)  LX,  801-802, 
12  mai  1906.  —  Dans  les  mouvements 
respiratoires  normaux  la  membrane  oper- 
culaire joue  le  rôle  d'un  clapet  et  permet 
à  l'aspiration  de  se  produire.  Dans  les 
mouvements  respiratoires  redoublés  la 
membrane  balaye  la  surface  branchiale. 

L.  GAHDS. 

François-Franck.  Note  complémen- 
taire sur  les  mouvements  actifs  de  la 
membrane  limitante  operculaire  des 
poissons  téléostéens.  (80)  LX,  838-839; 
19  mai  1906. 

François-Franck.  Mécanique  respi- 
ratoire des  poissons  téléostéens.  Tech- 
nique des  explorations  graphiques. (  80) 
L.\,  962-9G4;  2  juin  1906. 

François-Franck.  Technique  de 
prises  de  vues  photo  et  chrono-photo- 
graphiques  dans  l'étude  de  la  mécanique 
respiratoire  des  poissons  téléostéens.  (80) 
LX,  965-967;  2  juin  1906. 

François -Franck.  La  mécanique 
respiratoire  des  Ghéloniens.  —  1.  Gon- 
tractiiité  de  l'appareil  pulmonaire  de  la 
tortue  terrestre.  (80)  LX,  968-970;  2  juin 
1906. 
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8.  Baglioni.  Zur  Kentniss  desN-Stoff* 
wechsels  de»*  Fische  (Sur  les  échanges 
azotés  des  poissons).  (i6)  XX,  105-108; 
19  mai  1906.  —  L'urée  qui  se  trouve 
normalement  en  fortes  proportions  dans 
le  sang  des  Sélaciens  ne  passe  qu'en  très 
petite  quantité  dans  l'urine. 

H.  LAMBERT. 

Q.  van  Rynberk.  Sur  quelques  phé- 
nomènes spéciaux  de  mouvement  et 
d'inhibition  chez  le  requin  Scyliium.  (72) 
XLV,  58-62;  1906.—  Les  roussettes  ayant 
subi  un  traumatisme  grave  de  l'encéphale 
(Bethe)  ou  une  légère  atteinte  de  la 
raoelle  (V.  Rynberk)  présentent  dans  le 
bassin  un  mouvement  ondulatoire  ryth- 
mique que  Ton  peut  faire  cesser  par  des 
excitations  diverses.  Or  les  mêmes  phé- 
nomènes s'observent  chez  les  animaux 
normaux  maintenus  par  une  pince  ou 
par  un  lien  dans  une  situation  incom- 
mode ;  ils  dépendent,  non  de  la  lésion  de 
quelque  partie  spéciale  du  système  ner- 
veux, mais  de  stimulants  périphériques 
anormaux.  e.  fbindel. 

G.  NicoUe  et  G.  Gomte.  Du  sens  de 
rorientation  chez  une  espèce  de  chauves- 
souris  (Vespertilio  Kuhli).  (80)  LX,  738- 
739;  28  avril  1906. 

W.  Biederxnann.  Studien  zur  ver- 
gleichenden  Physiologie  der  peristal tis- 
chen  Bewegungen.  —  Die  Innervation 
der  Scheckensohlc  (Etudes  sur  la  phy- 
siologie comparée  des  mouvements  pe- 
ristaltiques.  —  Innervation  du  pied  de 
l'escargot).  (2)  XI,  251-297;  1906.  —  Le 
pied  de  l'escargot  présente  un  rythme 
péristaltique  remarquable  et  en  même 
temps  un  plexus  ganglionnaire  extrême- 
ment riche  —  et,  cependant,  Bicdermann 
a  constaté  que  le  péristaltisme  ne  se  pro- 
duisait que  par  l'action  d'un  centre  supé- 
rieur, le  ganglion  pédieux,  agissant  sur 
l'appareil  nerveux  intra-pédieux.  —  Au 
contraire,  chez  Limax  et  Arion,  d'après 
Kûnkel,  le  système  intra-pédieux  suffit  à 
assurer  la  fonction.  Le  pied  coupé  con- 
serve ses  mouvements  péristaltiques  ;  ils 
sont  même  plus  vifs  qu'à  l'ordinaire  :  les 
ondes  sont  plus  nombreuses  et  leur  pro- 
pagation plus  rapide,  même  dans  de  très 
petits  fragments.  Le  mouvement  ne  com- 
mence pas  dans  le  point  où  on  l'excite, 
ou  dans  le  voisinage,  mais  à  l'extrémité 
caudale,  c'est-à-dire  quelquefois  fort  loin. 
Ces  ondes  pédieuses  peuvent  être  provo- 


quées par  des  excitations  portées  sur 
divers  points  du  coi'ps. 

L' anatomic  montre  un  système  remar- 
quable, formé  d'une  double  chaîne  gan- 
glionnaire scalariforme,  chez  Limas  ct- 
nereoniger  —  et  qui  rappelle  vaguement 
un  système  nerveux  d'ai'thropode.  L'as- 
pect est  celui  d'une  échelle  de  corde;  des 
ganglions  volumineux  existent  à  l'union 
des  échelons  transversaux  avec  les  com- 
missures longitudinales.  Les  liaisons  exis- 
.tent  aussi  d'un  échelon  à  l'autre.  L'auteur 
décrit  les  relations  de  ce  système  avec  le 
système  nerveux  général,  ses  particula- 
rités anatomiques  et  histologiques.  La 
comparaison  de  Limax  avec  Helix  montre 
que  la  double  chaîne  principale  fait  dé- 
faut chez  l'escargot;  il  y  manque  donc 
la  disposition  segmentaire  qui,  chez  la 
limace,  simule  le  système  des  arthropodes. 
La  nature  des  phénomènes  moteurs  est 
en  rapport  avec  oes  différences:  et,  par 
exemple,  le  fait  que  chez  l'Hélix  les  im- 
pulsions émanent  de  la  région  antérieure, 
c'est-à-dire  du  ganglion  pédieux  dont  ce 
sont  les  branches  qui  présentent  la  dis- 
position segmentaire.  dastre. 

M.  Henze.  Chemisch-physiologische 
Studien  an  den  Speicheldrûsen  der  Ke- 
phalopoden  :  Das  Gift  und  die  stickstoff- 
haltigen  Substanzen  des  Sekretes  (Etudes 
chimico-physiologlques  sur  les  glandes 
salivaires  des  céphalopodes  :  le  poison 
et  les  substances  azotées  de  la  sécrétion). 
(16)  XIX,  986-990;  24  mars  1906.  —  Le 
poison  des  céphalopodes  est  une  base 
organique  soluble  dans  l'alcool,  ne  se 
détruisant  pas  par  la  chaleur,  précipi- 
table  par  les  réactifs  des  alcaloïdes.  Elle 
est  accompagnée  par  une  autre  base  non 
toxique  et  par  la  taurine.  Les  glandes 
salivaires  sont  sans  doute  des  organes 
d'excrétion.  m.  lambert. 

F.  Marceau.  Sur  l'état  des  muscles 
adducteurs  pendant  la  vie  chez  les  Mol- 
lusques Acéphales.  (79)  CXLII,  1294-1296; 
5  juin  1906. 

H.  Jordan.  Untersuchungen  zur  Phy- 
siologie des  Nervensyslems  bei  Pulmo- 
naten  (Recherches  sur  la  physiologie  du 
système  nerveux  des  Pulmonés).  (2)  CX, 
533-597;  1905.  —  Ce  mémoire  fait  suite 
à  un  précèdent  (vol.  106,  p.  180-228) 
d'ordre  critique  et  théorique.  Celui-ci  est 
expérimental.  Il  roule  sur  les  questions 
de  tonus  et  d'excitabilité  —  et  sur  la  ques- 
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lion  de  la  fonction  régulatrice  du  gan- 
glion cérébroïde.  Les  points  traités  sont 
trop  nombreux  pour  se  prêter  à  un  bref 
résumé.  Il  faut  signaler  la  discussion  re- 
lative à  la  question  de  savoir  si  le  tonus 
peut  être  défini  par  le  seuil  d'excitation. 
L'auteur  a  constaté,  en  second  lieu,  que 
les  rapports  de  l'excitabilité  et  de  l'état 
d'extension  peuvent  se  traduire  ainsi  :  le 
muscle  tendu  par  une  charge  qui  a  fait 
disparaître  son  tonus  est  plus  excitable 
que  celui  qui  a  été  moins  chargé,  moins 
allongé  et  qui  a  un  tonus  supérieur.  Un 
muscle  k  tonus  diminué  (par  une  cause 
étrangère  au  muscle  même)  fournit  plus 
de  travail  que  le  muscle  qui  n'a  pas  subi 
cette  diminution  de  tonus.  L'excitabi- 
lité est  réglée  par  les  ganglions.  En  ce 
qui  concerne  le  ganglion  pédieux,  son 
ablation  diminue  l'excitabilité,  mais 
n'empêche  point  la  production  de  tel  ré- 
flexe déterminé.  Les  nerfs  conduisent 
mieux  que  le  réseau  périphérique.  L'au- 
teur vérifie  ces  résultats  sur  l'escargot. 
L'influence  du  ganglion  pédieux  est  indi- 
recte :  elle  s'exerce  par  l'intermédiaire  du 
tonus.  —  Le  ganglion  cérébroïde  exerce 
une  influence  directe  sur  l'excitabilité 
directe  et  réflexe.  Chez  un  animal  qui 
n'a  plus  de  ganglion  cérébroïde,  les  mus- 
cles se  comportent  comme  si  leur  tonus 
était  diminué.  Le  ganglion  cérébroïde  n'a 
cependant  aucune  influence  appréciable 
sur  la  régulation  du  tonus. 

L'auteur  applique  ces  résultats  au  pro- 
blème de  la  locomotion  noi*male  et  à 
celui  de  la  régulation  des  réflexes  par  le 
système  nerveux  central  —  et  enfin  il 
examine,  au  point  de  vue  de  l'énergé- 
tique, le  problème  de  la  régulation  de 
l'excitabilité  par  les  ganglions. 

DASTRE. 

F.  Bottazzi.  Sulla  regolazione  délia 
pressione  osmotica  negli  organismi  ani- 
mali.  Nota  1".  Pressione  osmotica  e  con- 
duttivita  elettrica  dei  liquidi  di  animali 
aquatici.  (98)111,  446-446;  4906.  — Les  li- 
quides des  animaux  marins,  poissons  car- 
tilagineux inclus,  présentent  tous  à  peu  de 
chose  près  la  même  pression  osmotîque, 
qui  est  celle  de  l'eau  de  mer  dans  laquelle 
ils  vivent;  c'est  à  partir  des  Téléostéens 
marins  que  la  conductibilité  électrique 
du  sang,  c'est-à-dire  son  contenu  en  elec- 
trolytes, diminue,  et  tend  à  se  rappro- 
cher de  celle  du  sang  des  mammifères 
terrestres.  Depuis  les  invertébrés  ma- 
rins les  plus  inférieurs  jusqu'aux  pois- 


sons et  aux  chéloniens  de  mer  et  d*eaa 
douce,  le  liquide  sécrété  qu'on  est  con* 
venu  d'appeler  urine  n'a  pour  ainsi  dire 
jamais  une  concentration  osmotique  su- 
périeure à  celle  du  sang  ;  souvent  même 
cette  concentration  est  inférieure.  Si  Ton 
considère  toutes  les  classes  animales  dans 
leur  ensemble,  ce  n'est  guère  que  chez  les 
mammifères  que  l'on  commence  à  obser- 
ver une  urine  liquide  de  concentration 
notablement  supérieure  à  celle  du  plasma 
sanguin  et  des  autres  liquides  internes. 

E.   FECNDEL. 

M.  Grompel  et  Victor  Henri.  Étude 
de  la  sécrétion  urinai  re  chez  le  poulpe. 
(80)  LX,  886-887;  49  mai  4906. 

André  Mayer.  Ëtude  sur  les  élimi- 
nations provoquées  chez  le  poulpe  (Octo- 
pus vulgaris).  (80)  LX,  959-964  ;  2  juin  4906. 

—  Le  rein  des  poulpes  est  une  glande 
qui  exerce  une  sélection  des  cristalloîdes  ; 
certains  excitants  des  reins  des  vertébrés 
n'agissent  pas  chez  le  poulpe.  La  vessie 
peut  résorber  les  liquides  injectés  dans 
sa  cavité.  La  concentration  du  sang  se 
maintient  constante,  ou  se  rétablit  quand 
elle  a  été  modifiée,  en  partie  grâce  au 
fonctionnement  du  rein.     l.  camus. 

Victor  Henri.  Etude  du  liquide  peri- 
visceral des  oursins.  —  Éléments  figurés. 

—  Phénomène  de  la  coagulation  et  son 
rôle  biologique.  (80)  LX,  880-882;  49  mai 
4906.  —  Les  éléments  figurés  du  liquide 
perivisceral  des  oursins  peuvent  en  se 
réunissant  former  de  longs  filaments. 
Cette  coagulation  sert  de  protection,  elle 
constitue  des  amas  de  protection  quand 
un  corps  étranger  vient  trouer  la  paroi 
intestinale.  l.  camus. 

P.  Gemovodeanu  et  Victor  Henri. 

Phagocytose  chez  les  oursins.  (80)  LX, 
882-884;  49  mai  4906.  —  Les  élémenU 
figurés  du  liquide  perivisceral  phagocy- 
tent rapidement  les  bacilles  paratuber- 
culeux  de  la  phléole.  L'expérience  peut 
être  faite  in  vitro.  L.  camus. 

Victor  Henri  et  Kayaloi.  Étude 
des  toxines  contenues  dans  les  pédicel- 
laires  chez  les  Oursins.  (80)  LX,  884-886; 
49  mai  4906. 

A.  Lécaillon.  Sur  la  faculté  qu'ont 
les  araignées  d'être  impressionnées  par  le 
son  et  sur  le  prétendu  goût  de  ces  ani- 
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maux  pour  la  musique,  (80)  LX,  T70-772; 
5  mai  1906.  —  Les  araignées  sont  im- 
pressionnées par  le  son,  mais  elles  ne 
perçoivent  aucune  distinction  nette  entre 
les  sons  produits  par  les  instruments  de 
musique.  l.  camus. 

T.  B.  Robertson.  Investigations  on 
the  reaction  of  infusoria  to  chemical  and 
osmotic  stimuli  (Thejourn.  of  biol.  chem., 
I,  185-202;  1900.)  b.  lambling. 

E.  Schulze.  Neue  Beitrâge  zur  Kennt- 
nis  der  Zusanuuensetzung  und  des  Stof- 
fwechsels  der  Keimpflanzen  (Nouvelles 
contributions  à  l'étude  de  la  composition 
et  des  échanges  nutritifs  des  plantules). 
(39)  XLVIl,  507-569;  1906.  —  L'auteur  a 
recherché  isans  succès  dans  les  plantules 
étiolées  de  Lupinus  albus,  Soja  hispida, 
Pisum  sativuH)  et  Gucurbita  pepo,  les 
corps  suivants  :  guanidine,  ornithine, 
tétra-  et  pentaméthylénediamine,  phény- 
léthjlamine.  La  choline  est  plus  abon- 
dante dans  les  plantules  que  dans  les 
graines,  ce  qui  témoigne  d'une  régres- 
sion des  lécithines.  La  production  de 
polypeptides  à  côté  des  acides  aminés 
pendant  la  désintégration  des  protéiques 
est  probable.  Pour  un  grand  nombre  d'au- 
tres Indications  et  discussions,  voyez  le 
mémoire  original.  b.  lambling. 

W.  Palladin.  Die  Arbeit  der  Atmungs- 
enzjme  der  Pflanzen  unter  verschiede- 
nen  Verhàltnissen  (Le  travail  des  dias- 
tases respiratoires  des  plantes  dans  di- 
verses conditions).  (39)  XLVII,  407-451; 
1906.  —  Des  plantes  ou  parties  de  plantes 
sont  congelées  dans  l'air  refroidi  à  —20°, 
puis  introduites  dans  un  appareil  tra- 
versé par  de  l'air  (saturé  de  vapeurs 
de  toluène  pour  empêcher  les  actions 
bactériennes),  ou  par  de  l'hydrogène,  et 
disposé  de  manière  à  permettre  le  dosage 
de  GO*  formé.  Cette  méthode  par  congé- 
lation permet  d'éviter  la  trituration  de 
la  plante  à  étudier.  L'expérience  montre, 
en  effet,  que  les  plantes  triturées  produi- 
sent bien  moins  de  CO*  que  les  plantes 
congelées,  parce  que  toute  atteinte  portée 
à  la  structure  anaiomique  modifie  l'ac- 
tivité des  diastases  respiratoires.  L'au- 
teur a  étudié  ainsi  les  modifications  du 
travail  de  ces  diastases  selon  l'alimenta- 
tion, le  stade  de  développement,  la  struc- 
ture anatomique  de  la  plante,  et  selon  le 
milieu  ambiant.  e.  lambling. 


E.  Maurel.  Fixation  des  doses  minima 
mortelles.  Nécessité  de  cette  fixation  en 
thérapeutique  et  en  toxicologie.  (80)  LX, 
909-911;  26  mai  1906. 

E.  Maurel.  Utilités  de  la  fixation  des 
doses  minima  mortelles.  (80)  LX,  955-957  ; 
2  juin  1906. 

F.-A.  Fodera.  Nuove  ricerche  suUa 
funzione  antidotica  dell*  ossigeno  attivo. 
(70)  XV,  171-188;  1905. 

Piero  Giacosa.  Sulla  azione  farma- 
cologica  deir  ossido  di  carbonio.  (70)  XV, 
427-436;  1906.  —  La  mort  dans  l'empoi- 
sonnement par  l'oxyde  de  carbone  n'est 
pas  due  à  l'anoxhémie.  G.  pratique  une 
forte  saignée  à  un  chien  et  injecte  presque 
aussitôt  un  volume  un  peu  supérieur  de 
sang  défibriné  saturé  d'oxyde  de  carbone. 
L'animai  ne  présente  pas  de  signes  d'in- 
toxication et  GO  est  éliminé  très  rapide- 
ment. M.  LAMBERT. 

A.  Gilbert  et  P.  Lereboullet.  Con- 
tribution à  l'étude  du  fer  végétal.  Emploi 
thérapeutique  du  rumex  crispus.  (80)  LX, 
847-850;  19  mai  1906.  -  Le  rumex  crispus 
contient  du  fer  végétal  en  combinaison 
lâche  et  son  emploi  à  petite  dose  peut 
donner  des  résultats  remarquables  dans 
la  chlorose,  la  chloro-anémie  tubercu- 
leuse. L.  CAMUS. 

A.  Bonanni.  Sur  le  mode  de  se  com- 
porter du  lactate,  du  formiate  et  de  l'acé- 
tate de  calcium  dans  l'organisme.  (72), 
XLV,  129-134;  1906.  —  Lion-calcium 
influence  peu  l'oxydation  de  lacide  lac- 
tique dans  l'organisme.  Si,  dans  divers 
états  morbides  apyrétiques,  en  même 
temps  que  ce  produit  anormal  de  la  mé- 
tamorphose régressive  on  trouve  une  éli- 
mination plus  grande  du  calcium  par 
l'urine,  cela  doit  être  attribué  au  fait  que 
l'augmentation  et  l'accumulation  d'acides 
(lactique,  butyrique,  etc  ),  ou  bien  favo- 
risent la  désassimilation  du  calcium,  ou 
bien  empêchent  son  dépôt  dans  les  tissus 
ostéogènes.  De  même,  si  chez  les  animaux 
une  partie  du  formiate  ou  de  l'acétate 
de  calcium  injecté  échappe  à  l'oxydation, 
cela  tient  probablement  à  de  légers  trou- 
bles des  processus  oxydatifs;  en  effet, 
pendant  les  4  à  6  heures  qui  suivent  l'in- 
jection, les  chiens  et  les  lapins  restent 
dans  un  état  d'abattement  et  de  profond 
malaise.  e.  feindel. 
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Jean  Gautrelet  et  Henri  Maillé. 

Action  des  injections  sous-cutanées  de 
fluorure  de  sodium  sur  les  fonctions  hé- 
patiques de  l'animal.  (80)  LX,  714-715; 
Bordeaux,  3  avril  4906.  —  Le  fluorure  de 
sodium,  à  la  dose  de  3  centigr.  par  kilo, 
chez  le  lapin,  supprime  passagèrement  la 
fonction  hépatique;  il  y  a  ammoniurie 
consécutive.  l.  camus. 

Maurice  Nioloux.  Sur  le  passage 
du  chloroforme  dans  le  lait  et  quelques 
points  particuliers  de  Tanesthésie  chlo- 
roformique  chez  la  chèvre.  (80)  LX,  720- 
722  ;  28  avril  1906.  —  Les  dosages  opérés 
comparativement  dans  le  sang  et  dans 
le  lait  montrent  qu'à  un  moment  donné 
le  lait  peut  renfermer  plus  de  chloro- 
forme que  le  sang.  La  quantité  de  chloro- 
forme dans  le  sang  de  la  chèvre  pendant 
l'anesthésie  et  au  moment  de  la  mort  est 
inférieure  à  celle  trouvée  dans  le  sang 
du  chien.  l.  camus. 

Noel  Fiessinger.  Action  précoce  du 
chloroforme  sur  le  foie.  (80)  LX,  870-871; 
19  mai  1906.  —  Les  lésions  hépatiques 
dues  au  chloroforme  ne  s'observent 
qu'avec  des  doses  fortes  ;  les  inhalations 
rapides  suivies  de  mort  ne  donnent  pas 
de  manifestations  du  côté  du  foie.  Les 
lésions  qui  apparaissent,  après  les  injec- 
tions intra-portales,  sont  précoces  et  loca- 
lisées autour  de  l'espace  porte. 

L.  CAMUS. 

H.  BaldT^ein.  Acetonuria  following 
chloroform  and  ether  anœsthesia  (The 
joum.  ofhiol.  ch^.,  1,  239-250;  1906).  — 
Après  anesthésie  par  le  chloroforme  ou 
l'éther  et  pendant  les  24  heures  qui  sui- 
vent, l'urine  des  opérés  contient  presque 
toujours  de  l'acétone,     e.  lambling. 

Girard  et  Victor  Henri.  Étude 
de  l'anesthésie  chloroform ique  chez  le 
poulpe.  (80)  LX,  926-928;  26  mai  1906.  — 
Un  poulpe  peut  être  anesthésie  à  l'aide 
de  1  c.  c.  de  chloroforme  dans  5  litres 
d'eau  de  mer.  Le  sang  du  poulpe  chloro- 
formé contient  au  moment  de  l'anesthésie 
5  à  6  milligr.  de  chloroforme  pour  100  gr., 
soit  10  l'ois  plus  que  le  sang  total  du 
chien  ou  3  fois  plus  que  le  plasma  de  ce 
dernier  animal.  Les  centres  nerveux  du 
poulpe  anesthésie  renferment  quatre  fois 
moins  de  chloroforme  que  ceux  du  chien. 
La  teneur  en  graisse  du  système  nerveux 
du  poulpe  est  environ  4  fois  plus  faible 
que  celle  du  chien.  l.  camus. 


G.  Mansfeld.  Inanition  und  Narkose. 
(70)  XV,  467-486;  1905.  —  L'action  nar- 
cotique  du  chloral,  de  la  paraldehyde  et 
de  la  morphine  est  fortement  augmentée 
chez  les  animaux  en  inanition;  celle  de 
l'alcool  éthylique,  de  l'hjdrate  d'amylëne 
et  de  l'éthyluréthane  n'est  pas  modifiée. 
Ces  faits  paraissent  en  harmonie  avec  la 
théorie  de  Meyer-Overton  d'après  laquelle 
l'action  des  narcotiques  serait  en  rapport 
avec  leur  affinité  pour  les  graisses. 

M.   LAMBERT. 

E.  Hamack  et  J.  Laible.  Ueber  die 
Wirkung  kleiner  Aikoholgaben  auf  den 
Warmehaushalt  des  tierischen  Kôrpers 
(Influence  des  petites  doses  d'alcool  sur 
les  échanges  caloriques  de  l'organisme 
animal).  (70)  VI,  371-397;  1905.  —  Aug- 
mentation de  la  chaleur  rajonnée  et 
diminution  de  la  chaleur  produite. 

M.   LAMBERT. 

p.  Albertoni.  Sur  le  mode  de  se 
comporter  et  sur  l'action  des  sucres 
dans  l'organisme.  (72)  XLV,  241-254; 
1906.  —  Pendant  la  période  d'absorption 
des  sucres  il  se  produit  constamment  une 
augmentation  dans  la  quantité  de  gljcose 
du  sang,  augmentation  légère  qui  atteint 
10  à  20  centigr.  sur  1000  gr.  de  sang.  — 
Les  tissus  du  chien,  pendant  la  période 
d'absorption  maximum  de  la  gljcose, 
n'en  contiennent  pas  de  traces;  le  foie 
en  renferme  &  peine  quelquefois  quelques 
milligranmies.  s.  feindel. 

A.    Jodlbauer   et   H.    Salvendi. 

Ueber  die  Wirkungen  von  Akridin.  (70) 
XV,  213-240;  1905.  —  La  toxicité  de  l'acri- 
dine,  qui  dérive  de  la  pjridine  par  con- 
densation avec  deux  noyaux  benzoliques, 
est  plus  forte  que  celle  de  la  quinoline 
qui  en  diffère  par  un  noyau  benzolique  en 
moins.  L'acridine  est  un  poison  paraly- 
sant du  système  nerveux  central  et  des 
muscles.  m.  lambert. 

A.  R.  Gushny.  On  the  action  of 
Calycanthine.  (70)  XV,  487-498;  1905.  — 
Poison  convulsivant  retiré  d'une  plante 
américaine.  m.  lambert. 

A.  Jodlbauer  et  6.  Bnsk.  Ueber 
die  Wirkungen  von  Fiuoreszeîn  und 
Fluoreszein-Derivaten  im  Lichte  und  im 
Dunkeln  (Action  de  la  fluorescéine  et  de 
ses  dérivés  à  la  lumière  et  à  l'obscurité). 
(70)  XV,  263-278;  1905.  —  L'action  des 
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corps  fluorescents  sur  les  êtres  monocel- 
lulaires est  plus  développée  à  la  lumière 
qu'à  l'obscurité.  Tappeiner  les  a  appelés 
pour  cette  raison  corps  photod^namiques. 
Le  photodynamisme  renforce  la  toxicité 
pour  les  poissons  et  amène  chez  les 
mammifères  des  lésions  cutanées  qui  ne 
s'observent  pas  à  l'obscurité. 

M.  LAMBERT. 

H.  Dreser.  Yersuch  den  erregenden 
Einfluss  pharmakologischer  Agentien  ob- 
jektiv  nachzuweisen  (Essai  pour  rendre 
objective  l'action  d'agents  pharmacolo- 
giques).  (70)  XV,  437-44i;  1905.  —  Ten- 
tative ingénieuse  de  mesure  de  l'agitation 
d'un  animal  soumis  à  l'action  d'une  sub- 
tance excitante.  L'animal  est  enfermé 
dans  une  cage  très  légère  suspendue  &  un 
ressort.  Les  déplacements  verticaux  du 
plancher  sous  l'influence  de  ses  mouve- 
ments entraînent  la  rotation  d'un  comp- 
teur de  tours.  Le  nombre  de  tours  en  un 
temps  donné  est  d'autant  plus  grand  que 
l'animal  est  plus  agité. 

M.    LAMBERT. 

T.  SoUmann.  The  effects  of  a  series 
of  poisons  on  adult  and  embryonic  Fun- 
duli.  (43)  XVI,  1-46;  1906.  —  Expérimen- 
tant comparativement  la  toxicité  de  solu- 
tioiis  diverses  sur  le  Fundulus  adulte,  à 
la  sortie  de  l'œuf  et  sur  l'œuf  lui-même, 
Sollmann  arrive  à  cette  conclusion  que  si 
quelques  substances,  toxiques  pour  le 
poisson  sorti  de  l'œuf,  n'agissent  pas  sur 
ce  dernier,  c'est  que  la  membrane  de 
l'œuf  est  peu  perméable  à  certains  poi- 
sons; l'addition  de  saponine  qui  facilite 
la  perméabilité  augmente  la  toxicité.  Les 
solutions  de  cyanure  de  potassium  pro- 
voquent dans  les  œufs  fécondés  une 
sorte  de  vie  latente  qui  peut  persister 
plusieurs  jours  et  l'œuf  placé  dans  l'eau 
de  mer  peut  continuer  ensuite  son  déve- 
loppement, mais  seulement  dans  une 
certaine  limite.  Le  cyanure  inhiberait  le 
métabolisme  autolytique  qui  se  produit 
au  moment  de  la  mort. 

J.  p.  LANGL0I9. 
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L.  Lapicque  et  Mme.  Comparaison 
de  l'excitabilité  du  muscle  à  celle  de  son 
nerf  moteur.  (80)  LX,  898-901  ;  26  mai 
1906.  —  L'excitabilité  est  la  même,  que 


l'excitation  soit  directe  ou  mdirecte;  le 
rapport  a  :  6  est  le  même  dans  l'excitation 
directe  du  muscle  que  dans  l'excitation 
par  le  nerf  moteur.  l.  camus. 

L.  Lapicque  et  Mme.  Variations  de 
l'excitabilité  du  muscle  dans  la  curarisa- 
tion.  (80)  LX,  991-993;  9  juin  1906.  — 
Avec  des  doses  croissantes  de  curare, 
l'excitabilité  du  muscle  se  modifie  et  il 
devient  possible  de  retrouver  avec  le 
muscle  de  la  grenouille  une  réaction 
semblable  à  celle  des  muscles  de  TAply- 
sie.  La  loi  des  quantités  établie  par  la 
formule  de  l'auteur  est  donc  générale. 

L.  CAMUS. 

Paul  Rivière.  Recherches  sur  le 
rythme  des  oscillations  dans  la  contrac- 
tion musculaire  volontaire  ou  réflexe. 
(80)  LX,  716-717;  Bordeaux,  3  avril  1906. 

E.  LsJiousse.  Nouvelles  recherches 
sur  l'influence  de  l'anhydride  carbonique 
sur  la  contractilité  des  muscles  striés. 
(71)  III,  452-462  ;  avril  1906.  —Au  début, 
GO*  diminue  l'excitabilité  du  muscle,  à  en 
juger  par  la  nécessité  d'augmenter  l'exci- 
tant pour  obtenir  le  seuil  de  l'excitation. 
Pendant  le  même  temps,  la  force  absolue 
est  augmentée.  On  doit  donc  bien  dis- 
tinguer l'excitabilité  de  la  matière  vi- 
vante (Anspruchsfahigkeit,  bathmotropie) 
de  sa  capacité  fonctionnelle  (Leistungs- 
fàhigkeit,  inotropic).  Dans  la  deuxième 
période  de  l'empoisonnement,  à  surcharge 
égale,  l'amplitude  est  moins  élevée  qu'à 
l'état  normal.  La  durée  des  courbes  est 
accrue  dans  les  deux  stades  de  l'empoi- 
sonnement^ grâce  au  prolongement  non 
seulement  de  la  période  d'énergie  dé- 
croissante^ mais  aussi  de  la  période 
d'énergie  croissante.  Dans  le  premier 
stade,  l'amplitude  des  secousses  et  le 
travail  augmentent,  tandis  que,  dans  le 
second  stade,  ils  diminuent.  La  période 
d'énergie  latente  et  la  période  d'énergie 
croissante  sont  d'autant  plus  longues  que 
la  charge  est  plus  grande,  et  les  difTé- 
rences  sont  beaucoup  plus  accentuées 
qu'à  l'état  normal.  D'après  Lothak  de 
Lhota  toutes  les  substances  toxiques,  à 
l'instar  de  COS  produisent  la  diminution 
de  l'amplitude  et  l'augmentation  de  la 
durée  de  la  courbe  my  ©graphique.  C'est 
inexact  en  ce  qui  concerne  la  durée  de  la 
courbe.  L'alcool  et  l'éther,  en  particulier, 
produisent  la  diminution  graduelle  de  la 
durée  des  secousses.         v.  pachon. 
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Keith  Laca8.  On  the  conducted  dis- 
turbance in  muscle  (Sur  l'onde  d'excita- 
tion dans  le  muscle).  (54)  XXXIV,  51-82. 
4906.  —  L'auteur  emploie  le  terme  de 
conducted  disturbance  comme  synonyme 
d'onde  d'excitation,  pour  éviter  la  confu- 
sion avec  la  Reiznwelle  de  Bernsteisch  qui 
vise  essentiellement  les  variations  élec- 
triques. Une  excitation  sur  un  point 
donné  d'un  muscle  provoque  une  altéra- 
tion (disturbance)  qui  se  propage  le  long 
du  muscle,  et  peut  se  manifester  par  un 
changement  de  forme.  Pour  rechercher 
si  dans  sa  propagation,  cette  altération 
subit  des  variations  d'intensité,  il  serait 
utile  de  l'étudier  en  dehors  de  sa  mani- 
festation, le  changement  de  foi*me,  mais 
jusqu'ici  aucune  méthode  ne  le  permet. 
Pour  éviter  les  causes  d'erreur  dues  aux 
variations  d'excitabilité  des  différents 
points  d'un  muscle,  Lucas  enregistre  les 
changements  de  forme  d'un  point  donné, 
en  utilisant  le  retour  de  l'excitation 
partie  d'un  point  unique.  Il  montre  tout 
d'abord  que  l'onde  d'excitation  est  iden- 
tique dans  les  deux  directions,  que  sur 
un  muscle  normal,  elle  subit  peu  ou  pas 
de  variation  ;  mais  sur  un  muscle  fatigué, 
par  contre,  la  propagation  de  l'altération 
traduite  par  l'onde  d'excitation  est  très 
atténuée,  quelquefois  même  abolie. 

J.-P.  LANGLOIS. 

N.  Mislawsky.  Ueber  die  Zuckung 
der  glatten  Muskeln  (Sur  la  secousse  des 
muscles  lisses).  (34)  VI,  4-42;  4906.  —  Il 
est  difficile  d'avoir  une  excitation  du 
muscle  lisse  sans  participation  du  sys- 
tème nerveux.  On  peut  toutefois  y  par- 
venir avec  un  anneau  stomacal  préala- 
blement immergé  dans  une  solution  de 
cocaïne.  En  employant  des  chocs  d'in- 
duction on  obtient  une  courbe  à  ascen- 
sion rapide  et  à.  descente  lente,  qui  dif- 
fère de  celle  que  donne  le  courant 
continu,  regardée  comme  typique  par 
Winkler  et  Grûtzner.  L'excitabilité  du 
muscle  lisse  est  amoindrie  pendant  toute 
la  durée  de  la  phase  d'énergie  décrois- 
sante. M.  LAMBERT. 

6.  Ouerrini.  Sur  la  fonction  des 
muscles  dégénérés;  2*  communication  : 
Temps  d'excitation  latente.  (72)  XLV, 
74-74;  4906.  —  Pour  les  muscles  dégé- 
nérés le  temps  d'excitation  latente  est 
considérablement  augmenté;  le  processus 
dégénératif  rend  plus  lents  et  plus  dif- 
ficiles les  échanges  entre  le  sarcoplasma 


et  les  disques,  échanges  d'où  résulte  la 
déformation  de  ces  derniers,  c'est-à-dire 
la  contraction.  e.  peindbl. 

H.  Scott.  On  the  relation  of  nerve 
cells  to  fatigue  of  their  nerve  fibres.  (54) 
XXXIV,  445-462;  4906.  —  Scott  soutient 
cette  théorie  que  les  cellules  nerveuses 
fonctionnent  conmie  les  cellules  glandu- 
laires, sécrétant  une  substance  formée 
dans  le  noyau  et  dans  les  corps  de  Nissl 
et  qui  graduellement  s'infiltre  dans  les 
fibres  nerveuses;  il  soutient  même  que 
l'excitation  des  autres  cellules  par  une 
fibre  nerveuse  est  provoquée  par  le  pas- 
sage de  la  substance  en  question  jusq[ue 
dans  les  cellules  soumises  à  l'action  du 
nerf.  La  fatigue  nerveuse  s'explique  par 
un  épuisement  passager  ou  définitif  de 
la  cellule  nerveuse  fonctionnant  comme 
sécrétrice.  A  l'appui  de  cette  hypothèse, 
Scott  expose  ses  expériences  sur  la  fa- 
tigue provoquée  par  l'excitation  répétée 
des  racines  dorsales,  la  disparition  des 
contractions  réflexes  après  une  excitation 
variant  de  40  &  72  heures  et  leur  réappa- 
rition après  un  certain  temps  de  repos. 

J.-P.  LANGLOIS. 

L.  Weekers.  De  l'infatigabilité  des 
nerfs.  (74)  III,  447-425;  avril  4906.  — 
L'auteur  a  pris  comme  sujet  d'expériences 
le  chien,  dans  la  pensée  que  les  nerfs  des 
animaux  k  sang  chaud  devaient  être  plus 
favorables  à  mettre  en  évidence  des 
signes  de  fatigue  que  ceux  de  la  gre- 
nouille. Les  expériences  ont  porté  sur  les 
nerfs  pneumogastrique  et  sciatique.  Une 
portion  de  nerf  était  refroidie,  ce  qui 
constituait  une  barrière  au  passage  de 
l'excitation  ;  la  barrière  était  levée  après 
un  essai  de  fatigue,  et  ainsi  on  voyait  si 
le  nerf  était  resté  excitable  et  conduc- 
teur. Dans  ces  conditions  l'auteur  a  con- 
firmé les  résultats  de  Bernstein,  We- 
densky,  Maschek,  etc.,  concluant  à  l'in- 
fatigabilité des  nerfs.       v.  pachon. 

Gkdeotti.  Rîcerche  di  elettrofisiologia 
secondo  i  criteri  dell'elettrochimica.  (34) 
VI,  99-448;  4905.  —  Les  manifestations 
électriques  du  muscle  seraient  dues  à  la 
migration  des  ions  H"**  hors  des  éléments 
contractiles.  De  fait  6.  trouve  des  diffé- 
rences de  concentration  en  ions  H-**  entre 
le  tissu  musculaire  normal,  altéré  et  en 
contraction.  Il  en  déduit  une  hypothèse 
sur  la  nature  de  la  contraction  muscu- 
laire, où  la  perméabilité  de  la  paroi  des 
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éléments  serait  la  cause  des  modifications 
de  tension  superficielle  admises  dans  la 
théorie  de  d'Arsonval. 

M.  LAMBERT. 


MATIÈRES  CONSTITUTIVES, 

LIQUIDES  ET  PRODUITS 

DES  ÊTRES  VIVANTS 

A.  Mouneyrat.  Étude  de  l'état  phy- 
sique du  fer  dans  les  solutions.  (80)  LX, 
810-811  ;  12  mai  1906.  —  Le  fer  des 
solutions  Tertes  étudiées  par  l'auteur  se 
trouve  à  l'état  colloïdal.  La  stabilité  des 
solutions  est  augmentée  par  un  certain 
nombre  de  matières  organiques,  glycé- 
rine, mannite,  a.  lactique,  a.  citrique,  a. 
tartrique  et  surtout  par  l'albumine.  La 
coloration  verte  donnée  par  H*S  est  spé- 
cifique; il  faut  prendre  quelques  précau- 
tions quand  au  fer  se  trouve  mélangé  du 
cuivre.  l.  camus. 

CSharles  Richet.  Sur  une  combinai- 
son de  l'acide  lactique  avec  la  caséine 
dans  la  fermentation  lactique.  (80)  LX, 
650-651  ;  7  avril  1906.  —  L'acide  lactique 
est  en  plus  grande  quantité  dans  le  cail- 
lot que  dans  le  petit  lait  ;  il  forme  avec 
l'albumine  une  combinaison  faible,  disso- 
ciable par  la  potasse.  La  phtaléine  est 
également  fixée  énergiquement  par  le 
caillot  acide  lactique-caséine. 

L.  CAMUS. 

G.  Vinci.  Sulla  ricerca  dell'  acido 
salicilico  nei  tessuti  e  nei  liquidi  orga- 
nici.  (99)  V,  179-187;  4906. 

G.  liOmbardo.  Sulla  dimonstrazione 
istochimica  dei  corpi  grassi.  (99)  V,  272- 
284;  4906.  —  L'auteur  passe  en  revue  les 
réactions  histochimiques  des  graisses  et 
substances  similaires  ;  elles  sont,  à  l'heure 
actuelle,  assez  nettes  et  assez  diverses 
pour  qu'on  puisse  diflTérencier  et  recon- 
naître sous  le  microscope  le  corps  gras 
que  Ton  désire  identifier. 

B.  PBINDEL. 

E.   Winterstein  et  O.  Hiestand. 

Zur  Kenntnis  der  pflanzlichen  Lecithine 
(Surleslécithines  végétales).  (39)  XLYll, 
496-498;  1906.  —  Diverses  lécithines  vé- 
gétales, notamment  celles  des  céréales, 
ne  contiennent  que  20  pour  100  de  phos- 
phore, tandis  que  celles  des  légumineuses 
en  contiennent  plus.  Cette  différence  tient 


à  la  présence,  dans  les  premières,  de 
quantités  considérables  (environ  16  0/0) 
de  sucres,  et  notamment  de  d-glucose, 
et  de  d-galactose,  avec  un  peu  de  pen- 
tose, à  côté  des  produits  ordinaires  de 
l'hydrolyse  de  ces  corps  (acides  gras, 
acide  glycérophosphorique  et  choline). 
Le  mélange  extrait  des  feuilles  de  châtai- 
gnier ou  de  l'herbe  fournit  aussi  par 
hydrolyse  des  sucres,  parmi  lesquels  on 
a  caractérisé  du  d-galactose  et  du  d-glu- 
cose.  Il  convient  donc  de  ne  plus  réunir 
sous  le  nom  de  lécithines  des  produits 
aussi  divers,  et  d'accepter,  avec  Ham- 
marsten,  la  dénomination  plus  générale 
de  phosphatides,  créée  par  Thudichum  pour 
l'ensemble  de  ces  corps  phosphores  so- 
lubles dans  l'éther.         e.  lambling. 

O.  Rosenheim.  On  the  preparation 
of  cholesterin  from  brain.  (51)  XXXIV, 
104-106;  1906.  —  Le  procédé  repose  sur 
la  déshydratation  préalable  du  cerveau 
par  le  broyage  avec  du  sable  et  du  plâtre. 
La  masse  desséchée  est  broyée  de  nou- 
veau, puis  la  cholestérine  extraite  par 
l'acétone.  Le  premier  extrait  est  encore 
riche  en  eau,  mais  dans  les  suivants  on 
obtient  directement  de  beaux  cristaux  de 
cholestérine  par  l'évaporation  du  dissol- 
vant. J.  p.  LAN(UX)IS. 

Christine  Tebb.  The  cholesterin  of 
the  brain.  (51)  XXXIV,  106-110;  4900.  — 
Extraction  de  la  cholestérine  du  cerveau 
par  le  procédé  de  Rosenheim.  La  choles- 
térine se  trouve  à  l'état  pur,  et  n'est 
point  mélangée  avec  la  cholestérine-éther, 
confirmation  du  travail  récent  de  Bunz. 
1000  gr.  de  cerveau  fournissent  20  à  25  gr. 
de  cholestérine.  j.  p.  langlois. 

H.  Lohrisch.  Ueber  die  Bedeutung 
der  Cellulose  im  Haushalte  des  Menschen. 
I  (Sur  la  signification  de  la  cellulose  dans 
l'économie  humaine).  (39)  XL  Vil,  200- 
252;  1906.  —  L'auteur  rapporte  d'abord 
les  observations  faites  sur  l'utilisation  de 
la  cellulose  dans  le  tube  digestif  des  ani- 
maux, et  il  expose  les  divers  procédés 
employés  pour  le  dosage  de  cette  subs- 
tance. Le  tube  digestif  de  l'homme  bien 
portant  est  capable  d'absorber  des  quan- 
tités considérables  de  cellulose,  variables 
selon  l'âge,  l'origine  et  le  plus  ou  moins 
de  dureté  de  cette  substance.  Ainsi  la  pro- 
portion de  cellulose  absorbée  a  été  pour 
les  choux-raves  de  7.9,  pour  lest  épinards 
de  90,5,  pour  les  choux  blancs  de  100, 
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pour  le  pain  de  85,  pour  les  lentilles  de 
45  0/0,  etc..  En  employant  le  repas 
d'épreuve  de  Schmidt  et  Strasburger  (Die 
Faeces  des  Memchen,  Berlin,  1905,  p.  191), 
l'auteur  a  observé  chez  une  série  d'indi- 
vidus normaux  une  absorption  de  60  0/0, 
chez  les  constipés  chroniques  de  81  0/0  et 
chez  divers  autres  malades  de  21  à  38  0/0, 
et  il  montre  que  cette  disparition  de  la 
cellulose  dans  l'intestin  ne  peut  pas 
être  rapportée  à  des  fermentations  bacté- 
riennes, et  notamment  à  la  fermentation 
méthanique  de  Tappeiner,  mais  à  l'action 
d'une  ou  plusieurs  diastases  encore  in- 
connues. —  Index  bibliographique  très 

étendu.  E.    L AMBLING. 

L.  F.  Barker  etB.  A.  Gohoe.  Some 
considerations  on  proteid  diet:  with  espe- 
cial reference  to  its  content  in  amide-ni- 
trogen, melanoïdine-nitrogen,  diamino- 
nitrogen  and  monanino-nitrogen  (The 
joum.  ofhiol.  chem.,  1,  229-238;  1906).  — 
Un  certain  nombre  d'aliments  composés 
(viandes  rouges  diverses,  poulet,  poisson, 
foie,  etc.),  ont  été  dégraissés,  puis  hydro- 
lyses par  HCl  concentré,  et  l'on  a  dosé 
d'après  Hausmann  et  G  umbel  (Beitr. 
ehem,  Physiol.,  t.  V,  p.  297)  les  diverses 
fractions  de  l'azote.        e.  l  am  bung. 

A.  Kanitz.  Die  Afiinitâtskonstanten 
einiger  Eiweisssptaltungsprodukte  (Les 
constantes  d'affinité  de  quelques  pro- 
duits de  dédoublement  des  matières  albu- 
minoïdes).  (39)  LXVÏI,  476-495;  1906.  - 
D'après  la  conductibilité  électrique  des 
chlorhydrates  d'histidine,  de  lysine  et 
d'arginine,  et  des  sels  sodiques  de  ces 
corps,  ou  d'après  l'hydrolyse  de  l'acétate 
de  méthyle,  l'auteur  a  mesuré  la  cons- 
tante de  dissociation  de  ces  sels,  et  il 
montre  que  c'est  dans  l'histidine  que  le 
caractère  acide  et  le  caractère  basique 
sont  &  la  fois  le  plus  prononcés,  à  tel 
point  que  ce  corps  est  la  substance  la 
plus  amphotère  qui  soit  actuellement 
connue.  Quant  au  groupe  carboxylique, 
il  se  fait  encore  sentir  dans  la  lysine, 
mais  il  est  sans  effet  dans  l'arginine. 

E.  LAMBLING. 

Wl.  Guleivitsch.  Zur  Kenntnis  der 
Extraktivstoffe  der  Muskeln.  (111).  (39) 
XLVII,  471-475;  1906.  —  L'auteur  con- 
firme l'indication  de  Kutscher  relative 
à  la  présence  de  la  méthylguanidine 
dans  l'extrait  de  viande,  et  il  décrit  le 
picrate  de  cette  base. 

E.   LAMBLING. 


E.  Abderhalden  et  A.  Hunter. 

Vorlâufige  Mitteiling  ûber  den  Gehalt  der 
Eiweisskôrper  der.  Milch  an  Gljkokoli 
(Communication  préliminaire  sur  la  te- 
neur des  matières  albuminoldes  du  lait 
en  glycocoUe).  (39)  XLVII,  404-406;  1906. 
— L'hydrolyse  du  mélange  de  lactalbumine 
et  de  lactoglobuline  a  donné  de  petites 
quantités  de  glycocolle,  ce  qui  explique 
pourquoi  Skraup  en  a  trouvé  dans  la  ca- 
séine, sans  doute  incomplètement  puri- 
fiée, et  pourquoi  Abderhalden  n'en  a  pas 
obtenu  avec  des  échantillons  purifiés  avee 

soin.  E.  LAMBLING. 

O.  Knimmacher.  Zur  quantitativen 
Bestimmung  der  in  den  ËiweisskOrpem 
enthaltenen  Zuckergruppe  (Détenuina- 
tion  quantitative  des  groupes  sucrés  qui 
existent  dans  les  albuminoldes).  (36) 
XLVII,  612-627;  1906.  —  L'auteur  étudie 
d'abord  la  peptone  de  Witte.  Ce  produit 
contient  un  groupe  sucré  ;  lui-même  pro- 
vient de  la  fibrine  ou  du  fibrinogène, 
c'est-à-dire  de  globulines.  Il  est  probable 
qu'il  contient  de  la  glucosamine.  —  Pour 
s'en  assurer,  on  dédouble  la  substance  eo 
la  faisant  bouillir  avec  l'acide  chlorby- 
drique  :  on  neutralise,  on  filtre.  Le  filtrat 
peut  être  traité  par  l'acide  phosphomo- 
iybdique;  filtré  de  nouveau,  le  résidu 
forme  avec  la  phénylhydrazine  chlorbj- 
drique  et  l'acétate  de  soude  une  osazooe 
qui  peut  être  identifiée  à  la  dextrosazone. 

—  L'auteur  reprend  la  liqueur  chlorhy- 
drique  primitive,  neutralisée,  et  en  déter- 
mine le  pouvoir  réducteur  au  moyen  de 
la  liqueur  de  Fehling  ammoniacale  de 
Pavy.  —  En  troisième  lieu  il  appU<pie  le 
procédé  d'Allihn^  en  se  débarrassant  par 
l'acide  phosphomolybdique  des  substan- 
ces empêchant  la  précipitation  de  Toxy- 
dule.  —  D'autre  part,  l'auteur  étudie  le 
pouvoir  réducteur  de  la  glucosamine.  Ce 
pouvoir  est  sensiblement  le  même  qae 
pour  le  glucose.  Le  résultat  final,  c'est  que 
100  grammes  de  peptone  de  Witte  à  l'état 
sec  fournissent  2  gr.  53  de  substance  ré- 
ductrice considérée  comme  glucosamine. 

—  Le  même  procédé  appliqué  à  la  viande 
lavée  préalablement  a  donné  le  résultat 
suivant  :  100  granmies  de  substance 
sèche  fournissent  0  gr.  48  de  substance 
réductrice  (glucosamine).       dastrb. 

D.  Ackermann.  Nachveis  yon  Gua- 
nidin  (Recherche  de  guanidine).  (39) 
XLYII,  366-367;  1906.  —  La  guanidine, 
qui  accompagne  souvent  l'arginine  dans 
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la  c  fraction  à  Targinine  >,  du  produit 
d'hydrolyse  des  protéiques,  peut  être 
isolée  en  précipitant  d'abord  Targinine 
par  l'adde  picrolonique,  puis  la  guani- 
dine  par  le  chlorure  de  Facide  benzéne- 
sulfonique  à  l'état  de  benzène  sulfoguanî- 
dine.  Ce  sulfo-dérivé  est  en  aiguilles 
fondatnt  à  212*  et  solubles  à  raison  de 
0  gr.  02  seulement  pour  400  gr.  d'eau. 

B.  LÂMBLIN6. 

c.  Abderhalden  et  B.  Babkin.  Die 

Monamosâuren  des  Legumins.  (39)  XLYII, 
35i-358;  4906.  —  400  gr.  de  légumine 
sèche  et  exempte  de  cendres  ont  donné 
à  Fhydrolyse  :  glycocolle  4,0;  alanine  2, 8; 
ac.  amino-valérianique  4,0;  leucine  8,  2; 
proline  2,3;  phenylalanine  2,  0;  acide 
glutamique  46,  3;  acide  aspartique  4,  0; 
tyrosine  2,  8  gr.  La  légumine  se  rappro- 
che beaucoup  de  la  conglutine.  Cette 
dernière  donne  49,  5  0/0  d'acide  gluta- 
mique (chiffre  rectifié),     e.  lambling. 

Kj.  O.  al  Keercher.  Zur  Frage  der 
Kreatin  und  Kreatininausscheidung  beîm 
Menscfaen  (Sur  la  question  de  l'excrétion 
de  la  creatine  et  de  la  creatinine  chez 
l'homme).  (8)  VIII,  59-64  ;  4906.  —  L'au- 
teur a  dosé  dans  son  urine  la  creatine  et 
la  creatinine  d'après  Folin  (Zeit.  phys. 
Ch.j  t.  XLI,  p.  223),  après  ingestion  de 
nations  exemptes  de  ces  substances  ou  de 
rations  de  viande,  ou  enfin,  de  quantités 
considérables  d'extrait  de  viande.  Ces 
essais  ont  montré  que  la  creatine  et  la 
creatinine  venues  du  dehors  sont  en  par- 
tie détruites,  en  partie  éliminées  par  les 
urines^  la  première  paraissant  être  plus 
facilement  décomposée  que  la  seconde. 

£.    LAMBLING. 

Waldvogel  et  Tintenmann.  Zur 
Ghemie  àea  Jecorins.  (39)  XLYII,  429-439; 
4906.  —  Les  auteurs  ont  analysé  des 
jécorines  retirées  par  divers  procédés  du 
foie  et  de  la  rate  de  chiens  autolyses  ou 
de  foies  de  chiens  dégénérés  par  l'action 
toxique  du  phosphore,  et  ils  concluent 
que  la  jécorine  est  un  individu  chimique, 
mais  qu'elle  n'est  pas  encore  un  corps  pur. 
La  jécorine  entraîne  souvent  avec  elle  du 
glucose,  qui  peut  être  éliminé  par  fer- 
mentation avec  de  la  levure.  Ainsi  puri- 
fiés, les  produits  préparés  par  les  auteurs 
avaient  encore  néanmoins  un  pouvoir 
réducteur  vis-à-vis  de  la  liqueur  de  Feh- 
ling  cori*espondant  à  47,7-24,  2  0/0  de 
glucose.  Toutefois  il  existe  aussi  des  jé- 
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corînes  exemptes  de  glucose.  La  jécorine 
serait  donc  une  substance  de  composition 
variable  selon  la  durée  de  l'autolyse.  C'est 
un  produit  de  décomposition  du  proto- 
plasma, formé  d'un  noyau  de  lécithine 
qui  ne  manque  jamais,  auquel  sont  fixées 
des  quantités  variables  de  glucose  et 
d'autres  produits.  e.  lambling. 

F.  A.  Steensma.  Ueber  die  Farben- 
reaktionen  der  Eiweisskôrper,  des  Indols 
und  des  Skatols,  mit  aromatischen  Alde- 
hy  den  und  Nitriten  (Sur  les  réactions  colo- 
rées des  matières  albuminoïdes,  de  l'indol 
et  du  scatol  avecdes  aldéhydes  aromatiques 
et  les  nitrites).  (39)  XL  VU,  25-27;  4906. 
—  Les  réactions  colorées  que  l'on  obtient 
en  traitant  à  chaud  les  matières  albumi- 
noïdes en  présence  de  HGl,  par  la  p-dimé- 
thylaminobenzaldéhyde  (E.  Rohde,  ibid.^ 
t.  XLIV,  p.  464),  sont  modifiées  et  de- 
viennent plus  caractéristiques  quand  on 
ajoute  du  nitrite  de  soude.  Ainsi  la  vanil- 
line  donne  avec  HCl  et  de  l'indol  du  rouge 
orangé,  qui  par  addition  de  nitrite  n'est 
pas  modifié  ;  avec  le  scatol  on  obtient  de 
même  du  rouge  violet,  que  l'addition  de 
nitrite  fait  passer  au  bleu  violet.  On  peut 
donc  ainsi  déceler  le  scatol  à  côté  de 

l'indol.  E.  LAMBLING. 

P.  A.  Levene  et  W.  Beatty.  Ueber 
die  Fâllbarkeit  der  Aminosauren  durch 
Phosphorwolframsâure  (Sur  la  précipita- 
tion  des  acides  aminés  par  l'acide  phos- 
photungstique).  (39),  XL VII,  449-450; 
4906.  —  Les  acides  aminés  ne  peuvent  en 
général  être  précipités  par  l'acide  phospho- 
tungstique  qu'en  solution  très  concentrée 
et  par  des  dissolutions  très  concentrées  de 
réactif.  Les  auteurs  montrent  quelles 
sont  les  conditions  de  précipitation  du 
glycocolle,  de  l'alamine,  de  la  leucine, 
de  la  phenylalanine  et  de  l'acide  gluta- 
mique, et  ils  annoncent  un  travail  sur 
l'application  de  cette  méthode  à  l'étude 
des  diverses  fractions  fournies  par  la  mé- 
thode par  éthéréfication  d'Em.  Fischer. 

s.    LAMBLING. 

F.  Fischler.  Zur  Urobilinfrage . 
(39)  XL VII,  336-338;  4906.  -.  Bien  qu'on 
admette  en  général  pour  l'urobiline  une 
origine  purement  intestinale  (entéro- 
gène),  beaucoup  de  faits  cliniques  sont 
difficiles  à  concilier  avec  cette  théorie. 
Les  expériences  suivantes  de  l'auteur 
plaident  également  dans  ce  sens.  Des 
chiens  &  cholédoque  sectionné  et  muni& 
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d'une  fistule  biliaire,  et  dans  lesquels 
toute  arrivée  de  bile  dans  l'intestin  était 
absolument  impossible,  ont  éliminé  néan- 
moins d  une  manière  constante  un  peu 
d'urobiline  par  les  fèces  et  par  la  bile. 
L'urine  n'en  contenait  pas.  Sous  l'in- 
fluence de  toxiques  dont  l'action  sur  le 
foie  est  connue  (phosphore,  toluylène- 
diamine,  alcools  éthylique  et  amylique), 
la  quantité  d'urobiline  augmente  énor- 
mément dans  la  bile,  mais  non  dans 
l'urine  et  les  excréments.  L'auteur  conclut 
donc  qu'une  partie  de  l'urobiline  peut 
avoir  une  origine  extra-intestinale. 

E.    LAMBLING. 

p.  A.  Levene  et  J.  A.  Mandel. 

Ueber  die  Kohlehydratgruppe  des  Milznu- 
cleoproteids  (I)  (Sur  le  groupe  hydro - 
carboné  du  nucléoprotéide  de  la  rate). 
(39)  XLVn,  454-153;  4906.  —  De  trois 
échantillons  de  nucléoprotéide  extraits  de 
la  rate  du  bœuf  par  deux  procédés  diffé- 
rents, les  auteurs  ont  pu  séparer  de 
l'acide  glucoth ionique  (cf.  ihid.,  XLV, 
p.  386),  mais  on  ne  peut  encore  affirmer 
que  cet  acide  ne  provient  pas  d'une  im- 
pureté mucoïde  accompagnant  le  nucléo- 
protéide. E-  LAMBLING. 

Y.  A.  Mandel  et  P.  A.  Levene.  Dars- 
tellung  und  Analyse  einiger  Nucleinsuuren 
(XII)  (Préparation  et  analyse  de  quelques 
acides  nucléiques).  (39)  XLVII,  440-442; 
4906.  —  Sur  les  acideê  nucléiques  du  rein. 
Cet  acide  préparé  d'après  Levene  {ibid., 
t.  XLV,  p.  370)  renferme,  à  l'état  de  sel 
de  Cu  :  Az  44,89  et  44,02;  P  8,54  et  8,04; 
cendres  23,47  et  23,54 .  En  fait  de  bases 
picriques  et  pyrimidiques,  on  y  a  trouvé 
pour  400  gr.  :  picrate  d' adenine  2,20, 
guanine  7,32;  thymine  3,60;  picrate  de 
cytosine  42,24  gr.  Avec  la  solution  chlorhy- 
drique  d'orcine,  cet  acide  donne,  conmie 
les  autres,  la  réaction  des  pentoses,  et 
il  fournit  par  hydrolyse  de  Pacide  lévu- 

lique.  K.  LAMBLING. 

A.  Panella.  Sul  rapporto  fra  quantità 
di  sostanza  usata  e  quantità  di  nucleone 
determinata.  (99)  V,  246-220;  4906. 

A.  E.  Taylor.  On  the  solubility  of 
uric  acid  in  the  blood-serum  (The  Journ. 
ofhiol.  chem.,  I,  477-484;  4906).  —  D'après 
His  et  Paul,  I'ac.  urique  est  soluble  dans 
39,500  p.  d'eau  froide.  Le  sérum  sanguin 
du  bœiif  en  dissout  d'après  l'auteur  en- 


viron 40  fois  plus,  soit  4  p.  pour  4000  p. 
de  sérum.  Cet  acide  est  en  partie  dissous 
dans  l'eau,  absorbé  pour  les  colloïdes  et 
enfin  engagé  dans  des  combinaisons  com- 

plexes.  E.  LAMBLING. 

Pierre  Fauvel.  Sur  l'excrétion  des 
purines  (xantho-uriques)  et  de  l'adde 
urique  endogènes.  (79)  GXLII,  4292-4294; 
5  juin  4906.  —  La  quantité  de  purines  et 
d'acide  urique  endogène  est  constante 
avec  un  régime  exempt  de  purines,  quel 
que  soit  d'ailleurs  ce  régime  ;  elle  est  de 
0  gr.  400  à  0  gr.  500  pour  les  xantho- 
uriques  et  de  0  gr.  280  à  0  gr.  350  pour 
l'acide  urique.  Il  n'y  a  donc  pas  de  rap- 
port constant  entre  l'ac.  urique  ou  les 
xantho-uriques  et  l'urée,  pas  plus  qu'entre 
l'azote  de  l'urée  et  l'azote  total. 

L.    CAMUS. 

A.  Garrod  et  S.  Hele.  The  uniform 
raity  of  the  homogentisic  acid  excretum 
in  Alkaptonuria.  (54)  XXXIII,  498-205; 
4905.  — L'acide  homogentisinique  qui  ca- 
ractérise l'alcaptonurie  est-il  un  produit 
anormal  du  métabolisme,  ou  bien  cons- 
tituë-t-il  un  stade  intermédiaire  du  méta- 
bolisme normal,  l'organisme  devenant 
incapable  de  pousser  plus  loin  la  décom- 
position de  ce  corps  proTcnant  du  noyau 
aromatique  des  albuminoldes.  C'est  à 
cette  dernière  opinion,  émise  par  Neo- 
bauer  et  Falla,  que  se  rangent  les  deux 
auteurs,  en  s'appuyant  sur  deux  obserra- 
tions  nouvelles  méthodiquement  étudiées. 
Le  rapport  entre  l'acide  homogentisinique 
et  l'azote  total  reste  presque  constant, 
quand  on  fait  varier  le  régime  albumi- 
nolde  simplement  quantitativement;  il  ne 
se  modifie  que  si  le  régime  varie  qualitati- 
vement. L'acide  en  question  représente- 
rait la  totalité  de  la  tyrosine  et  de  la  phe- 
nyl-alanine mises  en  liberté  par  le  clivage 
des  albuminoldes;  il  n'y  aurait  pas  de 
degré  dans  l'alcaptonurie,  l'organisme 
malade  étant  ou  bien  capable  de  pousser 
plus  loin  le  catabolisme  de  ces  corps  aro- 
matiques, ou  complètement  incapable. 

J.   p.   LANGLOIS. 

L.  Michaelis.  Ueber  einige  Eigen- 
schaften  der  freien  Farbbasen  und  Farb- 
sûuren  (Sur  quelques  propriétés  des  colo- 
rants acides  et  basiques  libres).  (8)  VIII, 
38-50;  4906.  —  Recherches  sur  les  con- 
ditions de  la  coloration  des  éléments 
anatomiques  par  diverses  matières  colo- 
rantes employées  par  lea  histologistes. 
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Les  résultats  obtenus  ne  se  prêtent  pas 
à  un  extrait.  £.  lahbling. 

Bierry  et  Oiaja.  Inactivité  du  suc 
pancréatique  dialyse  vis-à-vis  du  maltose. 
(80)  LX,  749-750;  28  avril  1906.  —  Le  suc 
pancréatique  de  sécrétine  dialyse  n'a  plus 
d'action  sur  le  maltose,  mais  l'addition 
de  NaCl  lui  rend  son  activité. 

L.   CAMUS. 

E.  Zunz.  Recherches  sur  l'activation 
du  suc  pancréatique  par  les  sels.  Bulletin 
de  la  Société  des  sciences  médicales  et  natu- 
relles de  Bruxelles;  deux  communications, 
séances  du  8  janvier  et  du  5  mars  1906 
(38  et  31  pages).  —  Les  solutions  aqueuses 
saturées  de  nitrate  de  calcium  et  de 
nitrate  de  magnésium,  et  à  un  moindre 
degré  celles  de  nitrate  de  baryxmi,  de 
nitrate  de  strontium  et  de  nitrate  de 
lithium,  peuvent  donner  au  suc  pancréa- 
tique inactif  par  lui-même  la  propriété 
de  digérer  les  substances  albuminoïdes 
coagulées.  Celles-ci  ne  doivent,  &  cet 
effet,  nullement  être  traitées  au  préa- 
lable par  certains  colloïdes  colorants. 
Le  temps  latent  nécessaire  pour  l'activa- 
tion du  suc  et  la  marche  de  la  protéolyse 
différent  selon  le  sel  employé.  Les  sels 
qui  activent  le  suc  pancréatique  parais- 
sent agir  d'une  manière  analogue  aux 
kinases.  Une  bonne  partie  de  ces  sels,  du 
moins  pour  les  nitrates  de  calcium  et  de 
magnésium,  précipite  en  présence  du  car- 
bonate de  soude  et  d'autres  sels  alcalins 
contenus  dans  le  suc  ;  la  quantité  de  sels 
réellement  utilisée  pour  activer  le  suc 
est  très  peu  considérable.  Cela  tend 
encore  à  démontrer  que  l'action  des  sels 
sur  le  suc  pancréatique  ressemble  beau- 
coup aux  actions  fermentatives  que  l'on 
rapproche  des  actions  cataly tiques. 

K.  FEINDEL. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  de  la  bile.  Discussion 
sur  la  méthode  employée.  (80)  LX,  868- 
870;  19  mai  1906.  —  La  bile  de  la  vési- 
cule du  bœuf  ne  contient  que  des  colloïdes 
négatifs.  i.  camus. 

W.  Kûster.  Beitrâge  zur  Kenntnis  der 
Gallenfarbstoffe  (Contribution  à  l'étude 
des  pigments  biliaires).  (39)  XLVII,  29^ 
326;  1906.  —  Parmi  le  grand  nombre  de 
renseignements  pratiques  que  contient  ce 
travail  et  dont  la  plupart  ne  se  prêtent 
pas  &  un  court  extrait,  nous  citerons  les 
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suivants.  Pour  décalcifier  les  calculs  bi- 
liaires, il  convient  de  substituer  à  HCl 
l'acide  acétique  à  10  0/0.  Le  traitement 
par  CHCl»  doit  être  précédé  d'un  traite- 
ment par  l'alcool  froid  et  par  l'acide 
acétique  glacial  &  chaud.  Ce  dernier  en- 
lève un  pigment  vert,  la  choléprasine,  qui 
contient  du  soufre  et  qui  diffère  nette- 
ment de  la  bilirubine  par  sa  composition. 
La  f^'bilirubine  est  un  produit  artificiel, 
provenant  de  l'action  de  CHCP  sur  la  bili- 
rubine. La  plupart  des  bilirubines  brutes, 
préparées  avec  CHCP,  contiennent  du 
chlore.  L'action  de  ce  véhicule  sur  la 
bilirubine,  même  à  l'abri  de  la  lumière, 
donne  aussi  un  pigment  vert.  La  biliru- 
bine conservée  pendant  quelque  temps 
se  polymerise.  Par  recristallisation  dans 
la  diméthyl-aniline,  on  revient  à  la  modi- 
fication ordinaire.  e.  lambling. 

G.  Neuberg.  Notiz  ûber  de  Reaktion 
von  Cholesterin  mit  p  méthylfurfurol. 
(39)  XLVII,  335-338;  1906.  —  La  réaction 
que  l'auteur  a  décrite  avec  Dora  Rauch- 
werger  (Festschr.  /.  Salkowskiy  Berlin, 
1904,  p.  279)  se  produit  aussi  avec  les 
phytostérines  et  ne  peutdoncpas  servir  & 
distinguer  ces  deux  catégories  de  com- 
posés. E.   LAMBLING. 

S.  Bondi  et  E.  Mûller.  Synthèse  der 
Glykocholsàure  und  der  Taurocholstiure. 
(39)  XLVII,  499-306;  1906.  —  On  n'avait 
pas  réussi  jusqu'à  présent  à  opérer  la 
synthèse  de  ces  deux  acides  par  l'union 
de  l'acide  cholalique  avec  le  glycocoUe 
ou  la  taurine.  Les  auteurs  ont  réalisé 
cette  union  en  traitant  le  glycocolle  ou 
la  taurine  en  solution  alcaline  par  l'azide 
de  l'acide  cholalique. 

E.    LAMBLING. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  de  l'urine  normale  et 
pathologique.  (80)  LX,  951-952;  2  juin 
1906.  —  Normalement  l'urine  contient 
un  colloïde  électro-négatif;  chez  les  dia- 
bétiques on  peut  trouver  un  colloïde 
électro-positif.  Dans  un  cas  de  mal  de 
Bright  1  urine  renfermait  deux  albumines, 
une  positive  et  une  négative,  et  une  glo- 
buline  négative. 

h.   CAMUS. 

A.  Garrod  et  Hurtley.  On  the  esti- 
mation of  homogentisic  acid  in  urine  by 
the  method  of  Wolkow  and  Baumann.  (51) 
XXXllI,  206-210;  1905.  —Modification  àla 
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méthode  de  Baumann  pour  le  dosage  de 
l'acide  homogentisinique  dans  l'urine.  Le 
titre  de  la  solution  ammoniacale  indiqué 
jusqu'ici»  3  0/0,  est  trop  faible  et  expose 
à  des  erreurs;  il  faut  prendre  une  solution 
d'ammoniaque  &  8  0/0  et  éviter  un  excès 
d'acide  chlorhjdrique  qui  masque  la 
réaction  finale.  j.  p.  langlois. 

G.  A.  Herter.  On  a  relation  between 
skatol  and  the  dimethjlamidobenzalde- 
hjde  (para)  reaction  of  the  urine  (  TheJoum . 
of  hiol.  ehem,,  I,  251-256;  4906).  —  Les 
urines  riches  en  indoxjle  et  en  phénol 
sont  celles  qui  donnent  le  plus  nettement 
la  réaction  d'Ehrlich  &  la  diméthjlpara- 
amidobenzaldéhjde  ;  chez  les  enfants,  au 
contraire,  où  les  putréfactions  intestinales 
sont  très  réduites,  la  réaction  est  faible 
ou  négative.  D'autre  part  le  scatol  donné 
per  0$  ou  sous  la  peau  à  des  chiens,  rend 
la  réaction  beaucoup  plus  nette.  Même 
résultat  chez  l'homme.  L'indol  est  sans 
effet  dans  ce  sens.  k.  lambling. 

6.  Forssner.  Ueber  das  Vorkommen 
von  freien  Aminosâuren  im  Harne  und 
deren  Nachweis  (Sur  la  présence  et  sur  la 
recherche  des  acides  aminés  libres  dans 
l'urine).  (39)XLVII,  15-24;  1906.  —L'au- 
teur a  modifié  la  méthode  employée  par 
Ignatowski  {ibid.,i.  XLII,p.371)  en  élimi- 
nant au  préalable  l'anmioniaque  par  con- 
centration de  l'urine  dans  le  vide,  en 
présence  de  la  chaux,  de  façon  à  éviter 
la  production  p.-naphtalène-sulf amide. 
II  vaut  mieux  encore  ajouter  au  résidu 
éthéré  un  peu  d'eau  et  de  l'ammoniaque. 
Les  sels  ammoniacaux  des  combinaisons 
des  amino-acides  avec  le  réactif  naphta- 
lène  sulfonique  se  dissolvent,  tandis  que 
la  sulfamide  reste  insoluble.  Le  rende- 
ment est  d'ailleurs  médiocre,  puisque  du 
glycocolle  ajouté  à  l'urine  n'est  retrouvé 
que  dans  la  proportion  de  26  à  32  0/0. 
L'acide  aminé  le  plus  fréquemment  ren- 
contré est  le  glycocolle,  mais  comme  il 
apparaît  dans  l'urine  de  malades  très  dif- 
férents, la  recherche  de  ce  corps  ne  peut 
pas  servir,  comme  on  l'avait  espéré,  au 
diagnostic  de  la  goutte. 

E.  L AMBLING. 

E.  Abderhalden  et  Schittenhelm. 
Ueber  den  Gehalt  des  normalen  Mens- 
.chenharns  au  Aminosâuren  (Sur  la  teneur 
de  l'urine  normale  en  acides  aminés). 
(39)  XLVII,  339-345;  1906.  —  L'urine 
normale  contient  d'une  manière  cons- 


tante du  glycocolle  (de  ©•'OS  aO'^aSpar 
litre- à  l'état  de  p.-naphtalène-sulfoglyco- 
colle).  Ce  glycocolle  n'est  pas  libre,  mais 
copule  sous  la  forme  d'une  combinaisoD 
non  précipitable  par  l'acide  pho^hotungs- 
tique,  qui  n'est  pas  l'acide  hippurique, 
et  qui  est  dédoublée,  avec  mise  en  liberté 
de  glycocolle  par  la  forte  réaction  alca- 
line, mise  en  œuvre  pendant  l'extraction. 

E.  L  AMBLING. 

F.  Saxnuely.  Zur  Frage  der  Amino- 
sâuren im  normalen  und  pathologisdien 
Ham  (Sur  la  question  des  acides  aminés 
dans  l'urine  normale  et  pathologique). 
(39)  XLVII,  376-390;  1906.  —  L  auteor 
discute  et  contrôle  pas  â  pas  toute  la  tech- 
nique de  l'extraction  des  acides  aminés 
de  l'urine  sous  la  forme  de  p.-naphta- 
lène-sulfodérivés.  (Cf.  E .  Fischer  et  P.  Ber- 
gell,  D.  Ch.  G.,  t.'XXXV,  p.  1903.  —  Igna- 
towski, Zeit  phys.  Ch.,  t.  XLII,  p.  388. 
—  Forssner,  ibid.,  t.  XLVII,  p.  15.  — 
Embden  et  Reese,  Beitr.  chem.  Physiol., 
t.  VII,  p.  411.)  Il  rapporte  ensuite  que 
l'urine  normale  contient  d'une  manière 
constante  du  glycocolle,'  indépendam- 
ment de  celui  de  l'adde  hippurique,  et 
il  discute  les  résultats  fournis  par  un 
certain  nombre  d'urines  pathologiques  en 
ce  qui  concerne  le  rendement  total  en 
sulfodérivés  d'acides  aminés. 

E.  LAMBLING. 

s.  Amberg.  A  method  for  the  deter- 
mination of  hydrogen  peroxyde  in  milk, 
together  with  some  observations  on  the 
preservation  of  milk  by  this  substance. 
{The  Joum.  of  bioL  chem.,  I,  219-228; 
1906.)  —  La  méthode  à  l'acide  tilanique 
de  Richardson  (Joum.  chem.  sac.,  4893, 
p.  1109)  permet  de  doser  l'eau  oxygénée 
dans  le  lait  avec  une  précision  suffisante. 
Le  lait  bouilli  détruit  une  partie  du  per- 
oxyde d'hydrogène  qu'on  lui  a  ajouté,  et 
cette  action  doit  être  attribuée  non  à  un 
travail  bactérien,  mais  &  des  substances 
réductrices  créées  par  l'ébuUition.  On  ne 
peut  pas  affirmer  qu'il  est  possible  dans 
tous  les  cas  de  rendre  un  lait  stérile  par 
l'addition  d'eau  oxygénée,  ni  dire  exacte- 
ment la  quantité  qui  serait  nécessaire 
pour  obtenir,  s'il  est  possible,  un  tel 
résultat.  De  toutes  façons,  l'auteur  estime 
que  l'innocuité  de  cette  substance  per- 
met de  la  recommander  comme  un  con- 
servateur du  lait.  E.  LAMBLING. 

Lindet  et  L.  Axnmann.  Gontribu* 
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lion  à  l'étude  des  matières  albuminoldes 
solubles  du  lait.  (79)  GXLII,  1282-4285; 
5  juin  1906. 

E.  Abderhalden  et  A.  Schitten- 
lielm.  Vergleichung  der  Zuzammense- 
setzung  des  Caseins  aus  Frauen,  Kuh-und 
Zîegenmilch  (Comparaison  de  la  compo- 
sition de  la  caséine  des  laits  de  femme, 
de  vache  et  de  chèvre).  (39)  XLVII,  458- 
465;  4906.  —  Les  laits  de  vache  et  de 
chèvre  ont  fourni  respectivement  et  pour 
i 00  p.  de  substance  sèche  et  exempte  de 
.cendres  :  tyrosine  4,5  et  4,95;  leucine 
40,5  et  7,4;  alanine  0,9  et  4,5;  acide  glu- 
tamique  40,7  et  44,25;  ac.  diamidolri- 
oxjdodécanique  0,75.  La  caséine  et 
l'albumine  du  lait  de  fenmie,  dont  on 
n'a  pu  préparer  qu'une  petite  quantité, 
ont  fourni  respectivement  4,74  et  4 ,26  0/0 
de  tyrosine.  s,  lamblino. 

E.  Winterstein  et  E.  Strickler. 
Die  chemische  Zusammensetzung  des  Co- 
lostrums  mit  besonderer  Berucksichti- 
.gung  der  Eiweisskôrper  (La  composition 
chimique  du  colostrum,  avec  considéra- 
dation  spéciale  des  matières  albumi- 
noldes). (39)  XLVII,  58-82;  4906.  —  5  lit. 
de  colostrum  (D.  1,06)  ont  donné  235  giv 
de  caséine  et  4'i5  gr.  de  matières  albumi- 
noldes coagulablcs.  On  a  fait  l'analyse 
élémentaire  de  ces  deux  fractions,  et  la 
séparation  des  produits  d'hydrolyse  de  la 
seconde  en  présence  des  acides.  Le  colos- 
trum contient  encore  de  la  lécilhine,  des 
acides  gras  libres,  de  Tacide  glycérophos- 
phorique,  du  lactose  et  de  Turée.  Aucun 
a.utre  sucre  réducteur  ou  actif  n'a  été 
trouvé  &  côté  du  lactose.  Absence  de  tyro- 
sine, de  choline,  de  nucléine  et  de  bases 
hexoniques.  Le  travail  se  termine  par  une 
analyse  complète  de  colostrum.  —  Biblio- 
^aphie.  e.  lambling. 

"W.  Koch.  Ueber  den  Lecithingehalt 
-der  Milch  (Sur  la  teneur  en  lécithine  du 
lait).  (39)  XLVII,  327-330  ;  4906.  —  A  l'aide 
4e  la  nouvelle  méthode  établie  par  Wood, 
Koch  et  Wood  (Joum.  of  hiol.  chem.,  1, 
p.  203)  ont  opéré  le  dosage  séparé  de  la 
lécithine  et  de  la  céphaline  dans  les  laits 
de  femme  et  de  vache.  Revenant  sur  le 
travail  de  Schlossmann  (Arch,  f.  Kinder- 
lieilk.y  t.  XL,  p.  48),  qui  soutient  que  le 
lait  ne  contient  pas  de  lécithine  du  tout, 
l'auteur  montre  que  le  résultat  est  dû  à 
•ce  fait  qu'il  est  impossible  d'extraire  la 
lécithine  d'un  liquide  aqueux,  comme  le 
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lait,  par  agitation  avec  Téther,  de  même 
qu'on  ne  réussit  pas  à  enlever  avec  ce 
véhicule  la  lécithine  de  la  masse  céré- 
brale, aussi  longtemps  que  celle-ci  est 
humide.    (Cf.    Koch,    Zeit.  phys.     Ch., 

t.  XXXVIl,  p.  484).  K.  LAMBLING. 

E.  Winterstein  et  W.  Bisseger. 

Zur  Kenntnis  der  Bestandteile  des  Em- 
mentaler  Kftses  (II)  (Sur  les  constituants 
du  fromage  d'Enmiental).  (39)  XLVII, 
28-57;  4906.  —  Essai  de  détermination  des 
consHtuants  azotés  du  fromage  (Cf.  ibid,, 
t.  XXXVI,  p.  28  et  t.  XLI,  p.  485).  Les 
auteurs  indiquent  la  répartition  de  l'azote 
selon  la  durée  de  la  maturation,  entre 
les  matières  albuminoldes  totales,  les 
matières  coagulables,  les  bases  précipi- 
tables  par  l'acide  phosphotungstique 
(lysine,  diamine,  etc.),  les  acides  aminés, 
les  bases  alloxuriques,  etc.  Comme  nou- 
veaux matériaux  azotés,  ils  ont  isolé  la 
tétra  et  la  pentaméthylène-diamine,  et  la 
phenylalanine.  e.  lambling. 

J.  Donath.  Preuve  de  l'existence  de 
la  choline  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien à  Faide  du  microscope  polarisant. 
Revue  neurologique,  28  février  4906,  5  p. 
—  Cette  preuve  consiste  dans  la  double 
réfraction  du  chloroplatinate  de  choline 
&  l'aide  du  microscope  polarisant.  Descrip- 
tion de  la  technique.  Les  substances  à 
réfraction  double  qui  se  trouvent  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (glucose,  urée, 
bilirubine,  etc.)  ne  passent  pas  dans  le 
précipité  de  chlorure  de  platine. 

E.    G. 

J.  Donath.  Detection  of  choline  in 
the  cérébro-spinal  fluid  by  means  of 
polarisation-microscope.  (54)  XXXIII, 
244-219;  4905.  —  L'emploi  du  microscope 
polarisant  permet  de  reconnaître  les 
cristaux  du  chlorhydrate  double  de  pla- 
tine et  de  choline  qui  possèdent  la  double 
réfraction  et  la  polarisation  chromatique. 
Le  liquide  cérébro-spinal  est  traité  par  le 
carbonate  dépotasse  qui  précipite  les  sels 
de  calcium,  de  magnésium,  de  fer,  etc. 
On  filtre,  le  liquide  filtré  est  évaporé  à 
siccité,  repris  plusieurs  fois  par  l'alcool 
absolu.  On  ajoute  ensuite  une  solution 
de  chlorure  de  platine  dans  l'alcool  absolu, 
on  lave,  on  traite  par  le  chlorure  de  po- 
tassium et  finalement  on  fait  sécher  les 
préparations  lentement  pour  obtenir  des 
cristaux  presque  invisibles  &  la  limiière 
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ordinaire,    mais   facilement  reconnais- 
sablés  en  croisant  les  niçois. 

J.  p.   LANGLOIS. 

O.  Rosenheim.  New  test  for  choline 
in  physiological  fluids,  (51)  XXXIII,  220- 
224;  4905.  —  L*auteur  passe  en  revue  les 
trois  procédés  permettant  de  reconnaître 
la  choline  dans  les  milieux  organiques  : 
réaction  iodo-iodurée,  —  réaction  colorée 
avec  l'alloxane — précipité  caractéristique 
obtenu  avec  le  bismuth. 

J.  p.  LANGLOIS. 

Victor  Henri.  Etude  delà  coagulation 
du  latex  de  caoutchouc.  (80)  LX,  700-703; 
7  avril  1906. 


PROCESSUS  PHYSIQUES 

ET  CHIMIQUES 

FERMENTS  ET  FERMENTATIONS 

E.  Hertel.  Einiges  ûber  die  Bedeu- 
tung  des  Pigmentes  fur  die  phjsiologische 
Wirkung  der  Lichtstrahlen  (Importance 
du  pigmentpour  l'action  physiologique  des 
radiations  lumineuses).  (34)  VI,  44-70; 
1906.  —  Nouvelles  observations  chez  les 
céphalopodes  de  l'action  sur  les  chroma- 
tophores  des  radiations  lumineuses  de 
diverses  longueurs  d'onde.  Le  pigment 
constitue  un  transformateur  pour  les 
ondulations  longues.      m.  lambert. 

Max  Grenier.  Ueber  die  Ursache  der 
elektromotorischen  Eigenschaften  der 
Gewebe,  zugleich  ein  Beitrag  zur  Lehre 
von  den  poljphasischen  Elektrolytketten 
(Causes  des  propriétés  électromotrices 
des  tissus  et  contribution  à  l'étude  des 
piles  de  concentration  polyphasiques 
d'électrol3rtes).(36)XLVII,  562-608;  1906. 
—  L'auteur  a  soutenu,  en  1900,  l'idée  que 
les  variations  de  concentration  et  les 
particulaiHtés  des  ions  devaient  suffire  à 
rendre  compte  des  propriétés  électromo- 
trices des  tissus  et  particulièrement  des 
tissus  nerveux.  —  Il  montre  dans  une 
revue  bibliographique  que  cette  vue  se 
rattache  à  celles  de  Volta,  Valentin,  Du 
Bois  Reymond,  Ranke  et  surtout  d' Her- 
mann. Il  insiste  sur  le  travail  de  Escha- 
gowetz  (1896)  qui  explique  la  négativité 
de  la  partie  active  ou  mourante  par  une 
apparition  d'acide  carbonique  en  quantité 
surabondante.  Les  recherches  de  Oker- 
Blom,  de  Macdonald  (1900),  de  Bernstein 
(1902-1904),  de  Brùnings  (1903)  ont  achevé 


de  montrer  la  relation  entre  le  dévelop- 
pement des  forces  électromotrices  et  la 
chimie  physique  des  membranes  hémi- 
perméables.  Dans  une  direction  parallèle 
se  sont  développés  les  travaux  de  Nemst 
(1899),  Zejnek  et  Baratt  (1904),  et  les 
rocherches  de  R.  Hôber  sur  l'action  des 
sels.  Mais  c'est  Ostwald  qui,  en  1890,  a 
montré  l'importance  des  propriétés  élec- 
triques des  membranes  pour  l'explication 
des  phénomènes  d'électricité  animale. 
L'auteur  distingue  les  piles  de  concen- 
tration à  un  seul  solvant,  l'eau,  par  le 
nom  de  monophasiques;  et  il  appelle  po- 
lyphasiques  les  piles  de  concentration 
d'électroljtes,  à  plusieurs  solvants.  La 
membrane  hémi-perméable  en  réalise 
seulement  un  cas  particulier.  L'auteur 
examine  alors  les  piles  de  concentration 
diphasiques.  Il  s'attache  successivement 
aux  cas  suivants  :  d'abord  celui  d'une 
membrane  hémi-perméable  séparant  deux 
solutions  d'électrolytes  binaires  monova- 
lents; puis  un  second  cas  où  la  mem- 
brane sépare  des  solutions  diversement 
concentrées  du  même  electrolyte  (Bern- 
stein) ;  dans  le  troisième  cas,  Télec- 
trolyte  d'un  côté  est  additionné  d'un  se- 
cond electrolyte  qui  en  altère  la  pureté  ; 
—  enfin  la  complication  peut  encore  aug- 
menter si  de  chaque  côté  de  la  mem- 
brane l'impureté  est  différente.  Les  for- 
mules Nemst,  Planck,  Luther  permet- 
tent le  calcul  de  la  force  électromotrice. 
Après  cette  étude  théorique  l'auteur 
expose  ses  recherches  propres.  Il  recom- 
mande l'électromètre  à  quadrant  et  l'élec- 
tromètre  capillaire  qui  peut  permettre  la 
détermination  du  millivolt  avec  des  résis- 
tances allant  à  1,000  megohms.  Le 
galvanomètre  Deprez-d' Arson  val  convient 
également  et  mieux  celui  d'Einthoven  — 
Avec  l'un  de  ces  instruments  l'auteur 
étudie  les  piles  de  concentration  au  phé- 
nol (eau  et  acide  picrique);  piles  au  verre; 
piles  à  la  nitro-benzine.  Ces  recherches 
sur  les  piles  de  concentration  poljpha- 
siques,  qui  sont  nouvelles,  auront  leurs 
applications  physiologiques,  à  raison 
des  liquides  organiques,  sucs,  extraits, 
graisses,  lipoïdes,  etc.  qui  peuvent  inter- 
venir. DASTRE. 

E.  Hellner.  Ueber  die  Wirkung  der 
Zufuhr  von  Wasser  auf  die  Stickstoff- 
und  Chlorausscheideug  im  Harn.  (Action 
de  l'apport  d'eau  sur  l'excrétion  de  l'azote 
et  du  chlore  dans  l'urine).  (36)  XLVIl, 
538-561  ;  1906.  —  L'animal  (chien)  est  sou- 
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mis  &  une  diète   de    deux  jours,  puis 
placé,  en  Tue  d'autres  observations,  dans 
l'appareil  &  respiration  de  Voit,  d'où  il 
n'est  tiré  qu'une  fois  par  vingt-quatre 
heures  pour  l'exécution  des  opérations 
nécessaires  telles  que  cathétérisme,  in- 
jection, etc.  —  Au  cinquième  jour  l'ani- 
mal reçoit  en   deux  fois,  en  injection 
dans  l'estomac,  deux  litres  d'eau  distillée  : 
dans  une   seconde   expérience,  au  cin- 
quième et  sixième  jour,  il  reçoit  en  tout 
quatre  litres  d'eau.  On  analyse  l'azote  et 
le  chlorure  des  urines.  —  Les  résultats 
sont  les  suivants  :-  chez  les  chiens  soumis 
Il  l'inanition  l'introduction  de  l'eau  pro- 
Toque  un  accroissement  de  l'azote  excrété, 
contrairement  à  ce  qui  arrive  chez  les 
animaux  alimentés.  —  Cet  accroissement 
de    l'élimination  azotée   est  dû  à   une 
augmentation  de  la  destruction  azotée 
du  matériel  organique.  —  De  même,  les 
chlorures  excrétés  subissent  une  augmen- 
tation, dans  ces   circonstances.  Il  s'en 
faut  que  les  composés  chlorés  préexistant 
dans  les  déchets  puissent  couvrir  cet  excé- 
dent. —  Pour  l'azote  l'excédent  dû  à 
l'întrodyction  de  l'eau  apparaît  aussitôt; 
l'accroissement  des  chlorures,  au  con- 
traire, se  répartit  sur  plusieurs  jours  :  il 
n'apparaît  pas  avec  le  flot  d'urine;  il  se 
montre  surtout  abondant  dans  les  petites 
quantités  d'urine  des  jours  suivants. 

DASTRE. 

F.  Krafft.  Ueber  die  Bedeutung  des 
Wassers  fur  die  Bildung  Kolloïdaler 
Hohlkôrper  aus  Seifen  (Sur  la  significa- 
tion de  l'eau  dans  la  formation  de  vacuoles 
colloïdales  avec  les  savons).  (39),  XLYII, 
5-44;  4906.—  Voj.  ibid.,  t.  XXXV,  p.  364 

et  376.  E.  LAMBLING. 

A.  Heifter.  Studien  ûberdas  Verhalten 
des  Arsens  im  Organismus.  (70)  XV,  399- 
447;  4905.  —  Le  rein  et  l'intestin  ne  sont 
pas  les  seuls  organes  d'élimination  de 
l'arsenic,  le  tissu  épidermique  et  les  poils 
y  contribuent  activement.  L'arsenic  re- 
tenu dans  le  foie  se  trouve  principale- 
ment fixé  par  les  nucléoprotéides. 

M.  LAMBERT. 

M.  Ide.  Composés  arsenicaux  en  pré- 
sence d'albuminoïdes.  (70)  XV,  333-338  ; 
1905.  —  La  comparaison  des  points  de 
congélation  de  solutions  d'albimûne,  de 
sels  arsenicaux  et  de  leur  mélange  semble 
indiquer  l'absence  de  sjnthése  entre  l'al- 
bumine et  l'arsenic.        m.  laubbrt. 


R.  Luzzatto.  Intomo  ail'  influenza 
dei  colloidi  suU'  assorbimento  del  far- 
maci.  (98)  III,  329-350;  4906.  —  L'auteur 
généralise  cette  loi  d'après  laquelle  les 
solutions  colloïdales  ont  la  propriété  de 
maintenir  à  l'état  de  solution  les  sub- 
stances amorphes.  Ce  n'est  pas  la  viscosité 
des  colloïdes  qui  retient  les  particules 
en  suspension  ;  il  est  plus  vraisemblable, 
au  moins  lorsque  les  colloïdes  contien- 
nent À  la  fois  un  groupe  alcool  et  un 
groupe  acide  (gomme  par  ex.),  que  le 
maintien  de  la  solubilité  tient  à  la  for- 
mation de  sels  doubles.  Quoi  qu'il  en  soit 
de  l'explication,  il  est  utile  de  savoir  que 
dans  le  milieu  colloïdal  de  l'organisme 
circulent  des  corps  qui  précipiteraient 
dans  une  solution  aqueuse. 

E.  FEINDEL. 

A.  Mandel  et  O.  Lusk.  Lactic  acid 
in  intermedial^  metabolism.  (43)  XVI, 
429-446;  4906.  —  Chez  les  animaux  pré- 
sentant le  diabète  phloridzique,  l'acide 
lactique  disparaît  du  sang  et  des  urines 
quand  on  détermine  l'intoxication  phos- 
phorée.  L'acide  lactique  formé  du  cli- 
vage des  albuminoldes,  soit  dans  l'intes- 
tin, soit  dans  le  foie,  est  transformé  par 
ce  dernier  organe  en  sucre.  Quand  le 
foie  est  fonctionnellement  détruit  par  le 
phosphore,  il  peut  se  produire  une  accu- 
mulation d'acide  lactique,  mais,  sous  l'in- 
fluence du  diabète,  l'acide  lactique  est  par- 
tiellement transformé  en  dextrose  et  le 
reste  brûlé  dans  l'organisme;  quelquefois 
la  transformation  peut  porter  sur  la  tota- 
lité de  l'acide  lactique. 

J.  p.  LAN6L0IS. 

E.  Rost.  Zur  Kentnîss  der  Ausschei- 
dungder  Borsâure.  (70)  XV,  294-334;  4905. 
—  L'acide  borique  ingéré  s'élimine  pres- 
que uniquement  par  l'urine,  les  autres 
sécrétions  n'en  contiennent  que  des  traces» 
La  durée  de  l'élimination  est  en  moyenne 
d'une  huitaine  de  jours. 

M.  LAMBERT. 

H.  Labbé  et  G.  Vitry.  Origine  des 
sulfo-éthers  urinaires.  (80)  LX,  686-687; 
7  avril  4906.  —  La  quantité  des  sulfo- 
éthers  éliminés  quotidiennement  par 
l'urine  est  sensiblement  proportionnelle 
à  la  qualité  d'albimotine  ingérée;  la  qua- 
lité de  l'albumine  et  l'addition  de  maté- 
riaux hydrocarbonés  à  l'alimentation 
n'ont  pas  d'influence.  l.  camus. 
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A.  Fembach  et  J.  WoUf.  Sur  la 

transformation  presque  intégrale  en  mal- 
tose des  dextrines  provenant  de  la  sac- 
charification  de  l'amidon.  (79)  CXLII, 
1216-1218;  28  mai  1906. 

O.  Cohnhftîm.  Ueber  Gljeolyse  (lY). 
<38)  XLVII,  253-285;  1906.  —  L'auteur  a 
montré  que  le  pouvoir  gljcoljtique  d'un 
extrait  de  muscle,  médiocre  ou  nul  en 
lui-même,  est  activé  par  l'addition  d'un 
extrait  pancréatique,  qui  apporte  une 
substance  activante,  non  détruite  par 
l'ébullition  (ibid.,  t.  XXXIX,  p.  396, 
t.  XLII,  p.  547).  Il  décrit  maintenant 
un  procédé  plus  simple  pour  préparer 
l'extrait  musculaire.  Le  pouvoir  de  cet 
extrait  varie  selon  les  conditions  physio- 
logiques (travail,  alimentation,  tempéra- 
ture, etc.),  dans  lesquelles  s'est  trouvé 
l'animal.  L'addition  de  quantités  crois- 
santes d'extrait  pancréatique  produit  une 
accentuation,  puis  un  retard  de  la  gljco- 
Ijse.  Parfois,  il  y  a  plusieurs  fois  alter- 
nance entre  ces  deux  actions,  comme  si 
le  pancréas  apportait  à  la  fois  une  subs- 
tance activante  et  une  autre  retardante. 
Il  se  produit  peu  de  GO* et  pas  d'autres  gaz. 
La  réaction  reste  faiblement  acide,  en 
rapport  avec  celle  du  muscle  rigide. 
L'auteur  nie  finalement  que  cette  glyco- 
lyse  puisse  être  expliquée  par  des  con- 
taminations bactériennes.  Le  travail  se 
termine  par  quelques  essais  sur  des  chiens 
et  des  chats  dépancréatés. 

B.  LAMBLING. 

H.  D.  Dakin.  The  oxidation  of  amino- 
acids  with  the  production  of  substances 
of  biological  importance  (The  Joum,  of 
hioLchem.,  I,  171-176;  1906).  —  Oxydés 
par  l'eau  oxygénée  en  présence  de  SO*Fe 
comme  catalyseur,  les  acides  aminés 
(leucine,  alanine...)  donnent  en  général 
GO*,  AzH»  et  une  aldéhyde.  Avec  le  gly- 
cocolle  on  obtient  la  formaldehyde  et 
en  outre  l'acide  gloyxylique,  et  avec  l'ala- 
nine  de  l'acétaldéhyde  et  de  l'acide  acé- 
tique. B.  LAMBLING. 

E.  Abderhalden  et  A.  Schit- 
tenhelm.  Der  Ab  und  Aufbau  der  Nu- 
cleinsâuren  im  tierischen  Organismus 
(La  construction  et  la  régression  des 
acides  nucléiques  dans  l'organisme  ani- 
mal). (39)  XLVII,  452^7;  1906.  —  Sachs 
a  montré  que  les  extraits  pancréatiques 
contiennent  une  diastase,  la  nuclease, 
qui  dédouble  l'acide  nucléique,  mais  on 


ignore  si  le  suc  pancréatique  opère  i 
ce  dédoublement  (Sachs,  ibid.,  t.  XL VI, 
p.  337).  Les  auteurs  montrent  que  le  suc 
gastrique  pur  du  chien  est  sans  action 
sur  l'a-thymonucléate  de  sodium,  qm 
conserve  ses  propriétés  et  notamment 
son  aptitude  &  donner  des  gelées.  L'ac- 
tion du  suc  pancréatique  pur  et  actioé  sup- 
prime au  contraire  cette  aptitude;  de 
plus,  la  solution  ainsi  modifiée  abandonne 
à  la  dialyse  des  substances  dialysables, 
qui  auparavant  lui  faisaient  défaut;  mais 
on  ne  saisit  pas  de  mise  en  liberté  de 
bases  puriques.  Tout  autre  est  l'action 
des  extraits  de  pancréas  et  d'intestin, 
qui  fluidifient  rapidement  l'a-thymonu- 
cléate de  sodium  et  en  séparent  des  bases 
puriques  libres.  Le  dédoublement  com- 
plet des  acides  nucléiques  en  produits 
cristallisés  ne  se  produit  donc  que  pen- 
dant le  passage  de  ces  acides  à  travers 
la  muqueuse,  et  non  pas,  conmie  pour 
les  albumines,  dans  le  tube  digestif  lui- 
même.  B.  LAMBLING. 

E.   Abderhalden  et   B.  Babldn. 

Der  Abbau  des  Leucyl-glycins  im  Orga- 
nismus des  Hundes  (La  régression  do 
leucyl-glycocolle  dans  l'organisme  du 
chien).  (39)  XLVII,  p.  391-393;  1906. 
—  Le  peptide  en  question,  qui  n'est  pas 
dédoublé  par  le  suc  pancréatique  du 
chien  (E.  Fischer  et  £.  Abderhalden, 
ihifi.,  t.  XLYI,  p.  52),  est  complètement 
détruit  chez  cet  animal  quand  on  l'intro- 
duit per  08,  L'urine  ne  contient  pas 
d'acides  aminés  pouvant  être  isolés  à  l'état 
de  p-naphtaléne-sulfodérivés.  L'azote 
total  et  l'urée  sont  augmentés  en  quan- 
tité. Ce  peptide  se  comporte  donc  comme 
ceux  qu'ont  étudiés  précédemment  Ab- 
derhalden et  Teruuchi,  ibid.y  t.  XLVII, 

p.  159.)  £.  LAMBLING. 

E.  Abderhalden  et  P.  TeranchL 

Ueber  den  Abbau  einiger  Aminorâuren 
und  Peptide  im  Organismus  der  Hundes 
(Sur  la  régression  de  quelques  acides 
aminés  et  peptides  dans  l'organisme  du 
chien).  (39)  XLVII,  159-172;  1906.  — 
L'azote  d'acides  aminés  introduits  dans 
l'organisme  du  chien  :  1*  à  l'état  d'acides 
aminés  (glycocoUe,  alanine);  2*  à  l'état 
de  peptides  (glycollyl-glycocolle,  digly- 
collyl-glycocolle)  ;  3*  sous  la  forme  de 
dicétopiperazines  (anhydrides  du  gljco- 
colle  ou  de  l'alanine)  est  éliminé  en 
majeure  partie  à  l'état  d'urée.  Les  pep- 
tides se  comportent  donc  dans  l'orga- 
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nisme  comme  les  protéiques  d'une  part 
et  comme  les  acides  aminés  d'autre  part. 
De  plus  on  est  conduit  à  admettre  que  la 
régression  des  protéiques  passe  dans  les 
tissus  par  les  mêmes  stades  que  dans 
rintestin.  On  observe  même  ici  que  les 
tissus  disposent  de  diastases  capables 
d'hjdrolyser  des  peptides  qui  in  vitro 
résistent  à  la  trypsine.  (Cf.  Zeit.  phys. 
Ck.,  t.  XXXIX,  p.  9;  t.  XLVI,  p.  52,  476 
et  487.  —  Zeit.  exp.  Path.,  t  II,  et  D.  eh. 
{?.,  t.  XXXVIII,  p.  2064.) 

E.   LAMBLING. 

E.  Abderhalden  et  F.  Samuely. 

Der  Abbau  der  Leucins  und  der  Leucyl- 
leucins  in  Organismus  des  Hundes. 
(La  régression  de  la  leucine  et  de  la 
leucyl-leucine  dans  l'organisme  du  cbien). 
(39)  XLVII,  346-353;  4906.  —  Les  auteurs 
ont  observé,  comme  Wohlgemuth  {D.  ch. 
G.,  t.  XXXVIÏI,  p.  2064),  que  la  leucine 
racémique  n'est  qu'à  moitié  détruite  par 
l'organisme  du  lapin  et  que  50  à  60  0/0 
de  la  d-leucine  calculée  apparaissait  dans 
l'urine  (Cf.  Abderhalden  et  Teruuchi, 
Zeit.  phys.  Ch.,  t.  XLVII,  p.  459).  Chez 
le  chien,  au  contraire,  l'urine  n'élimine 
en  général  dans  ces  conditions  que  des 
traces  de  leucine.  Pareillement  la  leucyl- 
leucine,  que  le  suc  intestinal  activé  n'at- 
taque pas  (E.  Fischer  et  Abderhalden. 
ibid.,  t.  XLVI,  p.  77),  ne  produit  aucune 
élimination  par  les  urines  ni  du  peptide 
inaltéré,  ni  de  la  leucine.  Au  sujet  de 
Faction  exercée  par  l'ingestion  de  ces 
substances  sur  l'azote  total  et  l'urine, 
voy.  les  tableaux  très  étendus  du  mé- 
moire original.  b.  lambling. 

E.  Abderhalden  et  P.  Rona.  Wei- 
tere  Beitrâge  zur  Kenntnis  der  Eiweissas- 
similation  im  tierischen  Organismus 
(Nouvelles  contributions  à  l'étude  de 
l'assimilation  de  l'albumine  dans  l'orga- 
nisme animal).  (39)  XLVII,  397-403; 
1906.  —  Dans  un  précédent  travail  les 
auteurs  ont  montré  qu'un  chien  peut  être 
maintenu  en  équilibre  azoté  avec  un  mé- 
lange d'acides  aminés  accompagnés  d'une 
petite  quantité  de  polypeptides,  mais  que 
ce  résultat  n'est  plus  obtenu  avec  de 
l'albumine  complètement  dédoublée  en 
acides  aminés  par  l'action  des  acides.  Il 
est  possible  que  cet  échec  soit  dû  à  l'im- 
possibilité où  se  trouve  l'organisme  de 
reconstruire  des  albumines  en  ne  partant 
que  d'acides  aminés.  Les  auteurs  ont 
cherché  à  vérifier  ce  fait  en  donnant  à 


un  chien  en  équilibre  azoté,  ou  au  con- 
traire en  état  de  déficit  d'azote,  un  mé- 
lange de  divers  acides  aminés  (d-alanine, 
1-leucine,  i-phénylalanine,  1-tjrosine, 
acide  1-aspartique,  acide  d-glutamique, 
1-cystine).  Dans  le  premier  cas,  on  a  pu 
obtenir  une  légère  fixation  d*azote,  mais 
les  auteurs  estiment  qu'un  tel  résultat  ne 
doit  être  utilisé  qu'avec  beaucoup  de  pru- 
dence. Dans  le  second  cas,  l'addition  des 
addes  aminés  à  la  ration  insuffisante  n'a 
pas  diminué  les  prélèvements  d'azote 
opérés  par  l'animal  sur  ses  tissus.  Les 
auteurs  se  proposent  de  reprendre  ces 
expériences  avec  des  animaux  en  période 
de  croissance.  e.  lambling. 


O.  Guerrini.  Ueber  die  Gleichgevrichte 
zwischen  Eiweisskôrperer  und  Electro- 
lyten  (II)  (Sur  les  équilibres  entre  les 
matières  albuminoldes  et  les  electrolytes). 
(39)  XLVII,  p.  287-293;  4906.  —  Re- 
cherches  physico-chimiques  sur  la  préci- 
pitation de  l'ovalbumine  par  le  sulfate 
de  sodium  (Cf.    Galeotti,   ibid.,  t.   XV, 

p.  492).  E.  LAMBLINO. 

S.  Frankel.  Abbau  der  Histidins 
(Désintégration  de  l'histidine).  (8)  VIII, 
456-162;  4906.  —  L'auteur,  dont  les 
recherches  ont  ouvert  la  question  de  la 
constitution  de  l'histidine,  a  admis  dans 
cette  substance  l'existence  d'un  noyau  de 
pyrimidine  hydrogénée,  tandis  qu'après 
lui,  Pauly,  et  Knoop  et  Windaus  ont  vu 
dans  l'histidine  un  acide  imidazol-propio- 
nique  (S.  Frânkel,  Mon.  f.  Ch.,  t.  XXIV, 
p.  229.  —  Pauly,  Zeit.  phys.  Ch.,  t.  XLII, 
p.  508.  —  Knoop  et  Windaus,  Beitr. 
ehem.  Physiol,  t.  VII,  p.  442).  Il  apporte 
maintenant  un  grand  nombre  de  réac- 
tions contraires  à  l'hypothèse  d'un  noyau 
d'imidazol  et  confirmant  celle  du  noyau 
pyrimidique.  e.  lambling. 

H.  von  Hoesslin.  Ueber  den  Abbau 
des  Cholins  im  Tierkôrper  fSur  la  ré- 
gression de  la  choline  dans  l'organisme 
animal).  (8)  VIII,  27-37;  4906.  —  La  cho- 
line introduite  à  l'état  de  bromhydrate 
et  aux  doses  de  0  gr.  5  à  2  gr.  0  dans 
l'organisme  du  lapin,  en  partie  per  o$,  en 
partie  sous  la  peau,  ne  peut  pas  être 
retrouvée  dans  l'urine.  Elle  est  détruite 
avec  production  d'acide  formique,  peut- 
être  aussi  d'acide  glyoxylique. 

B.  lambling. 
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ANALYSES 


P.  A.  Levene  et  O.  B.  Wallace. 
Ueber  die  Spaltung  der  Gelatine  (Sur  le 
dédoublement  de  la  gélatine).  (39)  XL  Vil, 
14a-148;.  1906.  —  La  proline  inactive 
résultant  de  la  digestion  trypsique  de  la 
gélatine  est  identique  avec  la-proline 
inactive  ordinaire.  (Cf.  ibid. y  t.  XU, 
p.  99).  Des  produits  d'une  digestion 
trypsique  de  gélatine  ajant  duré  45  mois, 
les  auteurs  ont  retiré  un  corps  nouveau 
cristallisé,  fondant  à  182-i85«,  et  conte- 
nant (rH"A2*0*,  et  ils  décrivent  les  réac- 
tions de  ce  corps.  s.  lambling. 

O.  Adler  et  R.  Adler.  Zur  Gasuistik 
der  Pentosuria  (2)  CIX,  625r626;  1905.  — 
Observation  d'un  jeune  homme  de  22  ans 
traité  comme  diabétique  et  soumis  à 
l'abstinence  des  hydrates  de  carbone. 
L'urine  légèrement  acide  ne  contenait  ni 
albumine,  ni  acétone,  ni  acide  acétique. 
La  teneur  en  indican  était  normale. 
L'urine  réduisait  fortement  les  sels  mé- 
talliques en  solution  alcaline.  La  subs- 
tance réductrice  fournissait  une  osazone 
particulière  correspondant  à  une  teneur 
de  2  0/00  en  arabinose.  L'urine  contenait 
donc  une  arabinose  inactive.  Il  n'y  avait 
pas  de  quantité  appréciable  d'autres 
hydrates  de  carbone.  C'était  un  cas  de 
pentosurie  chronique  tout  à  fait  pure.  Les 
symptômes  étaient  constipation,  faiblesse, 
surtout  des  jambes,  et  faiblesse  nerveuse. 

D ASTRE. 

H.  Bechold  et  P.  Ehrlich.  Bezie' 
hungen  zwischen  chemischer  Konstitu- 
tion  und  Desinfectionswirkung.  Ein  Bei- 
tragzur  c  inneren  Antisepsis  >  (Relations 
entre  la  constitution  chimique  et  l'action 
désinfectante.  Une  contribution  &  l'étude 
de  c  l'antisepsie  interne  >).  (39)  XLYII, 
173-199;  1906.  —  Les  agents  employés  se 
rapprochaient  dans  une  certaine  mesure 
du  phénol  et  ne  coagulaient  pas  l'albu- 
mine. Les  essais  ont  porté  surtout  sur  le 
bacille  de  la  diphtérie  et  secondairement 
sur  d'autres  bactéries  pathogènes.  Voici 
les  résultats  généraux  obtenus.  L'intro- 
duction de  CI.  Dr  dans  le  phénol  aug- 
mente le  pouvoir  antiseptique  en  propor- 
tion du  nombre  de  halogènes  introduits 
(1  mol.  de  pentabromophénol  agit  sur 
les  bacilles  de  la  diphtérie  comme 
500  mol.  de  phénol).  —  L'introduction  de 
groupes  alcoy  lés  dans  les  phénols  ou  dans 
les  phénols  halogènes  augmente  aussi  ce 
pouvoir  (le  tribromo-m-xylénol  est  20 
fois  plus  actif  que  le  tribromophénol) 


—  La  combinaison  de  deux  phénols,  ou 
de  deux  phénols  halogènes,  liés  directe- 
ment ou  par  l'intermédiaire  de  GH', 
CHOH,  CHOCH»  ou  CHOC'H*  agit  de 
même.  —  La  liaison  de  deux  groupes 
phénol  par  GO'  ou  SO'  diminue  le  pou- 
voir antiseptique,  de  même  que  l'intro- 
duction de  GO'H  dans  le  noyau.  —  Parmi 
les  nouveaux  antiseptiques,  il  faut  signaler 
comme  particulièrement  actifs,  le  tétra- 
bromo-o-biphénol,  l'hexabromo-dioxy-di- 
phénylcarbinol.  —  L'introduction  de  Br 
dana  le  phénol  diminue  d'abord  la  toxi- 
cité (pour  les  animaux  chez  lesquels  on 
poursuit  à  l'aide  de  ces  produits  l'anti- 
sepsie interne),  puis  l'augmente,  car  le 
trichloro-  et  le  tribromophénol  sont  aussi 
toxiques  que  le  phénol,  tandis  que  le 
monobromophénol  l'est  moins,  et  que 
les  phénols  tétra  et  penta-halogénés  le 
sont  beaucoup  plus.  L'introduction  d'un 
CH'  compense  l'influence  toxique  des 
halogènes.  —  Les  antiseptiques  les  plus 
actifs  cités  plus  haut  sont  sans  pouvoir 
antiseptique  dans  le  sérum,  bien  qu'ils 
ne  précipitent  pas  l'albumine.  C'est  pour* 
quoi  les  tentatives  d'antisepsie  interne 
faites  par  les  auteurs  sur  des  animaux 
infectés  par  le  bacille  de  la  diphtérie  ou 
des  streptocoques  ont  échoué. 

s.   LAMBLING. 

E.  Fouard.  Sur  une  réaction  de  type 
oxydasique  présentée  par  les  composés 
halogènes  des  terres  rares.  (79)  GXUI, 
1163-1165  ;  21  mai  1906.  —  Ces  corps  sont 
des  catalyseurs  oxydants  beaucoup  plus 
énergiques  que  le  chlorure  de  sodium; 
vu  la  grande  diffusion  de  ces  corps,  on 
doit  penser  à  leur  présence  possible  dans 
certaines  diastases  oxydantes. 

L.  CAXUS, 

F.  Eugenio  Moscoso.  Sur  les  cata- 
lases  (note  préliminaire).  (80)  LX,  950- 
951  ;  2  juin  1906.  —  De  tous  les  organes 
essayés,  le  foie  seul  donne  des  extraits 
qui  décomposent  l'eau  oxygénée,  mais 
cette  action  étant  très  faible  et  peu  modi- 
fiée par  la  température,  l'auteur  pense 
que  l'on  doit  faire  des  réserves  au  sujet 
de  la  présence  d'un  ferment  spécial. 

L.  CAMUS. 

6.  Senter.  Katalyse  durch  Fermenta 
(Catalyse  par  des  diastases).  (39)  XL VII» 
126-128;  1906.  —  Contrairement  aux  con- 
clusions de  H.  Euler  (t6id.,  t.  XLV, 
p.  420),  l'auteur  maintient  que  la  cata- 


PROCESSUS  CHIMIQUES  ET  FERMENTATIONS 


703 


]j6e  par  les  catalases  est  une  réaction 
hétérogène,  dont  la  vitesse  dépend  de  la 
diffusion.  (G.  Senter,  Zeit.phynk.  Chem. 

t.  LI,  p.  673).  E.  LAMBLING. 

Charles  Hichet.  De  Faction  des 
doses  minuscules  de  substance  sur  la  fer- 
mentation lactique.  (80)  LX,  981-982; 
9  juin  1906.  —  A  la  dose  de  1  mgr.  pour 
1000. m.  c,  les  sels  de  vanadiimi,  d'ar- 
gent, de  platine,  de  cobalt  et  d'iode  accé- 
lèrent la  fermentation  lactique;  à  cette 
dose  le  lithium  est  sans  action  et  le  thal- 
lium a  un  effet  plutôt  empêchant. 

L.  CAMUS. 

Ij.  Maquenne  et  Eug.  Roux.  Nou- 
velle» recherches  sur  la  saccharification 
diastasique.  (79)  GXLII,  1059-4065;  44  mai 
1906. 

A.  Falloise.  Origine  de  la  lipase  gas- 
trique. (71)  III,  396-407;  avril  1906.  — 
Les  extraits  glycérines  de  muqueuse  gas- 
trique de  lapin  contiennent  un  ferment 
lipoljtique  qui  dédouble  les  graisses  émul- 
sionnées  en  glycérine  et  acides  gras.  La 
région  du  grand  cul-de-sac  est  la  plus 
riche  en  ferment;  la  muqueuse  pylorique 
0n  contient  beaucoup  moins.  Le  pouvoir 
lipolytique  des  macérations  glycérinées  de 
muqueuse  gastrique  n'est  pas  due  à  une 
imprégnation  de  la  muqueuse  par  le  fer- 
ment pancréatique  reflué,  ni  à  une  absorp- 
tion de  ce  ferment  soit  dans  le  pancréas, 
soit  dans  l'intestin,  et  ramenée  à  l'es- 
tomac par  la  circulation  :  il  persiste,  en 
effet,  chez  les  chiens  dépancréatés.  Il  s'agit 
donc  bien  d'une  gastrolipase  proprement 
dite.  V.  PACHON. 

Garmelo  Giaccio.  Sur  l'entérokinase. 
(80)  LX,  676-677;  7  ayril  4906.  —  Les 
macrophages  donnent  naissance  à  un  fer- 
ment qui  agit  comme  l'entérokinase, 
mais  il  ne  s'ensuit  pas  que  les  cellules 
et  les  glandes  intestinales  ne  jouent 
aucun  rôle  dans  la  formation  de  l'enté- 
rokinase. L.  CAMUS. 

Molsrneux  Hamill.  On  the  meca- 
nism  of  protection  of  intestinal  worms, 
and  its  bearing  on  the  relation  of  ente- 
rokinase  to  trypsin.  (51)  XXXIIÏ,  479-494  ; 
1906.  —  La  résistance  des  vers  intesti- 
naux aux  sucs  digestifs  a  été  expliquée 
récenmient  par  la  présence  dans  leurs 
tissus  d'antiferments.  Mais  alors  que 
Weinland  affirme  qu'il  s'agit  d'une  anti- 


trypsine,  Dastre  et  Stassano  admettent 
une  antikinase.  —  Hamill  établit  qu'il 
s'agit  d'une  action  antitrypsique  sans  effet 
antikinasique.  Si  Dastre  et  Stassano  ont 
constaté  la  disparition  des  propriétés 
de  l'entérokinase,  après  un  contact  [pro- 
longé à  37"  avec  l'extrait  d'ascaris,  c'est 
qu'ils  opéraient  en  présence  de  fluorure 
de  sodium,  dont  l'alcalinité  seule  suffit  à 
détruire  l'entérokinase.  Dans  une  autre 
série  de  recherches,  il  montre  que,  si  l'on 
a  ajouté  au  mélange  ascaris  -f  entéro- 
kinase  du  suc  pancréatique  et  ascaris  -f- 
suc  pancréatique  de  l'entérokinase,  les 
effets  sont  identiques,  alors  qu'avec  le 
sérum  antikinasique  Bayliss  et  Starling 
ont  obtenu  des  résultats  absolument 
opposés.  L'anticorps  résiste  à  100^  si  on 
opère  en  milieu  acide  ou  neutre,  alors 
qu'il  est  détruit  en  milieu  alcalin.  Il  est 
dialysable,  précipitable  par  l'alcool  fort, 
sans  perdre  ses  propriétés. 

J.  p.  LANGLOIS. 

E.  Abderhalden  et  P.  Rona.'Zur 

Kenntnis  des  proteolytischen  Fermentes 
des  Pylorus-  un  ddes  Duodenalsaftes.  (39) 
XLVII,  359-365;  4906.  —  La  glycollyll- 
tyrosine,  qui  est  dédoublée  par  le  suc 
pancréatique  pur  activé,  n'est  pas  tou- 
chée par  le  suc  gastrique  (du  petit  estomac 
de  Pawlow)  (E.  Fischer  et  E.  Abder- 
halden, ihid.,  t.  XLVI,  p.  52).  Or,  le 
suc  pylorique  et  le  suc  duodenal  sont 
aussi  sans  action  sur  ce  peptide.  Leurs 
diastases  protéolytiques  appartiennent 
donc  au  même  groupe  que  la  pepsine, 
sans  qu'on  puisse  dire  si  elles  se  confon- 
dent ou  non  avec  cette  dernière. 

E.  LAMBLIN6. 

O.  Gohnheixn.  Notiz  ûber  das  Erep- 
sin.  (39)  XLVII,  285;  4906.—  L'existence 
d'une  érepsine  indépendante  de  la  sécré- 
tion pancréatique  ayant  été  mise  en  doute, 
l'auteur  rapporte  qu'il  a  préparé  des 
extraits  très  actifs  quant  à  cette  dias- 
tase, avec  l'intestin  d'un  chien  auquel  il 
avait  enlevé  huit  jours  avant  le  pancréas 
et  qui  était  en  parfaite  santé.  Cet  extrait 
était  sans  action  sur  la  fibrine. 

E.  LAMfiLING. 

Garmelo  Giaccio.  Sur  la  mucinase. 
(80)  LX,  675-676;  7  avril  1906.  —  Les 
organes  macrophagiques,  les  ganglions 
lymphatiques  et  particulièrement  les  gan- 
glions mésentériques  et  la  rate  donnent 
des  extraits  riches  en  mucinase.  La  mu- 
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cine  coagulée  que  Ton  trouve  dans  cer- 
taines affections  de  l'intestin  est  ainsi 
transformée  par  des  produits  leucocy- 
taires. L.  CAMUS. 

A.  Plimmer.  The  separation  of  phos- 
phorus from  caseinogen  by  the  action  of 
enzymes  and  alkali.  (51)  XXXUI,  43d-46i  ; 
1906.  —  Sous  l'influence  de  la  trjpsine, 
la  presque  totalité  du  phosphore  du  ca- 
séinogéne  est  transformé  en  acide  phos- 
phorique  et  en  combinaisons  organiques 
solubles.  La  pepsine  agit  de  même,  mais 
avec  beaucoup  plus  de  lenteur.  L'ovotI- 
telline  est  plus  résistante  &  l'action  de  la 
trjpsine,  et  la  moitié  seulement  de  son 
phosphore  est  transformée  en  corps  so- 
luble. La  soude  caustique  convertit  rapi- 
dement le  phosphore  du  caséinogéne  en 
acide  phosphorique,  il  n'y  a  pour  ainsi 
dire  pas  de  formation  dans  ce  cas  de  com- 
posés organiques  phosphores  solubles. 

J.  p.  LAN6L0IS. 

H.  Reicl^el  et  K.  Spiro.  Beeînflus- 
sung  und  Natur  des  Labungs  Yorganges 
(Conditions  et  nature  de  la  coagulation 
par  le  lab).  (8)  VIII,  15-26;  1906.  —  Les 
auteurs  ont  étudié  comment  varient  la 
conductibilité  électrique  et  la  viscosité 
du  lait  pendant  l'action  du  lab.  Pour 
les  résultats,  voy.  le  mémoire  original. 
Lorsque  du  lait  additionné  de  lab  est  pré- 
cipité par  le  sulfate  d'ammonium,  on 
trouve  que  le  filtrat  neutralise  plus  d'acide 
que  le  lait  intact  (indicateur:  cochenille). 
Lorsqu'on  fait  agir  le  lab  à  froid  et  qu'on 
réchauffe  ensuite  presque  instantanément 
au  bain-marie  quelques  gouttes  du  liquide 
ainsi  traité,  on  constate  que  les  temps 
nécessaires  à  la  coagulation  sont  soumis 
aux  mêmes  lois  que  celles  qui  comman- 
dent la  durée  du  phénomène  pour  la  tota- 
lité de  l'échantillon  à  chaud.  Les  auteurs 
ont  vérifié  en  outre  ce  fait  avancé  par 
Fuld,  &  savoir  que  la  vitesse  de  l'action 
chymosîque  est  uniforme.  On  doit  con- 
clure de  là  que  la  diastase  ne  s'altère  pas 
pendant  la  réaction,  et  que  la  constante 
de  la  réaction  est  indépendante  du  tra- 
vail qui  reste  à  fournir  à  chaque  moment, 
c'estrà-dire  de  la  quantité  de  substance 
qui  reste  à  transformer. 

E.  LÀMBLING. 

E.  Abderhalden  et  T.  Teruuchi. 

Kulturversuche  mit  Aspergillus  niger  auf 
einigen  Aminosàuren  und  Peptiden.  (39) 
XLVII,  394-396;  1906.  —  Le  glycocoUe, 


le  glycoUyl-glycocoUe,  le  triglycocoUe, 
l'anhydride  du  glycococolle  et  les  conk- 
posés  correspondants  d'alanine  se  prêtent 
très  bien  à  la  nutrition  azotée  de  Tasper- 
gillus,  tandis  que  la  glycollyl-alanine»  le 
leucyl-glycollyl-glycocolle,  l'acide  amino- 
butyryl-amino- butyrique  A  remplissent 
moins  bien  cette  fonction.  Il  se  forme 
d'une  manière  constante  de  i'adde  oxa- 
lique. E.  LÀMBLKTG. 


SANG,  LYMPHE 
CIRCULATION  ET  RESPIRA  TION 

Jean  Heitz.  Des  réactions  fournies 
par  les  éléments  figurés  du  sang,  à  la 
suite  de  l'administration  de  bains  carb<»- 
gazeux.  (80)  LX,  805-807;  12  mai  1906. 

R.  Lépine  et  Boulud.  Influence  des 
globules  blancs  sur  la  glycolyse.  (SO)  LX, 
901-903;  26  mai  1906.  —  Les  globules 
blancs  agissent  plus  activement  que  les 
globules  rouges  dans  la  glycolyse. 

L.   CAMUS. 

V.  Parodl.  Sur  la  fistule  du  condidt 
thoracique  relativement  à  la  morpho- 
logie du  sang.  (72)  XLV,  258-259;  4906. 
—  A  la  suite  de  l'opération  de  fistule 
indirecte  du  canal  thoracique  associée 
ou  non  à  la  splénectomie  on  observe  dans 
le  sang  des  animaux  opérés  :  1*)  une 
polynucléose  continue  et  constante  ;  t*)  une 
diminution  du  nombre  des  lymphocjtes, 
suivie  bientôt  de  l'augmentation  numé- 
rique de  ceux-ci;  3"*)  la  diminution  do 
nombre  des  éosinophiles  ;  4**)  une  incons- 
tante augmentation  des  grands  mononu- 
cléaires et  des  formes  de  passage.  Ces 
modifications  doivent  être  attribuées  en 
partie  au  traumatisme  (polynucléose); 
l'augmentation  secondaire  du  nombre 
des  lymphocytes  qui  succède  à  une  fugace 
lymphocytopénie  doit  être  attribnée  an 
degi'é  plus  ou  moins  accentué  de  stase 
lymphatique  qui  s'établit  toujours.  Le 
lymphocyte  granuleux,  très  rare  dans  k 
lymphe  du  chien  normal,  se  maintient 
également  très  rare  dans  la  lymphe  sta- 
gnante, et  il  ne  manifeste  aucune  ten* 
dance  évolutive  vers  d'autres  formes. 

E.    FEINOBL. 

G.  Douglas.  A  method  for  the  deter- 
mination of  the  volume  of  blood  in  ani- 
mals. (51)  XXXm,  493-505;  1906.  — 
Application    de  la   méthode  d'Haldane 
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et  Lorrain  poor  la  détermination  de  la 
quantité  de  sang  par  l'absorption  d'oxyde 
de  carbone.  Haldane  et  Lorrain  avaient 
expérimenté  sur  l'homme,  Douglas  étudie 
sur  le  lapin,  ce  qui  lui  permet  de  com- 
parer les  résultats  obtenus  par  cette 
méthode  avec  le  lavage  complet  de  l'or- 
gaoisme  suivant  l'ancien  procédé  de 
Welcker.  Le  lapin  respire  pendant  quel- 
ques minutes  dans  un  espace  clos  très 
étroit,  où  l'acide  carbonique  est  absorbé, 
l'oxjgéne  remplacé  et  une  quantité  rigou- 
semeat  déterminée  d'oxyde  de  carbone 
est  envoyée.  Le  pourcentage  de  CD  dans 
le  sang  de  l'animal,  recueilli  par  une 
piqûre  d'une  veine  de  l'oreille,  était  établi 
par  comparaison  avec  un  échantillon  de 
sang  normal  suivant  la  méthode  d'Hal- 
dane;  le  procédé  de  lavage  de  Welcker 
perfectionné  en  ce  sens,  que  les  os  broyés 
n'étaient  pas  négligés  et  que  Ton  tenait 
compte  de  l'influence  des  pigments  autres 
que  l'hémoglobine  pouvant  se  trouver  dans 
le  sang.  Les  résultats  montrent  que  les 
deux  méthodes  donnent  des  chiffres  com- 
parables, soit  4/21  si  on  prend  l'animal 
complet  et  4/17  si  on  déduit  le  contenu 
intestinal.  Ce  rapport  parait  constant, 
quelle  que  soit  la  taille  de  l'animal. 

J.   p.   LAN6L0IS. 

O.  Hoppe-Seyler.  Ueber  den  Blut- 
verlust  bei  der  Menstruation  (Sur  la 
perte  de  sang  pendant  la  menstruation). 
(39)  XL VII,  454-458;  4906.  —  L'auteur  a 
étendu  ses  observations  à  dix  nouveaux 
sujets  atteints  cette  fois  d'affections  di- 
verses de  l'appareil  génito-urinaire  (Cf. 
iWd.,  t.  XLII,  p.  445). 

E.    LAMBLIN6. 

N.Uschinsky.  Ueber  die  Einfûhrung 
hjpertonischer  Lôsungen  ins  Blut  (Sur 
l'introduction  de  substances  hjpertoni- 
ques  dans  le  sang).  (70)  XV,  444-450; 
4905.  —  Examen  cryoscopique  des  tissus 
et  du  sang  de  lapin  après  injection  de 
solutions  fortement  hjpertoniques  de 
NaCl^  So^Na',  glucose,  saccharose,  urée. 

^  La  pression  osmotique  du  sang  tend  à  se 
maintenir  constante.  Chez  les  animaux  à 
reins  extirpés  les  substances  introduites 
passent  dans  le  foie  et  les  muscles  et  s'y 

I     combinent  avec  des  colloïdes. 

^  M.   LAMBERT. 

Henri  Iscovesoo.  Étude  sur  les  col- 
I  loides  du  suc  gastrique  et  du  sérum  san- 
.     guin.  Action   précipitante  de  l'un   sur 


l'autre.  (80)  LX,  694-696;  7  avril  4906.  ~ 
Les  colloïdes  du  suc  gastrique  donnent 
avec  les  colloïdes  du  sang  un  précipité 
instantané  dans  un  milieu  privé  de  sels; 
dans  un  milieu  non  dialjsé  la  précipita- 
tion est  lente.  l.  camus. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  col- 
loïdes du  suc  gastrique  et  du  séiHim. 
Pouvoir  digestif  de  leurs  mélanges.  (80) 
LX,  747-749;  28  avril  4906.  —  L'acUon 
antipeptique  du  sérum  sanguin  tient  à  la 
présence  de  globulines  électro-négatives 
qui  neutralisent  le  ferment  électro-positif. 
Le  sérum  dialyse  jouit  des  mêmes  pro- 
priétés que  le  sérum  normal. 

L.   CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  du  sang.  Globuline  et 
fibrine.  La  coagulation.  (80)  LX,  783-784; 
5  mai  4906.  —  Le  plasma  [contient  des 
globulines  positives  et  des  globulines 
négatives  ;  le  sérum  ne  contient  que  des 
globulines  positives.  La  fibrine  est  un 
complexe  formé  de  toutes  les  globulibes 
négatives  du  plasma  unies  à  une  partie 
des  globulines  positives. 

L.   CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  du  sang.  —  La  fibrine. 
—  La  coagulation.  (80)  LX,  824-826; 
42  mai  4906.  —  La  fibrine  est  un  com- 
plexe de  deux  globulines  de  signes  élec- 
triques différents;  quand  elle  est  dissoute 
elle  prend  un  signe  électrique  variable 
suivant  le  solvant.  La  coagulation  n'est 
qu'une  précipitation  tenant  à  la  nature 
de  la  charge  des  corps  mis  en  présence. 

L.   CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les 
constituants  colloïdes  du  sang.  Le  fibri* 
nogène.  La  coagulation.  (80)  LX,  923-925; 
26  mai  4906.  —  La  fibrine  persiste  dans 
le  plasma,  c'est  de  la  fibrine  dissoute, 
c'est  un  complexe  d'une  globuline  posi- 
tive qui  coagule  &  72"  et  d'une  globuline 
négative  qui  coagule  à  55*. 

L.   CAMUS. 

Henri  Iscovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  du  sang.  Le  caillot  de 
glacière.  (80)  LX,  978-979;  9  juin  4906. 
—  Le  caillot  qui  se  forme  à  la  glacière 
dans  le  plasma  fluoré  est  un  complexe 
de  globulines  positives  et  de  globulines 
négatives  comme  la  fibrine  de  battage. 

L.   CAMUS. 
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M.  Doyon,  A.  Morel  et  N.  S^areli 

Topographie  de  la  teneur  en  fibrine  chez 
le  chien.  Procédé  de  dosage.  (80)  LX, 
684-682;  7  avrU  1906. 

M.  Doyon,  A.  Morel  etN.  Karefi. 
Influence  de  la  saignée  sur  la  teneur  du 
sang  en  fibrine.  (80)  LX,  750;  28  ayril 
4906.  —  Après  la  saignée  il  se  produit  une 
diminution  passagère  de  la  fibrine  suivie 
bieatôt  d'une  augmentation. 

L.   CAMUS. 

M.  Doyon,  A.  Morel  et  N.  Kareif. 

Dosages  comparatifs  de  la  fibrine.  Te- 
neur du  sang  sus-hépatique.  (80)  LX,  784- 
782;  5  mai  4906.  —  Le  sang  des  veines 
sus-hépatiques  contient  plus  de  fibrine 
que  le  sang  de  tout  autre  vaisseau  et 
notamment  que  le  sang  de  la  veine-porte. 

L.   CAMUS. 

M.  Doyon,  A.  Morel  et  N.  Kareff. 

Defibrination  et  régénération  de  la  fibrine 
chez  le  chien.  (80)  LX,  860-864  ;  49  mai 
4906. 

M.  Doyon,  A.  Morel  etN.  Kareff. 
Dosages  comparatifs  de  la  fibrine  pen- 
dant la  période  de  régénération  de  cette 
substance  après  la  defibrination  totale. 
Teneur  plus  élevée  du  sang  sus-hépatique. 
(80)  LX,  862-863  49  mai  4906  et  (79)  CXLII, 
4464-4463,  24  mai  4906.  —  Après  defi- 
brination du  sang,  on  constate  que  le  sang 
veineux  est  moins  riche  en  fibrine  que  le 
sang  artériel,  et  que  le  sang  d'une  veine 
sus-hépatique  est  plus  riche  en  fibrine 
que  le  sang  de  la  veine-porte  et  que  le 
sang  artériel.  l.  camus. 

L.  Loeb.  Untersuchungen  ûber  Blut- 
gerinnung  (Vil)  (Recherches  sur  la  coa- 
gulation du  sang).  (8)  VIII,  67-94;  4906. 
—  Séries  de  recherches  sur  la  coagula- 
tion du  sang  de  homard,  sur  les  subs- 
tances activantes  et  retardantes  fournies 
par  l'extrait  musculaire,  le  rôle  des  sels 
de  chaux  et  des  sels  en  général. 

E.    LAMBLING. 

p.  Mora'^itz.  Ueber  einige  postmor- 
tale  Blutverânderungen  (Sur  quelques  mo- 
difications du  sang  après  la  mort).  (8) 
VIII,  4-44  ;  4906.  —  L'incoagulabilité  du 
sang  de  cadavres  humains  tient  presque 
toujours  à  l'absence  de  fibrinogène.  Cette 
disparition  du  fibrinogène  est  produite  par 
une  fibrinolyse  très    variable   selon  les 


individus,  mais  qui  peut  être  assez  intense 
pour  faire  disparaître  toute  la  fibrine  ^ 
tout  le  fibrinogène  (fibrinogénoljse)  au 
cours  des  10  h.  qui  suivent  la  mort.  On 
peut  aussi  constater  une  destruction  du 
fibrinogène  avant  toute  coagulation.  Les 
autres  protéîques  du  plasma  ne  parais- 
sent pas  être  atteints  par  la  diastase 
fibrinoljtique.  Le  plus  souvent  le  sang 
de  cadavre  ressemble  beaucoup  à  celui  de 
l'intoxication  phosphorée  expérimentale. 
Lorsqu'il  contient  encore  du  fibrinogène, 
il  ne  se  coagule  que  lentement,  et  ce 
phénomène  tient  à  un  manque  de  throm- 
bokinase.  Le  plus  souvent  le  sang  de  ca- 
davre ne  contient  que  peu  de  ferment  de 
la  fibrine.  Aucun  indice  n'a  pu  être  saisi' 
quant  à  Texistence  de  substances  anti- 
coagulantes dans  ce  sang. 

£.   LAMBLING. 

G.  Patein.  Contribution  k  l'étude  de 
l'action  de  la  chaleur  sur  le  sérum.  (80) 
LX,  724-725;  28  avril  4906. 

T.  Robert.  Étude  de  l'influence  re- 
tardatrice du  sérum  sur  l'hémolyse  des 
globules  de  cheval  par  l'acide  acétique. 
(80)  LX,  698-700;  7  avril  4906. 

F.  A.  Fodera.  Sul  meccanismo  dell' 
azione  ematogena  dei  metalli  pescmti. 
(70)  XV,  454-458;  4905. 

H.  Fuhner  et  E.  Neubauer.  Quan- 
titative Bestinmiung  des  hâmoljtischen 
Wirkung  einwertiger  Alkobole  (Appré- 
ciation quantitative  de  l'action  hémo- 
Ij tique  des  alcools  monovalents).  {46) 
XX,  447-449,  49  mai  4906.  —  L'action 
hémoly santé  des  alcools  primaires  nor- 
maux vis-à-vis  des  globules  de  bœuf  est 
sensiblement  triple  pour  chaque  terme 
de  la  série  de  celui  qui  le  précède-  Ainsi 
la  solution  hémolysante  d'alcool  propj- 
lique  contient  4,08  moléc.  gr.  par  litre, 
celle  d'alcool  butylique  0,34 .  Ce  rapport 
est  le  même  que  celui  de  leurs  tensions 
superficielles.  m.  lambbrt. 

L.  Camus  et  E.  Gley.  Comparaison 
entre  l'action  hématoljtique  et  la  toxi- 
cité du  sérum  d'anguille  chez  la  ma^ 
motte.  (70)  XV, 459-469;  4905.  —Le  sérum 
d  anguille  est  fortement  toxique  et  faible- 
ment hématoljtique  pour  la  marmotte. 
Chez  les  animaux  antérieurement  étudiés 
il  7  avait  parallélisme  entre  les  deux 
actions.  Les  hématies  de  la  marmotte 
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possèdent  une  immunité  élective  vis-à-vis 
du  sérum  d'anguille.       m.  lambert. 

A.  Rodet.  Sur  les  sérnms  dits  c  pré- 
cipitants ».  Rôle  respectif  de  l'un  et  de 
Vautre  sérum  dans  la  réaction  de  préci- 
pitation. (80)  LX,  671-674  ;  7  avril  4906.  — 
C'est  le  sérum  qui  a  servi  aux  injections 
qui  précipite  la  substance  spécifique  du 
sérum  préparé  ;  le  phénomène  est  inverse 
de  celui  généralement  admis. 

L.  CAMUS. 

E.  Zunz.  Contribution  à  l'étude  des 
propriétés  antiprotéolytiques  du  sérum 
sanguin.  (74) 30  décembre  1905 (33  pages). 
—  Le  sérum  du  sang  du  chien  empêche 
plus  ou  moins  la  digestion  des  substances 
albuminoïdes  coagulées  (sérum  de  cheval, 
blanc  d'œuf)  par  le  suc  pancréatique  ac- 
tivé par  l'entérokinase  (solution  de  sé- 
crétine),  par  le  suc  pancréatique  actif 
(suc  de  pilocarpine  ou  de  peptone)  et 
par  la  pepsine.  Les  propriétés  antipro- 
téolytiques  du  sérum  de  chien  sont  dues, 
au  moins  en  partie,  à  des  antiferments, 
antipepsine,  antikinase,  antitrypsine.  La 
ligature  des  canaux  pancréatiques  n'en- 
traîne pas,  chez  le  chien,  de  modifica- 
tions appréciables  des  propriétés  anti- 
protéoljtiques  du  sérum. 

£.   FEINDEL. 

Htmter.  On  the  precipitins  of  snake 
an ti venoms  and  snake  antisera  (Sur  les 
précipitines  des  antivonins  et  des  antise- 
rums des  serpents).  (51)  XXXÎII,  239-250; 
1906.  —  Lamb  avait  indiqué  que  les  pré- 
cipitines formées  dans  le  sérum  des  ani- 
maux immunisés  avec  le  venin  du  cobra, 
précipitaient .  non  seulement  ce  venin, 
mais  celui  également  de  Duboia  Russell  il. 
11  n'y  aurait  donc  pas  d'action  spécifique,  les 
deux  serpents  appartenant  à  deux  groupes 
différents.  Les  précipitines  ainsi  formées 
par  immunisation  avec  le  venin  sont  sans 
action  sur  le  sérum  des  serpents.  La  va- 
leur antitoxique  d'un  antivenin  est  indé- 
pendante de  son  pouvoir  précipitant  et  la 
quantité  de  substances  toxiques  dans  un 
venin  n'est  nullement  en  rapport  avec 
la  quantité  de  substances  précipitables. 
La  substance  précipitante  n'est  donc 
pas  la  toxine,  ou  du  moins  ne  comprend 
pas  la  totalité  des  toxines  ;  elle  appartient 
sans  doute  au  groupe  des  protéides  coa- 
gulables  existant  dans  le  venin. 

J.  p.  LANCLOIS. 


R.  B.  Gibons.  Concentration  of  anti- 
toxin for  therapeutic  use  {The  Joum.  of 
hiol  chem.,  1, 161-170;  1906).  —  Le  sérum 
anti-diphtérique  est  concentré  en  ce  sens 
que  l'on  en  isole  par  précipitation  les  glo- 
bulines  antitoxiques,      s.  lambling. 

J.  Baracze'WBki  et  L.  Maroh.» 
Ic^ski.  Zur  Kenntnis  des  Bhisfarbstoffs 
(Contribution  à  l'étude  du  pigment  san- 
guin). (39)  XLVII,  331-334;  1906.  —  De 
l'anhydride  méthyl-n-propylmaléique  a 
été  transformé  en  imide  et  distillé  avec  de 
la  poudre  de  zinc  dans  un  courant  d'hydro- 
gène, et  le  méthyl-n-propylpyrrol  obtenu 
a  été  copule  avec  du  chlorure  de  benzine- 
diazonium.  L'azoîque  rouge  obtenu  pré- 
sente des  caractères  spectroscopiques  iden- 
tiques t  ceux  de  l'azoïque  correspondant 
qui  donne  l'hémopyrrol  provenant  de  l'hé- 
matine.  e.  laubling. 

R.  Lépine  et  Boulud.  Effets  de 
rinhalation  de  choroforme  sur  les  sub- 
stances sucrées  du  sang.  (70)  XV,  359-364; 
1905.  —  Hyperglycémie,  disparition  du 
pouvoir  glycoly tique  du  sang  artériel, 
modification  des  rapports  du  glucose  et 
des  conjugaisons  glycuroniques. 

M.  LAMBERT. 

G.  d'Errico  et  D.  Ranalli.  Sur  la 

lymphogenèse.  Formation  de  la  lymphe 
dans  la  glande  sous-maxillaire  empoi- 
sonnée avec  le  fluorure  sodique.  (72)  XLV, 
207-219;  1906.  —  Tout  acte  sécréteur  se 
compose  de  deux  moments  fondamen- 
taux :  a)  élaboration  de  substances  spé- 
cifiques dans  les  protoplasmas  glandu- 
laires; h)  établissement  d'un  courant  de 
liquide  qui,  traversant  ces  protoplasmas, 
chasse  ces  substances  et  les  entraine  au 
dehors.  L'intégrité  des  éléments  glandu- 
laires est-elle  aussi  nécessaire  à  l'accom- 
plissement du  second  acte  qu'elle  est  in- 
dispensable au  premier?  Les  expériences 
de  l'auteur  répondent  par  l'affirmative. 
En  effet,  quand  les  éléments  de  la  glande 
sous-maxillaire  du  chien  sont  paralysés 
par  le  fluorure  sodique,  la  stimulation  de 
la  corde  du  tympan  a  pour  effet  une  dilata- 
tion des  vaisseaux  de  l'organe,  une  aug- 
mentation de  l'écoulement  de  la  lymphe 
(fistule  directe  ou  indirecte  du  canal 
lymphatique  cervical),  une  accumulation 
de  lymphe  dans  les  interstices  du  paren- 
chyme glandulaire;  mais  jamais,  dans 
ces  conditions,  il  n'y  a  passage  de  lymphe 
dans  les  acini  et  ensuite  dans  les  cou^ 
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duiU  excréteurs,  jamais  écoulement  de 
liquide  par  le  canal  de  Wharton.  Donc  les 
deux  moments  du  processus  de  sécrétion 
s'unifient  en  ce  qu'ils  exigent  l'un  et 
l'autre  la  présence  et  l'activité  de  l'épi- 
thélium  glandulaire.  Il  ne  pouvait,  d'ail- 
leurs, en  être  autrement,  car  c'est  un 
travail  osmotique  important  que  de  sé- 
parer un  liquide  moins  concentré,  la 
salive,  d'un  liquide  plus  concentré,  la 
lymphe;  un  tel  travail  demande  l'inté- 
grité entière  de  l'élément  actif,  qui  pré- 
pare peut-être  quelque  substance  destinée 
à  augmenter  la  perméabilité  des  capil- 
laires qui  sont  à  son  contact. 

E.  FEINDBL. 

Maurice  d'Halloin.  Contribution  à 
l'étude  des  signes  de  la  moft.  Rubéfac- 
tion provoquée  du  globe  oculaire  appli- 
quée au  diagnostic  de  la  persistance  de 
la  circulation  dans  le  cas  d'absence  des 
bruiU  du  cœur.  (80)  LX,  668-669;  7  avril 
1906. 

O.  Fano.  SuUe  manifestazioni  elet- 
triche  del  cuore  durante  l'inibiadone  pneu- 
mogastrica.  (98)  III,  456;  1906.  —  Courte 
réponse  &  quelques  critiques  de  Boruttau 
sur  les  expériences  publiées  par  Fano 
en  1904. 

R.  von  den  Velden.  Die  c  Saugwir- 
kung  >  des  Herzens  (L'action  aspirante 
du  cœur).  (16)  XX,  73-74;  6  mai  1906.  — 
Le  cœur  n'exerce  pas  d'action  aspiratrice. 
Quand  le  cours  du  sang  est  supprimé  dans 
les  grosses  veines,  il  n'y  a  pas  d'écoule- 
ment du  liquide  d'un  réservoir  placé  au 
niveau  du  cœur.  m.  lambert. 

L.  Fredericq.  Sur  la  forme  de  la 
contraction  du  muscle  ventriculaire.  (71) 
m,  385-395;  avril  1906.  —  La  systole 
ventriculaire  normale  présente  un  plateau. 
Ce  plateau  est  manifeste  encore  chez  les 
animaux  dont  l'aorte  est  liée  temporai- 
rement. Se  plaçant  au  point  de  vue  de  la 
théorie  neurogène  de  la  pulsation  car- 
diaque, L.  Fredericq  se  fondait  sur  l'ana- 
logie extérieure  présentée  par  le  plateau 
systolique  avec  un  court  tétanos  de  mus- 
cle du  squelette  pour  identifier  la  systole 
ventriculaire  avec  un  tétanos  du  muscle 
cardiaque.  Mais  la  question  devient  tout 
autre,  si  on  se  place  au  point  de  vue  de  la 
théorie  myogène  du  fonctionnement  car- 
diaque. Si  l'on  admet,  conformément  & 
la  théorie  myogène,  que  le  primum  movens 


de  la  pulsation  cardiaque  réside  non  dans 
les  éléments  nerveux  du  cœur,  mais  dans 
la  fibre  musculaire  elle-même,  on  se 
trouve  dans  des  conditions  très  différentes 
de  celles  de  l'innervation  des  muscles  du 
squelette,  et  l'on  n'a  plus  &  se  demander 
si  les  particularités  de  la  systole  ventri- 
culaire reproduisent  celles  de  l'innerva- 
vation  d'une  secousse  simple  ou  celle 
d'un  tétanos  d'un  muscle  de  squelette. 
La  contraction  cardiaque  doit  être  étu- 
diée en  elle-même,  sans  qu'il  y  ait  lieu 
de  la  faire  entrer  Me  force  dans  le  schéma 
adopté  pour  les  muscles  du  squelette. 
Étudiée  &  ce  point  de  vue,  la  contraction 
du  muscle  ventriculaire  (cœur  de  chien 
isolé  nourri  par  l'aorte,  suivant  le  pro- 
cédé de  Langendorff,  avec  du  sang  arté- 
rialisé)  se  fait  suivant  un  type  propre. 
On  peut  y  distinguer  deux  parties  : 
d'abord  une  contraction  brève  initiale, 
suivie  d'une  contracture  plus  ou  moins 
oscillatoire.  La  contraction  initiale  se 
présente  seule,  si  le  muscle  ventriculaire 
est  placé  artificiellement  dans  de  mau- 
vaises conditions  de  nutrition,  telles  que 
la  suppression  de  la  circulation  ou  la 
circulation  d'un  sang  asphyxique  (riche 
en  CO',  p.  ex.)  C'est  le  cas  également  des 
pulsations  ventriculaires  abortives,  aux- 
quelles ne  correspondent  pas  de  pulsa- 
tions artérielles.  Enfin  c'est  le  cas  pour 
la  systole  auriculaire  normale,  dont  le 
tracé  représente  une  contraction  brève, 
sans  contracture.  La  contraction  avec 
contracture  (de  la  systole  venticulaire) 
rappelle,  par  sa  forme,  la  secousse  des 
muscles  du  squelette  empoisonnés  par 
la  vératrine,  tandis  que  la  contraction 
brève  (de  la  systole  auriculaire)  rappelle 
la  secousse  ordinaire  des  muscles  nor- 


maux. 


V.  PAGHON. 


L.  Fredericq.  Sur  une  forme  parti- 
culière de  fibrillation  du  muscle  cardia- 
que. (71)  III,  470;  avril  1906.  —  Si  l'on 
coupe  en  morceaux  le  cœur  extrait  d'un 
chien  et  que  l'on  regarde  attentivement 
le  reflet  brillant  que  présente  la  section 
du  muscle  cardiaque,  examinée  obli- 
quement à  un  vif  éclairage  (lumière 
solaire,  p.  ex.),  on  constate  que  toute  la 
surface  de  section  présente  un  tremblo- 
tement, un  frémissement  ondulatoire 
très  actif,  et  de  faible  amplitude,  qai 
rappelle  les  mouvements  des  cils  vibn- 
tiles.  Ce  tremblement  peut  coexister  avec 
la  fibrillation  ordinaire;  il  en  parait  tou- 
tefois   indépendant,    pouvant    persister 
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souvent  longtemps  encore  après  que  la 
fibrillation  ordinaire  a  cessé. 

V.  PACHON. 

H.  E.  Hexing.  Die  Durchschneidung 
des  Uebergangsbûndels  beim  S&ugetier- 
berzen  (Section  du  faisceau  de  passage 
du  cœur  des  mammifères).  (2)  CXI, 
298-299;  4906.  —  II  s'agit  du  faisceau 
musculaire  qui  relierait  fonctionnelle- 
ment  les  oreillettes  du  cœur  aux  yentri- 
cules.  Le  professeur  Hering  a  coupé  ce 
faisceau  sur  trois  cœurs  de  chien.  L'exa- 
men bistologique  fait  par  L.  Aschoff  et 
Tawara  a  confirmé  le  fait  que  la  section 
avait  été,  en  effet,  réalisée.  Sur  un  autre 
cœur  le  faisceau  n'était  qu'entamé.  — 
Cette  vérification  légitime  les  conséquen- 
ces tirées  par  Hering  de  l'expérimenta- 
tion physiologique;  —  pour  les  trois 
cœurs  à  faisceau  sectionné,  il  y  avait 
dissociation  des  battements  des  oreil- 
lettes et  des  ventricules  ;  dans  le  qua- 
trième cœur,  les  graphiques  montraient 
la  succession  régulière  des  battements 
normaux.  d  astre. 

S.  Ta'v^ax^.  Anatomiscb-histologis- 
che  Naehprûfung  der  Schnittfûhrung  an 
den  von  Prof.  Hering  ûbersandten  Hun- 
deherzen  (Examen  anatomo-histologique 
de  la  section  faite  dans  les  cœurs  expé- 
diés par  le  Prof.  Hering).  (2)  CXI,  300-302  ; 
4906.  —  C'est  la  description,  avec  figures 
h  l'appui,  des  sections  opérées  par  Hering 
comme  il  est  dit  plus  haut. 

DASTRB. 

A.  J.  Carlson.  Comparative  physio- 
logy of  the  invertebrate  heart.  —  V.  The 
rythm  under  normal  and  experimental 
conditions.  —  VI.  The  excitability  of  the 
heart  daring  the  different  phases  of  the 
heart  beat.  —  VII.  The  relation  between 
the  intensity  of  the  stimulus  and  the  ma- 
gnitude of  the  contraction.  —  VIII.  The 
inhibitory  effects  of  the  single  induced 
shoe.  (43)  XVI,  47-140;  4906.  —  D'une 
façon  générale,  le  cœur  des  invertébrés 
se  comporte  comme  celui  des  vertébrés,  il 
n'existe  que  des  différences  de  degrés,  non 
d'espèces  dans  les  différentes  réactions 
observées...  La  tension  intérieure  et  la 
pression  hydrostatique  dans  les  cavités 
cardiaques  modifient  le  rythme  comme 
chez  les  vertébrés  et  dans  le  même  sens. 
Ces  effets  se  font  par  l'intermédiaire  du 
système  nerveux,  car  la  suppression  du 
ganglion  cardiaque  chez  Limulus   sup- 


prime les  effets  de  la  pression  intérieure 
sur  le  rythme  cardiaque.  Carlson  se  range 
nettement  parmi  les  neurogénistes  contre 
les  myogénistes.  Les  variations  dans  l'ex- 
citabilité et  la  contractilité  du  cœur  pen- 
dant les  différentes  phases  d'une  contrac- 
tion sont  comparables  à  celles  observées 
chez  les  mammifères.  La  diminution 
d'excitabilité  systolique  est  presque  aussi 
grande  relativement  dans  le  cœur  du 
tunicier  que  dans  le  cœur  du  vertébré. 
Chez  les  arthropodes,  ces  différentes  pé- 
riodes, quoique  pouvant  être  constatées, 
sont  moins  différenciées.  Les  auteurs 
antérieurs  avaient  trouvé  que  le  cœur  des 
crustacés  n'obéit  pas  à  la  loi  du  c  tout  ou 
rien  > .  Carlson  montre  que  si  le  cœur  est 
excité  dans  de  bonnes  conditions,  la  gran- 
deur de  la  contraction  est  indépendante 
de  l'intensité  de  la  contraction,  mais  si 
le  cœur  est  fatigué,  on  observe  en  effet 
des  réponses  différentes  avec  des  excita- 
tions variées.  En  utililisant  des  chocs 
d'induction  très  forts,  on  peut  provoquer 
des  contractions  supramaximales  et  le 
cœur  présente  une  contraction  tonique. 
Quand  le  cœur  de  TOctopus  présente  des 
variations  dans  ses  réponses  aux  excita 
tions  variées,  il  est  curieux  de  noter  que 
la  grandeur  des  contractions  est  en  raison 
inverse  de  l'intensité  de  l'excitation. 

J.  p.  LANGLOIS. 

S.  Baglioni.  Beitragezurallgemeinen 
Physiologie  des  Herzens.  (34)  VI,  74-99; 
4906.  —  Les  liquides  propres  à  entretenir 
l'activité  du  cœur  de  Sélaciens  isolé  doi- 
vent contenir  2  0/0  d'urée  et  de  NaCl 
dont  les  actions  opposées,  tonique  et  anti- 
tonique, se  compensent.  Si,  en  général,, 
l'importance  des  sels  parait  prépondé- 
rante pour  la  constitution  de  tels  liquides, 
c'est  que,  en  raison  de  leur  grande  diffu- 
sibilité,  ils  passent  aisément  hors  du  tissu 
cardiaque,  ainsi  lésé,  quand  leur  concen- 
tration n'est  pas  convenable.  La  nécessité 
de  l'urée  pour  les  Sélaciens  montre  que 
la  notion  de  diffusibilité  doit  plus  entrer 
en  considération  que  celle  de  dissociation 
électrolytique.  m.  lambert. 

E.  6.  Martin.  On  the  absorption  and 
consumption  of  oxygen  in  heart  tissue. 
(43)  XV,  303-320;  4906.  —  Des  fragments 
de  cœur  de  grenouille  placés  dims  une 
solution  saline,  privée  d'oxygène,  ces- 
sent rapidement  leurs  contractions;  ils 
peuvent  les  reprendre  si  on  ajoute  de 
l'oxygène.  Quand  la  quantité  d'O.  dia^. 
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soute  dans  la  solution  est  faible,  la  fati- 
gue se  produit  encore  rapidement  parce 
que  la  tension  d*0.  dans  l'eau  est  trop 
faible  pour  permettre  son  absorption  par 
les  tissus.  Le  retour  des  contractions  du 
muscle  cardiaque  plongé  dans  une  solu- 
tion oxygénée  sous  Tinflaence  des  sels  de 
calcium,  s'explique  par  le  fait  que  les  sels 
de  calcium  donnent  au  muscle  le  pouvoir 
d'absorber  de  nouveau  de  l'oxygène.  Les 
alcalis  provoquent  des  séries  de  contrac- 
tions dans  le  muscle  fatigué  en  libérant 
de  l'oxygène  fixé  sur  des  éléments  du  tissu 
musculaire.  j.  p.  lanolois. 

Ne^vman.  On  the  respiration  of  the 
heart.  (43),  XV,  371-386;  1906.  —  Le 
cœur  de  la  limule  présente  cet  avantage 
d'avoir  un  ganglion  unique,  facilement 
isolable.  Le  ganglion  cardiaque  n'est  pas 
touché  par  l'absence  d'O.,  et  il  peut  con- 
server son  activité  en  milieu  privé  d'oxy- 
gène pliisieurs  heures,  mais  il  est  très 
sensible  à  CO';  ce  gaz  provoque  une  exci- 
tation primitive,  suivie  d'une  dépression, 
se  terminant  par  un  arrêt  diastolique.  Le 
départ  de  CO*  suffit  pour  permettre  au 
cœur  de  reprendre  ses  contractions.  —  Le 
muscle  cardiaque  est  beaucoup  moins 
sensible  à  CO*  que  le  ganglion.  L'hydro- 
gène exerce  une  influence  favorable  sur 
le  rythme  cardiaque.  —  Le  ganglion  car- 
diaque résiste  plus  à  l'asphyxie  que  le 
système  nerveux  central. 

J.  p.  LAN6L0IS. 

Kakouski.  Ueber  den  direkten  Ein- 
fluss  verschiedener  Substanzen  auf  das 
Herz.  (70)  XV,  21-140;  1905.  —  Étude  sur 
le  cœur  isolé  de  grenouille  et  de  mam- 
mifères de  l'action  de  trente  substances 
ou  préparations  diverses.  Les  alcaloïdes 
du  groupe  de  la  digitale  sont  presque  tous 
doués  d'une  très  grande  toxicité.  L'infu- 
sion de  feuilles  de  digitale  se  distingue 
par  son  action  rentorçante  et  régulatrice. 
La  coronilline,  relativement  peu  toxique, 
agit  d'une  manière  analogue.  Ces  subs- 
tances exercent  une  action  constrictive 
sur  les  vaisseaux  coronaires.  Les  résul- 
tats de  l'étude  des  autres  corps  sont  à 
voir  dans  l'original.  A  signaler  toutefois 
le  fait,  qui  demande  confirmation,  de 
l'action  favorable  de  la  spermine  sur  le 
cœur  d'animaux  mâles  seulement. 

M.  LAMBERT. 

DrailBford-Robertson.  Studien  zur 
Chemie  der   lonenproteidverbindungen. 


Ueber  den  Einfluss  von  Elektroljten  anf 
die  Frequenz  des  Herschlags  (Études  sur 
la  chimie  des  combinaisons  protéiqaes 
des  ions.  Influence  des  electrolytes  sur  la 
fréquence  des  battements  du  cceur).  (9) 
ex,  610-625;  1905.  -^  La  fréquence  des 
battements  du  cœur  serait  déterminée 
par  les  ions  de  la  solution  alimentaire. 
Cette  fréquence  dépend  des  vitesses  rela- 
tives des  anions  et  des  cations  de  la 
solution.  Une  formule  algébrique  simple 
fait  connaître  cette  fréquence  en  fonc- 
tion des  vitesses  moyennes  des  ions  et 
des  cations.  Les  faits  d'expériences  con- 
cordent avec  cette  formule.  Les  phéno- 
mènes des  battement  du  cœur  se  com- 
portent comme  s'ils  étaient  la'conséqu^oe 
du  remplacement  des  cations  (d'un  pro- 
téide)  par  les  anions.  L'état  instable  qui 
en  résulte  se  change  en  état  stable,  avant 
le  battement  suivant.  L'ion  et  le  pro- 
téide  du  tissu  musculaire  du  cœur  se 
comportent  conmie  un  mélange  et  la 
réaction  obéit  &  la  loi  des  masses  de 
Guldberg  et  Waage.  dastbe. 

A.  Mougeot  et  E.  Albert-Weill. 

Confirmation  orthodiagnostique  de  la 
réduction  par  le  bain  carbo-gazeux  do 
volume  du  cœur.  (80)  LX,  769-770;  5  mai 
1906. 

G.  Tallaxico.  Àzione  de!  prodotti 
regressivi  dei  tessuti  sul  cuore  e  sol 
respiro.  (99)  V,  134-151  ;  1906.  —  L'auteur 
s'est  proposé  d'étudier  l'action  exercée 
sur  le  cœur  et  sur  la  respiration  par  le 
sang  resté  longtemps  en  stagnation  dans 
un  vaste  territoire  du  corps,  et  par  con- 
séquent chargé  des  produits  de  régression 
des  tissus.  Le  plus  souvent,  chez  des 
chiennes,  il  fermait  avec  des  pinces  l'aorte 
et  la  veine  cave  au-dessus  de  la  bifurca- 
tion des  vaisseaux  iliaques;  une  heure 
après,  il  enlevait  les  pinces  ;  des  appareils 
appliqués  sur  le  thorax  et  sur  la  c&rotide 
préparée  enregistraient  ce  qui  se  passait 
après  le  rétablissement  de  la  circulation. 
Une  des  caractéristiques  des  résultats, 
c'est  leur  diversité,  les  phénomènes  ea^ 
diaques  prédominant  chez  quelques  indi- 
vidus, les  troubles  respiratoires  cho 
d'autres,  comme  il  arrive  dans  les  cas 
d'auto-intoxication  chez  l'homme.  Une 
autre  considération,  c'est  que  l'action  des 
produits  d'échange  des  muscles  au  r^K» 
(la  fermeture  des  vaisseaux  au-dessus  de 
la  bifurcation  intéresse  un  territoire  en 
grande  partie  musculaire)  diffère  par  pin* 
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flieurs  points  de  l'action  des  produits 
des  muscles  fatigués.  Chez  les  animaux 
de  Tallarico  on  obseryait  le  ralentis- 
sement des  mouvements  du  cœur  et  la 
dyspnée  fut  inconstante.  Ëyidemment 
les  produits  des  muscles  au  repos  ont 
une  action  physiologique  autre  que  ceux 
des  muscles  en  activité;  en  outre  cette 
action  est  moins  intense  et  moins  carac- 
téristique. B.  FEINDBL. 

Fil.  Bottazzi.  Zur  Genèse  der  Blut- 
druckschwankungen  dritter  Ordnung 
(Genèse  des  oscillations  de  troisième 
ordre  de  la  pression  sanguine).  (36) 
XLVII,  487-577;  1906.  —  Dans  les  gra- 
phiques de  la  pression  sanguine  du  chien, 
les  courbes  les  plus  fréquentes  correspon- 
dent aux  pulsations  du  cœur  (oscillations 
de  premier  ordre);  d'autres,  moins  fré- 
quentes, sont  attribuées  aux  mouvements 
respiratoires  (oscillations  de  Traube- 
Heringj.  11  en  existe  une  troisième  caté- 
gorie (oscillations  de  Sig.  Majer)  que 
l'auteur  de  ce  mémoire  étudie  spéciale- 
ment. Toutefois  il  analyse  d'abord  les 
oscillations  de  deuxième  ordre  et  il  pro- 
pose de  les  distinguer  en  deux  groupes  : 
!•  celles  qui  sont  normalement  (en  respi- 
ration régulière  et  tranquille)  synchrones 
aux  mouvements  respiratoires  et  qu'il 
faudrait  appeler  «  oscillations  respira- 
toires *  ;  elles  sont  dues  h  des  impulsions 
centrales  rythmiques  des  centres  vaso- 
contricteurs  bulbaires,  et  leur  dépen- 
dance aux  mouvements  respiratoires  n'est 
ni  directe  ni  absolue  :  il  y  a  simplement 
synchronisme  des  impulsions  vasomo- 
trices  et  des  impulsions  respiratoires;  2* les 
oscillations  respiratoires  de  deuxième 
ordre  qui  ne  sont  point  synchrones  aux 
mouvements  respiratoires  devenus  irré- 
guliers ou  trop  fréquents,  et  manifestent 
ainsi  leur  rythme  propre;  ce  seraient  les 
oscillations  de  Traube-Hering  au  sens 
restreint  du  mot. 

Les  oscillations  de  troisième  ordre  ne 
^'observent  qu'exceptionnellement  sur  les 
courbes  de  pression  des  chiens  normaux  : 
on  les  constate  à  la  suite  d'injections  intra- 
veineuses de  substances  diverses  et  pen- 
dant l'asphyxie.  Les  injections  de  cocaïne, 
d'atropine,  d'extraits  de  muqueuse  intes- 
^nale,  de  solutions  hypo  ou  hypertoniques 
ies  produisent  plus  ou  moins  nettement. 
Leur  action  se  porte  directement  ou  indi- 
rectement sur  le  centre  vaso-constricteur, 
n  se  produit  une  augmentation  pério- 
<iique  de  la  fréquence  et  de  la  force  des 


impulsions  qui  en  émanent.  Les  oscilla- 
tions du  deuxième  ordre  sont  dues  à  des 
impulsions  toniques  des  nerfs  vaso-cons- 
tricteurs qui  se  succèdent  sans  chevaucher 
l'une  sur  l'autre;  si  le  chevauchement 
se  produit,  il  en  résulte  des  renforcements 
périodiques  qui  constituent  les  oscilla- 
tions de  troisième  ordre,  par  suite  d'un 
phénomène  de  sommation. 

Les  oscillations  des  trois  ordres  peu- 
vent s'observer  aussi  dans  le  sinus  vei- 
neux et  les  grosses  veines  du  cœur  de  la 
tortue  séparé  des  centres  nerveux.  Les 
oscillations  du  second  ordre 'sont  dues  À 
des  contractions  élémentaires  lentes  des 
vaisseaux;  celle  du  troisième  ordre  à 
des  sommations  oscillatoires  du  second 
ordre.  castre. 

E.  Weber.  Vergleichung  des  Druckes 
in  Arterien  mit  derselben  Manometer 
(Comparaison  de  la  pression  dans  diffé- 
rentes artères  avec  le  même  manomètre). 
(16J  XX,  123-129;  19  mai  1906.  —  La 
comparaison  des  indications  de  deux 
manomètres  placés  dans  deux  artères 
est  malaisée,  car  il  est  difficile  de  réaliser 
deux  instruments  identiques,  comme  l'a 
encore  récemment  montré  Hûrthle.  W. 
se  sert  d'un  manomètre  différentiel  ou 
d'un  manomètre  de  Gad  qu'il  met  alter- 
nativement en  communication  avec  la 
carotide  et  la  fémorale.  Toutes  les  expé- 
riences indiquent  un  excès  de  pression 
carotidienne  d'environ  5  mm.  Hg.  La 
lecture  des  courbes  doit  porter  unique- 
ment sur  la  ligne  de  base.  Comme  les 
pulsations  sont  souvent  plus  amples  dans 
la  fémorale,  la  comparaison  des  pres- 
sions moyennes  amènerait  à  des  conclu- 
sions erronées.  m.  lambbbt. 

J.  L.  Hoorweg.  Ueber  die  periphe- 
rische  Reflexion  des  Blutes  (Réflexion 
périphérique  du  sang).  (2)  CX,  590-609; 
1905.  —  Le  graphique  du  pouls  de 
l'honmie  ne  montrerait,  d'après  l'auteur, 
aucune  particularité  qui  puisse  être  attri- 
buée À  une  réflexion  de  l'ondée  sanguine 
dans  la  région  des  capillaires.  Il  soutient 
cette  idée  depuis  longtemps  et  a  com- 
battu les  arguments  de  von  Frey  et  de 
von  Kries  en  faveur  de  cette  réflexion 
périphérique.  Otto  Frank  s'est  rangé  au 
même  avis  et  enfin  Lôhmann  dans  un 
travail  récent.  L'auteur  réfute.leurs  argu« 
ments.  11  conclut  que  le  mouvement  du 
sang  dans  les  artères  est  exclusivement 
centrifuge.  nASTRE. 
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O.  H.  Brovm  et  R.  Joseph.  The  ef- 
fects of  intravenous  injections  of  extracts 
of  the  bone  marrow  of  swine  on  the 
blood  pressure  (Les  effets  de  l'injection 
intra-Tcineuse  de  moelle  osseuse  de  co- 
chon sur  la  pression).  (43)  XYI,  110-416; 
1906.  —  La  moelle  osseuse  du  porc  ren- 
ferme trois  substances  qui  agissent  en 
sens  inverse  sur  la  pression  artérielle 
chez  le  chien.  — 11  existerait  deux  subs- 
tances provoquant  l'élévation  de  pres- 
sion, l'une  agissant  immédiatement 
après  l'injection,  l'autre  ayant  un  effet 
plus  tardif.  Les  substances  pressives  sont 
solubles  dans  l'eau  salée,  mais  sont 
détruites  par  la  glycérine,  alors  que 
la  substance  dépressive  résiste  à  la 
glycérine.  La  séparation  des  deux  subs- 
tances pressives  n'a  pas  été  faite  et 
cette  dualité  est  douteuse. 

J.  p.  LAN6L0I8. 

M.  Kochmann.  Experimentelle  Bei- 
trâge  zur  Wirkung  des  Alkohols  auf  den 
Blutkreislauf  des  Menschen.  (70)  XV, 
443-466;  1905.  —  L'alcool  produit  chez 
l'homme  sain  une  élévation  de  la  pres- 
sion artérielle  coïncidant  avec  une  vaso- 
dilatation périphérique.  11  existe  sans 
doute  comme  chez  les  animaux  une  vaso- 
contriction  dans  le  territoire  du  sympa- 
thique abdominal.  m.  lambbrt. 

H.  Vaquez.  Action  pharmacodyna- 
mîque  de  la  trini trine  (action  totale). 
(80)  LX,  904-907;  26  mai  1906.  —  L'ac- 
tion de  la  trinitrine  est  variable,  l'effet 
vaso-dilatateur  peut  manquer  chez  beau- 
coup de  sujets;  la  tachycardie  et  la  chute 
de  la  pression  sanguine  sont  exception- 
nelles. L.  CAMUS. 

H.  Vaquez.  Action  pharmacodyna- 
mique  de  la  trinitrine.  Action  dissociée 
et  action  prolongée.  (80)  LX,  947-950; 
2  juin  1906.  —  La  trinitrine  peut  faire 
apparaître  sur  le  tracé  du  pouls  des 
alternances,  caractérisées  par  quatre  ou 
cinq  pulsations  normales  intercalées 
entre  des  pulsations  d'origine  médica- 
menteuse. La  trinitrine  peut  faire  dispa- 
raître certaines  irrégularités  et  donner 
naissance  à  d'autres  ;  le  plateau  quand  il 
existe  peut  disparaître  passagèrement. 
L'action  de  la  trinitrine  est  très  passagère; 
il  est  inutile  de  prolonger  la  médication 
plus  de  cinq  jours.  l.  camus. 

Alexis  Garrel  et  G..  G.  Guthrie. 

L'exclusion  longitudinale  des  vaisseaux 


et  ses  résultaU.  (80)  LX,  984-986;  9  ju/' 
1906. 

J.  Delchef.  Influence  de  la  saignée  e( 
de  la  transfusion  sur  la  valeur  dec 
échanges  respiratoires.  (71)  III,  408-416; 
avril  1906.  —  Contrairement  aux  résul- 
tats publiés  par  Spalitta,  la  saignée 
n'exerce  chez  le  chien  qu'une  action  insi- 
gnifiante sur  la  quantité  d'oxygène  con- 
sommée  ainsi  que  sur  la  valeur  du  quo- 
tient respiratoire.  Chez  le  chien  qui  a  subi 
une  transfusion  importante,  il  y  a  une 
augmentation  d'absorption  d'oxygène, 
qu'on  peut  vraisemblablement  rapporter  è 
la  dyspnée  et  à  l'agitation  que  produit  li 
transfusion.  Celle-ci  ne  modifie  pas  le 
quotient  respiratoire.  —  Ces  résultait 
ont  été  obtenus  par  une  méthode  d'ana- 
lyse partielle  des  gaz  de  la  respiratioD, 
faite  sur  des  échantillons  prélevés. 

V.  PACHON. 

F.  Battelli  et  L.  Stem.  Les  échangea 
respiratoires  dans  les  emulsions  de  tis- 
sus animaux.  (80)  LX,  679-689;  7  avril 
1906.  —  Les  échanges  respiratoires  des 
emulsions  de  tissus  sont  variables  avec 
les  tissus  ;  le  foie  a  une  activité  respira- 
toire supérieure  à  celle  des  musdefl 
blancs,  mais  inférieure  à  celle  des  muscla 
rouges.  Les  emulsions  dans  l'eau  distillée 
ou  dans  une  solution  isotonique  de  NaG 
ont  la  même  activité.  La  présence  de 
l'hémoglobine,  quelle  qu'en  soit  l'origine, 
augmente  notablement  l'activité  des 
échanges.  l.  camus. 


G.  Van  Rynberk.  Recherches  soi 
la  respiration  des  poissons.  (72)  XLV, 
p.  183-198;  1906.  —  Étude  des  phases  di 
mécanisme  de  la  respiration  normale  chi| 
les  roussettes  (ScyUium)  et  divers  pot» 
sons  osseux,  ainsi  que  des  modificatioal 
de  ce  mécanisme  par  influence  réfleflj 
lors  d'excitations  variées.  Chez  le  S€m 
Hum  l'expulsion  de  l'eau  de  la  cavil 
orale  peut  s'effectuer  par  les  trois  sorti 
d'ouvertures  de  la  cavité  et  on  observe 
a)  l'expulsion  de  l'eau  par  la  bouche;  ol 
peut  la  provoquer  par  des  stimulant 
légers  appliqués  à  la  bouche  ou  à  Toi 
verture  nasale;  h)  l'expulsion   de  Y 
par  les  events;  on  peut  la  provoqui 
par  la  stimulation  du  bord  des  éveotl 
e)  l'expulsion  de  l'eau  par  les  fissuil 
branchiales;  on  peut  la  provoquer  p 
l'excitation  légère  des  branchies  ou 
la  région  environnante.  Les  excitaiiol 
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portées  sur  le  corps  provoquent  un  arrêt 
respiratoire.  D'après  ces  faits  et  beaucoup 
d'autres  l'auteur  conclut  que  le  détermi- 
nisme de  la  respiration  des  poissons  est 
de  nature  périphérique,  mais  qu'il  n'est 
pas  constitué  exclusivement  par  le  con- 
tact de  l'eau.  e.  feindel. 

R.H.Kahn.AtemzentrumundSchluck- 
lentrum  (Centre  respiratoire  et  centre  de 
la  déglutition).  (16)  XIX,  990-992;  24  mars 
1906.  —  Les  contractions  asphjxiques  de 
l'œsophage  considérées  par  Ducceschi 
comme  une  preuve  de  coordination  des 
centres  bulbaires  sont  dues  à  l'excitation 
des  centres  moteurs  spinaux.  La  première 
portion  de  l'œsophage  serait  innervée 
chez  le  chien  par  un  filet  spécial  né  du 
pneumogastrique  &  la  partie  supérieure 

du  cou.  M.  LAMBERT. 

R.  Nicolaides.  —  Ueber  die  Inner- 
tation  der  Atembewegungen  beim  Hunde 
(Sur  l'innervation  des  mouvements  respi- 
ratoires chez  le  chien).  (16)  XIX,  981-986; 
14  mars  1906.  —  Contrairement  à  ce 
îue  l'on  observe  sur  le' lapin,  il  n'y  a  pas 
discordance  respiratoire  entre  les  deux 
moitiés  du  corps  chez  le  chien  après 
séparation  longitudinale  du  bulbe  et  va- 
gotomie  unilatérale.  La  différence  serait 
due  à  ce  que  l'association  du  centre  res- 
piratoire et  des  noyaux  moteurs  médul- 
laires ne  se  ferait  pas  par  les  mêmes 
roies  dans  les  deux  espèces  animales. 

»  M.    LAMBERT. 
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A.  Briot.  Action  du  suc  salivaire  de 
|K)ulpe  sur  la  grenouille.  (80)  LX,  758- 
760;  Marseille,  24  avril  1906.  —  Le  suc 
lalivaire  de  poulpe  a  sur  la  grenouille 
ine  action  analogue  à  celle  des  solutions 
de  trypsine;  il  détermine  des  phéno- 
toénes  congestifs  et  hémorragiques  et  de 
la  dégénérescence  des  muscles. 

L.  Camus. 

r  Edkins.  The  chemical  mecanism  of 
gastric  secretion.  (51)  XXXIV,  133-144; 
1906.  —  Les  extraits  de  la  muqueuse 
pylorique  obtenus  par  l'ébullition  en 
milieu  chlorhydrique  à  4  ^jo  renferment 
Une  sécrétine  qui,  injectée  dans  les  veines, 
provoque  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 
Les  extraits  de  la  muqueuse  du  grand  cul- 
dè-sac  de  l'estomac  sont  sans  action  sur 


la  sécrétion.  Les  extraits  obtenus  à  froid 
sont  quelquefois  actifs,  quelquefois  inac- 
tifs; il  suffît  de  les  faire  bouillir  en  milieu 
acide  pour  leur  donner  leur  activité;  il 
s'agit  donc  d'une  proaubstance,  qui  doit 
subir  une  série  de  transformations.  L'atro- 
pine ne  modifie  pas  l'intensité  de  la  sécré- 
tion ainsi  provoquée.  La  sécrétine  gas- 
trique n'est  pas  un  ferment,  puisque  les 
extraits  bouillis  sont  plus  énergiques 
même  que  les  extraits  faits  à  froid. 

J.    p.  LANGLOIS. 

G.  Iiinossier  et  G.  H.  Lemoine. 

Action  du  bicarbonate  de  soude  sur  la 
sécrétion  gastrique.  (80)  LX,  663-665; 
7  avril  1906.  —  Le  bicarbonate  de  soude 
augmente  la  sécrétion  aqueuse  et  la 
sécrétion  acide  du  petit  estomac  quand 
l'animal  est  hypochlorhydrique.  La  sécré- 
tion de  la  pepsine  est  diminuée  par 
l'usage  du  bicarbonate  de  soude.  Chez  les 
animaux  hyperchlorhydriques,  le  bicar- 
bonate n'a  pas  d'action. 

L.  camus. 

A.  Bonanni.  Influence  des  amers  sur 
la  sécrétion  gastrique.  (72)  XLV,  75-89; 
1906.  —  Les  amers  n'ont  aucune  influence 
directe  sur  la  sécrétion  gastrique;  mais 
l'application  d'une  substance  amère  sur 
les  parois  de  la  cavité  buccale  ou  sur  la 
langue  provoque,  par  contraste,  un  vif 
désir  de  l'aliment,  dont  l'ingestion,  en 
qualité  quelconque,  provoque  alors  une 
augmentation  de  la  sécrétion  gastrique. 
Les  amers  doivent  être  administrés  seu- 
lement un  peu  avant  le  repas  pour  sti- 
muler l'appétit,  primum  movens  de  tous 
les  actes  de  la  digestion. 

E.    FEINDEL. 

W.  Mazurkieivicz.  Ueber  den  Ein- 
fluss  des  Pankreassaftes  auf  den  Blut- 
druck  und  auf  die  Funktionen  des  Pan- 
kreas  und  der  Submaxillardrûse  (Influence 
du  suc  pancréatique  sur  la  pression  san- 
guine et  sur  les  fonctions  du  pancréas  et 
de  la  glande  sous-maxillaire).  (16)  XX, 
45-46;  21  avril  1906.—  L'injection  intra- 
veineuse de  suc  pancréatique  détermine- 
rait une  chute  de  pression  artérielle  et 
une  sécrétion  pancréatique  et  salivaire. 

M.    LAMBERT. 

A.  Benedicenti.  L'action  de  l'adré- 
naline sur  la  sécrétion  pancréatique.  (72) 
XLV,  1-17;  1906.  —  L'adrénaline  injectée 
sous  la  peau  (1-3  mmg)  chez  des  chiens 
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porteurs  de  la  fistule  pancréatique  &  la 
Pawlow,  produit  une  très  forte  diminu- 
tion de  la  sécrétion  pancréatique;  le  suc 
dcTient  alors  très  dense,  visqueux,  et  il 
contient  des  hématies  et  des  leucocytes. 
Son  résidu  sec  est  plus  abondant  par 
augmentation  des  substances  organiques 
du  suc,  et  Ton  y  trouve  particulièrement 
de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  ce  qui  fait 
admettre  que  l'adrénaline  exerce  une 
action  toxique  sur  la  glande  pancréa- 
tique. La  pilocarpine  n'a  pas  d'action 
antagoniste  sur  l'adrénaline,  sauf  chez 
les  animaux  dont  la  rate  a  été  extirpée. 
Par  contre,  l'alimentation  active  la  sécré- 
tion arrêtée  par  l'adrénaline;  avec  la 
disparition  de  l'action  de  l'adrénaline,  le 
suc  pancréatique  recouvre  ses  caractères 
normaux.  s.  pbindsl. 

H.  Sérégé.  Sur  la  teneur  en  fer  du 
foie  gauche  et  du  foie  droit  à  l'état  de 
jeûne  et  pendant  la  période  digestive. 
(80)  LX,  705-708;  Bordeaux,  3avriH906. 
—  Pendant  le  jeûne,  le  foie  droit  ren- 
ferme autant  de  fer  que  le  foie  gauche  ; 
pendant  la  période  digestive  le  foie 
droit  renferme  plus  de  fer  que  le  foie 
gauche.  Le  sang  de  la  veine  mésenté- 
rique  contient  plus  de  fer  que  le  sang 
de  la  veine  splénique  pendant  la  diges- 
tion; c'est  l'inverse  pendant  le  jeûne. 

L.   CAMUS. 

H.  Sérégé.  Sur  la  teneur  en  fer  du 
foie  droit  et  du  foie  gauche  dans  certains 
cas  pathologiques.  (80)  LX,  708-710; 
Bordeaux,  3  avril  4906. 

"W.  Seitz.  Die  Leber  als  Vorraths- 
kammer  fur  Eiweisstoffe  (Le  foie  comme 
organe  de  'réserve  de  matières  albumi- 
noïdes).  (2)  CXI,  309-334;  1906.  —  Le 
foie  est  un  entrepôt  de  graisse,  d'hydrates 
de  carbone  et  d'albumine.  —  Le  maxi- 
mum de  glycogène  du  foie  est  18,  69  •/« 
(SchSndorf);  dans  les  muscles  il  est  de 
3,72  */«;  le  maximum  pour  le  corps 
entier  est  de  4  fois  la  quantité  du  foie , 
lequel  cependant  n'est  que  la  neuvième 
partie  du  corps  ordinairement;  mais 
dans  ce  cas  d'hypergljcogénisation  hépa- 
tique, il  atteint  12,43  */«  du  poids  total 
du  corps.  —  Des  déterminations  du 
même  genre  ont  été  faites  chez  les  pou- 
lets, chez  Toîe,  chez  des  mollusques 
(Limax)',  etc.  —  En  ce  qui  concerne  les 
graisses,  l'auteur  rappelle  les  faits  de 
Pfeifîer,  Forster,  Rosenfeld  et  LebedefT. 


—  En  ce  qui  concerne  les  albuminoldes, 
l'auteur  évoque  les  travaux  d'Afanassiew 
et  Slowzow  et  il  passe  à  ses  expériences. 
Elles  consistent  à  faire  jeûner  l'animal 
pendant  plusieurs  jours  de  manière  à 
faire  disparaître  les  hydrates  de  carbone 
et  à  l'alimenter  ensuite  avec  un  albmni- 
noîde  pur  ou  au  moins  avec  un  aliment 
très  riche  en  albumine.  Il  constate  que, 
dans  certaines  de  ces  recherches,  le  poids 
du  foie  a  plus  que  doublé,  alors  que  celui 
du  reste  du  corps  n'avait  pas  subi  de 
changement  notable.  dastrb. 

Z.  Gatin-Groze'WBka.  Influence  de 

la  dilution  des  solutions  d'adrénaline  sar 
la  disparition  du  glycogen e  dans  le  foie 
et  dans  le  muscle.  (80)  LX,  940-941; 
1906. 

G.  J.  Rothberger  et  H.  ^Vinter- 
berg.  Ueher  die  entgiftende  Funktion  der 
Leber  gegenûber  Strychnin,  Atropiû, 
Nikotin  und  Kurare  (Sur  la  fonction  anti- 
toxique du  foie...)  (70)  XV,  339-357;  1905. 

—  Le  pouvoir  antitoxique  du  foie  s'exerce 
vis-à-vis  de  la  strychnine  et  la  nicotine, 
mais  non  pas  vis-à-vis  de  l'atropine  et  da 
curare.  L'atténuation  des  deux  premiers , 
poisons  se  produit  également  quand  ils 
traversent  d'autres  réseaux  capillaires, 
par  exemple  ceux  des  membres. 

M.    LAMBERT. 

E.  Abderhalden  et  Y.  TeruachL 

Das  Verhalten  einiger  Peptide  gegen  Or- 
ganextrakte  (La  réaction  de  quelques 
peptides  vis-à-vis  d'extraits  d*organes). 
(39)  XLVn,  466-470;  1906.  —  Le  glj- 
collyl-glycocolle  et  la  leucyl-leucine,  qui 
résistent  à  l'action  du  suc  pancréatique 
pur,  sont  dédoublés  en  leurs  composants 
par  les  extraits  de  foie.  Les  diastases 
protéolytiques  des  tissus  sont  donc  difle- 
rentes  de  celles,  du  tube  digestif  et  elles 
exercent  une  action  de  dédoublement 
plus  profonde.  s.  lamblikg. 

G.    Embden   et    F.    Kahberlah. 

Ueher  die  Acetonbildung  in  der  Leber  d) 
(Sur  la  formation  d'acétone  dans  le  foie). 
(8)  VllI,  121-128;  1906.  —  En  faisant 
une  circulation  artificielle  de  sang  de 
bœuf  ou  de  chien  à  travers  des  foies  de 
chien,  on  constate  que  le  sang  de  sortie 
contient  de  l'acétone  qui  a  été  caracté- 
risée à  l'état  de  dibenzylacétone  d'après 
Vorlftnder  et  Hobohm  (D.  eh.  G.,  t.  XXIX, 
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p.  i840).   ÀTec  le  muscle,   le  rein,   le 
résoltat   a  été  négatif. 

s.   LA.MBLING. 

O.  Embden,  H.  Salomon  et  Fr. 
Schmidt.  Ueber  Acetonbildung  in  der 
Leber  (II)  (Sur  la  formation  d'acétone 
dans  le  foie).  (8)  VIII,  p.  129-155;  1906. 
—  La  source  de  l'acétone  dans  le  foie.  En 
ajoutant  diverses  substances  grasses  ou 
aromatiques  à  du  sang  qu'ils  faisaient 
passer  en  circulation  artificielle  À  travers 
des  foies  de  chiens,  les  auteurs  ont  ob- 
servé quant  à  la  production  d'acétone 
les  faits  suivants  :  parmi  les  acides 
aminés  aliphatiques,  la  leucine  seule  a 
donné  de  l'acétone;  l'acide  amino-isova- 
lérianique  notamment  n'en  a  pas  fourni. 
L*acide  isobutjlacétique,  bien  qu'il  cor- 
responde à  la  leucine,  et  l'acide  isobuty- 
rique, ont  aussi  donné  un  résultat  néga- 
tif, tandis  que  l'acide  isovalérianique 
augmentait  la  production  d'acétone,  ainsi 
que  les  acides  butyriques  et  p-oxybuty- 
rique.  Tous  les  acides  aromatiques  dont 
le  noyau  benzénique  peut  être  détruit  par 
l'organisme  (  tyrosine ,  phenylalanine , 
acides  phényl-a-lactique,  homogentisi- 
nique)  produisent  de  l'acétone,  tandis  que 
ceux  dont  1^  noyau  résiste  (acide  phényla- 
cétique,  phénylpropionique,  cinnamique, 
phényl-p-laclique)  sont  sans  effet.  Pour  les 
hypothèses  que  l'on  peut  faire  quant  au 
mécanisme  chimique  de  la  production  de 
l'acétone  &  partir  des  substances  pré- 
citées, voir  le  mémoire  original. 

E.    LAMBLIN6. 

6.  Galli.  Contributo  allô  studio  délia 
secrezione  biliare  nell'uomo.  (98)  III, 
447-456;  1906.  —  Pendant  54  jours, 
chez  une  opérée  en  bon  état,  l'auteur  a 
pu  recueillir  toute  la  bile  sécrétée  et 
faire  des  constatations  diverses.  Il  a 
cherché  à  établir  la  quantité  de  bile  sé- 
crétée en  24  h,  le  maximum  et  le  mi- 
nimum de  production,  l'effet  des  subs- 
tances dites  cholagogues.  La  quantité  de 
bile  quotidienne  a  oscillé  du  maximum 
Wi  c.  c.  au  minimum  de  747  c.  c; 
l'écoulement  de  la  bile  est  continu,  mais 
chez  la  malade  il  présentait  un  maxi- 
mum à  4-3  h.  de  l'aprés-midi;  c'est  la 
nuit  qu'il  était  le  plus  faible.  Après  avoir 
insisté  sur  le  bon  état  général  de  l'opérée 
dont  l'intestin  ne  recevait  pourtant  pas 
du  tout  de  bile,  l'auteur  relate  ce  qu'il 
a  obtenu  avec  les  cholagogues;  les  jours 
où  il  a  donné  de  l'acide  salicylique,  il  a 


recueilli  les  quantités  de  bile  les  plus 
élevées,  mais  ces  chiffres  ne  dépassaient 
pas  la  moyenne  de  beaucoup;  quant  à 
i'aloés,  le  podophyllin,  le  calomel,  la 
rhubarbe  et  la  propre  bile  de  la  malade, 
ces  substances  n'augmentèrent  pas  du 
tout  la  quantité  de  la  sécrétion  biliaire. 

E.  FEINDEL. 

G.  Bologneed.  La  legatura  délia  vena 
porta  in  animali  con  circulo  di  Jacobson. 
(99)  LX,  249-274;  4906.  —  L'auteur  a 
pratiqué  la  ligature  brusque  de  la  veine 
porte  chez  des  oiseaux,  animaux  pourvus 
de  la  circulation  de  Jacobson  (faisant 
communiquer  les  racines  mésentériques 
de  la  veine  porte  avec  la  veine  cave  in- 
férieure par  l'intermédiaire  des  veines 
rénales)  ;  les  canards  et  les  dindons  sup- 
portent bien  cette  opération  qui  a  pour 
conséquences  l'hyperémie  passive  dans 
le  territoire  d'origine  de  la  veine  porte 
(intestin,  rate  et  pancréas^,  dans  le  rein 
et  dans  le  foie.  Il  se  produit  un  dépôt 
adipeux  dans  les  cellules  hépatiques, 
dont  les  fonctions  biliaire  et  glycogéné- 
tique  ne  sont  pas  altérées  pour  cela;  en 
dehors  de  l'adipose  signalée,  on  n'ob- 
serve aucune  lésion  des  éléments  du 
rein.  Ceci  ne  suffit  pas  pour  qu'on  puisse 
affirmer  que  le  sang  détourné  de  la  veine 
porte  ne  soit  pas  toxique,  car  sa  toxicité, 
si  elle  existe,  peut  à  la  rigueur  être  en- 
core neutralisée  directement  par  les  cel- 
lules du  rein  ou  indirectement  par  celles 
du  foie;  mais  il  est  certain  que  la  liga- 
ture de  la  veine  porte  ne  met  pas  les 
oiseaux  en  état  de  moindre  résistance  À 
l'égard  de  l'infection  coli-bacillaire  expé- 
rimentale. En  définitive,  il  y  lieu  d'ad- 
mettre que  chez  les  oiseaux  comme  chez 
les  mammifères,  les  effets  les  plus  impor- 
tants de  l'arrêt  de  la  circulation  porte 
sont  d'ordre  mécanique;  les  effets  toxi- 
ques sont  pour  le  moins  subordonnés 
aux  premiers.  s.  feindel. 

Hem:i  Lamy,  André  Mayer  et 
Fr.  Rathery.  Modifications  histolo- 
giques  des  tubes  contournés  du  rein 
au  cours  des  éliminations  provoquées. 
Élimination  d'eau.  Élimination  de  cris- 
talloïdes.  (80)  LX,  876-877;  49  mai  4906. 
—  L'élimination  d'eau  semble  s'accom- 
pagner de  l'élargissement  des  espaces 
intertubulaires,  tandis  que  le  passage  des 
cristalloldes  donne  lieu  à  des  vacuoles 
intra-cellulaires.  l.  camus. 
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Henxi  Lamy  et  André  Mayer.  Une 

nouTelle  hypothèse  sur  l'anatomo-phy- 
siologie  du  rein.  (80)  LX,  932-934;  26  mai 
1906.  —  La  transsudation  se  ferait  à 
travers  Tendothélium  du  réseau  capil- 
laire Ters  les  espaces  intertubulaires  et 
la  sécrétion  par  l'épithélium  rénal  plongé 
dans  ce  transsudat.  Les  glomérules  agi- 
raient surtout  mécaniquement,  favori- 
risant  la  progression  de  Turine  par  leurs 
mouvements  de  piston.        l.  camus. 

D.  R.  Hooker.  Eine  Beobachtung 
ûber  gegenseitige  Abhângigkeit  beider 
Nieren  (Observation  sur  la  dépendance 
réciproque  des  deux  reins).  (16)  XX,  419- 
122;  19  mai  1906.  —  L'énervation  d'un 
rein  produit  en  même  temps  que  l'aug- 
mentation de  la  sécrétion  de  ce  rein  la 
diminution  de  la  sécrétion  du  rein  opposé. 

M.  LAMBERT. 

E.  Louise  et  F.  Moutier.  Contribu- 
tion à  l'étude  thérapeutique  du  mercure 
phénjle.  Élimination  du  mercure  par  la 
glande  mammaire.  (80)  LX,  878-880; 
19  mai  1906. 

S.  Gogltidse.  1st  der  Uebergang  von 
Nahrungsfett  in  die  Milch  durch  die  Win- 
temitzsche  lodfettfûtterung  nachweisbar? 
(Le  passage  de  la  graisse  alimentaire  dans 
le  lait  peut-il  être  démontré  par  le  pro- 
cédé de  Winternitz  (alimentation  avec  la 
graisse  iodée)?).  (36)  XLVn,475-486;  1906. 
—  Winternitz  donne  aux  animaux  en  lac- 
tation, en  outre  de  la  graisse  ordinaire, 
de  la  graisse  iodée,  et  il  reconnaît  la  pré- 
sence de  l'iode  dans  les  graisses  du  lait  ; 
il  estime  que  cette  constatation  suffit  à 
prouver  le  passage  sans  changement  de 
la  graisse  alimentaire  dans  le  lait.  Cas- 
pari,  Bendix  et  d'autres  ont  conclu  de 
même.  Au  contraire^  Jantzen  (1901^,  ayant 
obtenu  du  lait  iodé  en  administrant  au 
lieu  de  graisse  de  la  caséine  iodée,  con- 
clut que  le  procédé  de  raisonnement  de 
Winternitz  est  sans  valeur.  Il  est  vrai  que 
Max  Muller  (1903)  a  prétendu  que  la  ca- 
séine iodée  de  Jantzen  contenait  aussi  de 
la  graisse.  —  L'auteur  rappelle  que  d'après 
les  travaux  de  Lewald,  Perier,  Welander, 
Stumpf,  l'iode  passe  dans  le  lait,  alors 
qu'il  est  administré  soit  à  l'état  d'iode 
libre,  soit  à  l'état  de  sels.  Il  admet  donc 
que  l'iode  introduit  dans  l'organisme  se 
libère,  et  entre  dans  de  nouvelles  com- 
binaisons. Et  enfin  il  conclut  que  le  pas- 
sage des  graisses  en  nature,  de  l'alimen- 


tation dans  le  lait,  rendu  vraisemblable 
par  les  prédécesseurs  de  Winternitz,  n'a 
gagné  aucune  force  démonstratiTe  nou- 
velle du  fait  de  ce  physiologiste  ni  de  ses 
imitateurs,  et  n'a  été  réellement  prouvé 
que  par  ses  propres  travaux. 

DASTRB. 

Léopold-Lévi  et  H.  de  Rotlis- 
child.  Corps  thyroïde  et  faim.  (80)  LX, 
971-973;  2  juin  1906.  —  La  médication 
thyroïdienne  augmente  la  faim  ou  la  fait 
apparaître;  les  malades  atteints  de  trou- 
bles de  la  fonction  thyroïdienne  ont  éga- 
lement des  troubles  de  l'appétit. 

L.  CAMUS. 

N.  Misla'waky.  Note  sur  l'innerva- 
tion vaso-motrice  de  la  prostate  et  de  la 
thyroïde.  (71)  III,  381-384;  avril  1906.  — 
La  coexistence  de  filets  vaso-constricteurs 
et  vaso-dilatateurs  dans  le  même  tronc 
nerveux  est  un  phénomène  fréquent.  Le 
résultat  définitif  est  commandé  par  l'état 
d'excitabilité  des  différentes  fibres  ner- 
veuses, du  tonus  des  vaisseaux  de  laglande, 
de  la  force  de  l'excitation  et  du  rythme 
des  interruptions.  D'où  résultats  contra- 
dictoires. Ainsi  l'auteur  a  pu  obtenir  des 
effets  vaso-constricteurs  pour  la  prostate 
par  l'excitation  des  nerfs  hypogastriques, 
alors  que  l'effet  le  plus  fréquent  est  la 
vaso-dilatation.  C'est  que  les  hypogas- 
triques  contiennent,  sans  doute,  les  deux 
ordres  de  filets.  De  même  le  nerf  laryngé 
supérieur  contient  pour  la  thyroïde  les 
deux  ordres  de  filets,  vaso-constricteurs 
et  vaso-dilatateurs.  L'effet  vaso-constric- 
teur, décrit  par  de  Cyon,  Furth,  est  le 
plus  fréquent;  mais  l'auteur  a  pu  obtenir, 
avec  son  élève  Sinakevitch,  également 
des   effets   vaso-dilatateurs,    plus   rares 

toutefois.  V.  PACHON. 

V.  Massent!.  La  rate  du  chien  après 
ablation  complète  de  l'appareil  thjro- 
parathyroïdien.  (92)  XLV,  223-235;  1906. 
—  A  la  suite  de  la  thyro-parathyroïdec- 
tomie  complète  chez  le  chien,  il  se  déve- 
loppe constanmient  dans  la  rate  un  pro- 
cessus de  sclérose  dont  le  degré  se  montre 
en  rapport  étroit  avec  la  durée  de  survi- 
vance de  l'animal  après  l'opération,  et 
peut-être  avec  certaines  conditions  de 
l'expérience.  Cela  constitue  une  démons- 
tration contre  toute  fonction  vicariante 
de  la  rate  relativement  à  la  thyi'oide. 

B.  FBINDEL. 
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G.  AstoUonl  et  G.  B.  Valeri.  Con- 
tribution À  Tétude  de  la  glycosurie  pro- 
Toquée  par  la  phlorizine.  (72)  XLV,  62-71  ; 
4906.  —  Ces  expériences  fournissent  la 
démonstration  de  deux  faits  importants, 
à  saYoir  que  dans  la  glycosurie  phlorizi- 
nique,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans 
le  diabète  humain,  la  quantité  de  l'acide 
oxalique  diminue,  et  en  outre  que  l'ad- 
ministration de  fortes  doses  d'hydrates 
de  carbone  n'augmente  pas  proportion- 
nellement le  sucre  éliminé.  Par  consé- 
quent les  oxydations  organiques  ne  sont 
pas  diminuées  sous  l'influence  de  la  phlo- 
rizine. L'hypothèse  que  le  diabète  phlo- 
rizinique  serait  d'origine  rénale  acquiert, 
d'après  les  recherches  des  auteurs,  une 
grande  probabilité.  Toutefois  il  ne  sau- 
rait s'agir  d'altérations  anatomîques  du 
rein,  mais  de  modifications  fonctionnelles 
donnant  à  l'épithélium,  soit  le  pouvoir 
d'éliminer  le  sucre  qui  pourrait  dériver 
d'une  scission  du  glycoside  en  phlorétine 
et  en  glycose,  soit  une  faculté  sécrétoire 
spéciale.  s.  feindel. 

A.  Maxrassini.  Sopra  le  modiû- 
cazioni  che  si  hanno  nelle  capsule  sur- 
renali  in  rapporto  con  alcune  variazioni 
délia  funzione  génitale  e  délia  funzione 
rénale.  (102)  LX,  197-218;  1906.  —Étude 
histologique  de  surrénales  de  cobayes.  La 
grossesse,  la  castration,  la  néphrectomie 
unilatérale,  ont  pour  conséquence  des 
modifications  des  surrénales  telles  qu'on 
en  observe  dans  les  processus  généraux. 
Sans  être  spécifiques,  ces  modifications 
ont  dans  chacun  des  états  examinés  une 
localisation  prédominante  donnant  à 
penser  que  toutes  les  régions  de  la  glande 
n'ont  pas  la  même  fonction.  Ainsi,  la 
diminution  de  la  sécrétion  rénale  princi- 
palement, et  aussi  une  partie  de  la  gros- 
sesse seraient  le  point  de  départ  de  pro- 
cessus généraux,  modifiant  d'une  façon 
particulière  la  fonction  de  la  zone  fas- 
dculée.  Une  autre  période  de  la  grossesse 
et  la  castration  donneraient  lieu  à  des 
phénomènes  faisant  spécialement  retentir 
leur  action  sur  la  zone  réticulée  où  ils 
déterminent  la  diminution  du  pigment  et 
la  surproduction  des  corps  sidérophiles 
et  fuchsinophiles  dans  le  premier  cas.  et 
une  formation  extraordinairement  abon- 
dante de  pigment  dans  le  second.  La  di- 
minution de  l'élimination  rénale  des 
déchets  de  l'organisme  semble  en  outre 
provoquer  l'hyperf onction  de  la  subs- 
tance médullaire*  e.  feindel. 


Busch  et  Van  Bergen.  Suprarenal 
transplantation  with  preservation  of  func- 
tion. (i3)  XVI,  444-445;  1906.  —  La  greffe 
des  capsules  surrénales  paraît  être  le  seul 
traitement  rationnel  de  l'insuffisance  sur- 
rénale; malheiireusement  si  Langlois  et 
Abelous  ont  réussi  à  obtenir  quelques  cas 
heureux  avec  les  grenouilles,  les  essais 
poursuivis  par  de  nombreux  expérimen- 
tateurs sur  les  manmiifères  n'ont  jamais 
donné  de  résultats,  la  substance  médul- 
laire^ seule  importante  dans  l'espèce,  se 
nécrosait  rapidement.  B.  Busch  et  Van 
Bergen  ont  transplanté  la  capsule  surré- 
nale sur  ou  plutôt  dans  le  rein  du  même 
animal  (lapin).  Dans  un  cas  sur  trente 
expériences,  ils  ont  eu  un  résultat  très 
net.  La  greffe  était  faite  sur  un  animal 
monocapsulé  ;  102  jours  après,  l'ablation 
de  la  seconde  capsule  n'entraînait  pas  la 
mort,  62  jours  plus  tard  l'ablation  du 
rein  greffé  était  suivie  dans  les  trois 
jours  de  la  mort  de  l'animal  avec  tout 
le  syndrome  des  acapsulés. 

J.-P.  LANGLOIS. 

E.  Friedmann.  Die  Konstitution  des 
Adrenalins.  (8)  VIII,  95-120;  1906.  — 
Travail  très  intéressant  ei  qui  aboutit  à 
démontrer  pour  l'adrénaline  la  formule 
que  voici  :  OH  A  —  CHOH.  CH*  AzH.  CIP. 
I  1 
OHV 

B.  LAMBLING. 

Z.  Gatin-Grruze'WBka.  Action  de 
l'adrénaline  sur  la  teneur  du  muscle  en 
glycogène.  (79)  CXLII,  1166-1167;  21  mai 
1906.  —  L'adrénaline  à  la  dose  de  1  gr. 
par  kil.  donnée  à  un  lapin  au  jeûne  de- 
puis 24  h.  fait  disparaître  en  36-40  h.  le 
glycogène  du  foie  et  des  muscles;  la  solu- 
tion doit  être  faite  à  raison  de  0  gr.  0005 
par  centimètre  cube.  l.  camus. 

S.  Lieben.  Ueber  die  Wirkung  von 
Extrakten  chromaffinen  Gewebes  (Adre- 
nalin) auf  die  Pigmentzellen.  (16)  XX, 
108-117;  19  mai  1906.  —  L'adrénaline 
produit  la  contraction  des  cellules  pig- 
mentaires  de  la  grenouille,  par  action 
directe;  l'injection  n'a  pas  besoin  d'être 
faite  dans  le  système  circulatoire. 

M.    LAMBERT. 

G.  Hervieuz.  Les  ferments  solubles 
de  la  glande  interstitielle  du  testicule. 
(80)  LX,  653-654;  7  avril  1906.  Les 
testicules  où  prédomine  la  glande  inters- 
titielle  donnent  des   extraits  riches  en 
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ferment.  Ces  ferments  transforment 
l'amidon,  la  dextrine  en  gljrcogène  et  le 
maltose  en  glucose,  ils  saponifient  aussi 
les  graisses.  l.  camus 

G.  Jappelli  et  G.  Matosii  Scala. 

Sur  les  effets  des  injections  intra-vei- 
neuses  d'extrait  prostatique  de  chien. 
(72)  XLV,  ifi5.482;  4906.  —  L'extrait 
prostatique  de  chien,  administré  à  un 
autre  chien  par  la  yoie  intravasculaire, 
est  doué  d'une  haute  toxité;  il  exerce 
une  influence  anticoagulante  sur  le  sang 
du  chien,  coagulante,  au  contraire,  sur 
celui  du  lapin.  Dans  le  syndrome  toxique 
déterminé  par  l'extrait  prostatique,  on 
remarque  principalement  l'action  para- 
lysante exercée  sur  le  centre  respiratoire, 
et  l'influence  sur  l'appareil  cardio-Tascu- 
laire  (chez  le  chien  on  observe  une  brusque 
augmentation  de  la  pression  du  sang, 
suivie  de  dépression;  chez  le  lapin  les 
phénomènes  sont  inverses).  L'action 
toxique  et  l'action  coagulante  doivent 
être  attribuées  à  un  nucléo-protéide. 

B.   PEINDEL. 

p.  Simon  et  L.  Spillmann.  Recher- 
ches expérimentales  sur  l'action  des  in- 
jections d'extrait  de  rate.  —  Réactions 
du  sang.  (80)  LX,  833-835;  Nancy,  8  mai 
1906. 

DIGESTION,  NUTRITION 
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G.  Leven  et  G.  Barret.  Radioscopie 
gastrique.  L'estomac  du  nourrisson.  (80) 
LX,  930-931  ;  26  mai  1906.  —  Chez  l'adulte 
l'estomac  n'a  pas  la  forme  de  cornemuse, 
il  est  vertical  et  présente  deux  bords; 
l'un,  le  droit,  est  le  bord  supérieur  des 
classiques,  le  gauche  est  le  bord  inférieur 
des  auteurs.  Dans  son  ensemble  l'estomac 
de  l'adulte  comprend  deux  segments  su- 
perposés, le  supérieur  large,  l'inférieur 
tubulaire.  Chez  le  nourrisson  l'estomac  a 
une  situation  nettement  tranversale  et 
son  aspect  est  bien  celui  d'une  cornemuse. 
Le  mode  de  remplissage  est  différent 
chez  l'adulte  et  chez  le  nourrisson. 

L.   CAMUS. 

Ernst  Mangold.  Der  Muskelmagen 
der  Kôrnfressenden  Vôgel,  seine  motoris- 
chen  Funktionen  und  ihre  Abhângigkeît 
vom  Nervensystem  (L'estomac  muscu- 
laire des  oiseaux  granivores,  ses  fonc- 
tions motrices  et  leur  dépendance  du  sys- 


tème nerveux).  (2)  CXI,  163-340;  1906.— 
Introduction  historique  rappelant  Borelli, 
Yallisneri,  Swammerdam,  Reaumur.  La 
partie  anatomique  qui  vient  ensuite  com- 
prend l'étude  de  la  tunique  externe  dont 
la  cuticule  est  de  nature  intermédiaire 
entre  l'albumine  coagulée  et  la  kératine 
typique  ;  en  second  lieu,  la  musculature 
composée  de  deux  muscles  principaux  (an- 
térieur et  postérieur)  et  de  deux  muscles 
intermédiaires  (supérieur  et  inférieur); 
enfin  l'étude  du  système  nerveax  qui 
montre  des  nerfs  venus  du  vague  formant 
un  plexus  (plexus  myogastricus)  existant 
avec  ses  fibres  et  ses  ganglions  dans  toute 
l'épaisseur  de  la  musculature.  L'auteur 
passe  ensuite  à  l'étude  des  mouvements. 
Il  les  étudie  soit  par  ouverture  de  la 
cavité  générale,  soit  sans  opération  par 
la  méthode  des  ballons  sondes  accouplés 
ou  non.  Voici  les  principaux  résultats  : 
La  courbe  enregistrée  montre  un  dicro- 
tisme  normal.  Celui-ci  est  dû  à  la  con- 
traction alternative  des  muscles  principal 
et  intermédiaire.  —  On  trouve  encore  des 
types  anacrote  et  catacrote.  Une  révolu- 
tion de  l'estomac  est  constituée  par  la 
contraction  des  muscles  intermédiaires 
(1*  temps),  suivie  de  la  contraction  des 
muscles  principaux  (2*  temps).  Cette 
révolution  a  une  durée  normale  de  SO 
à  30  secondes.  —  L'activité  motrice  de 
l'estomac  se  ralentit  pendant  Fctat  de 
jeOne  et  pendant  la  mue.  La  section 
d'un  nerf  vague  ralentit  le  rythme  des 
contractions  pendant  2  à  3  jours;  la 
section  des  deux  entraîne  un  ralentisse- 
ment considérable  et  définitif  des  con- 
tractions  qui  conservent  cependant  le  ca- 
ractère rythmique.  Les  vagues  contien- 
nent des  fibres  excitatrices  et  des  fibres 
inhibitrices.  L'excitation  d'un  vague  pro- 
duit en  général  une  inhibition  des  mou- 
vements ;  la  stimulation  périphérique  est 
excitante  :  l'excitation  du  bout  central 
(si  l'autre  nerf  est  conservé)  a  un  effet 
inhibitoire.  Après  section  des  deux  nerfs, 
l'excitation  centrale  de  l'un  ou  l'autre 
est  sans  effet.  L'inhibition  est  encore 
produite  par  des  excitations  mécaniques 
du  péritoine  et  de  la  paroi  interne  de  l'es- 
tomac. L'éther  et  le  chloroforme  suspen- 
dent les  mouvements  de  l'estomac.  —  Les 
mouvements  de  l'estomac  semblent  s'exé- 
cuter dans  trois  directions  différentes. 

OASTBB. 

P.  Gamot  et  A.  Ghasaevant.  Le 

passage  pylorique  des  graisses.  (80)  LI, 
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866-868  ;  19  mai  1906.  —  L'évacuation  gas- 
trique des  graisses  est  en  général  tardive 
et  loiig:ue;  la  présence  de  graisse  dans 
un  liquide  en  prolonge  le  séjour  dans 
l'estomac,  le  liquide  a  toujours  tendance 
à  se  séparer  et  est  évacué  avant  la 
graisse.  camus. 

P.  Gasciani.  Influenza  délie  solu- 
zioni  clorato-sodiche  ipotoniche  sulla 
funzione  gastrica.  (99)  V,  152-178;  1906. 

E.  S.  London.  Zum  Chemismus  der 
Verdauung  im  lierischen  Organimus  (Sur 
la  chimie  de  la  digestion  dans  l'orga- 
nisme animal).  (39)XLVII,  368-375;  1906. 
—  Les  matières  fournies  après  un  repas 
de  viande  par  une  fistule  intestinale  éta- 
blie au  milieu  de  l'intestin  grêle  chez  un 
chien  ont  été  analysées  d'après  la  mé- 
thode par  éthérifîcation  de  E.  Fischer. 
On  y  a  trouvé,  outre  les  acides  aminés 
déjà  signalés  (leucine,  tyrosine,  lysine, 
arginine),  de  l'alamine  et  de  l'acide 
aspartique.  s.  lambling. 

Maurice  Arthus.  Digestion  saline 
des  caséines.  (80)  LV,  755-757  ;  Marseille, 
24  avril  1906.  —  Une  solution  aqueuse 
fluorée  de  caséine  faite  à  la  température 
d'ébuUition  et  stérilisée  à  110°,  se  digère 
spontanément  et  lentement.  Il  se  forme 
d'une  part  un  précipité  de  paranucléine 
et  d'autre  part  un  précipité  de  proteoses 
qui  restent  en  solution.        l.  camus. 

Bierry  et  Giaja.  Sur  la  digestion  des 
mannanes  et  des  galactanes.  — (80)  LX, 
945-946;  2  juin  1906.  La  mannogalactane 
retirée  de  la  graine  de  luzerne  n'est  pas 
hydrolysable  par  les  ferments  des  ani- 
maux supérieurs;  le  suc  de  l'hépato- 
pancréas  de  l'escargot  la  transforme  en 
mannose  et  galactose.         l.  camus. 

E.  Zunz.  Contribution  à  l'étude  de  la 
digestion  des  albumoses  dans  l'estomac 
et  dans  l'intestin  grêle.  (70)  XV,  203-222; 
1905.  —  Introduction  dans  l'estomac  et 
dans  l'intestin  chez  le  chien  de  solutions 
de  peptones  de  Witte  et  d'albumose  B""  de 
Pick.  Le  liquide  retenu  entre  des  liga- 
tures est  repris  au  bout  d'une  heure,  son 
volume  mesuré  et  sa  teneur  en  azote 
dosée.  Il  y  a  transformation  des  albu- 
moses en  produits  protéolytiques  plus 
avancés.  La  rapidité  d'absorption  des 
albumoses  comparativement  aux  autres 
produits  de  digestion  ne  peut  pas  être 
déterminée.  m.  lambbrt. 


A.  Plinuner.  On  the  alleged  adapta- 
tion of  the  pancreas  to  lactose.  (51) 
XXXIV,  93-103;  1906.  —  Critique  des  mé- 
thodes employées  par  Weinland  et  Bain- 
bridge,  pour  déceler  la  présence  de  la 
lactase  dans  le  pancréas  des  carnivores 
nourris  avec  du  lactose  ou  du  lait.  Plim- 
mer  expérimenta  sur  cinq  chiens;  ses  do- 
sages sont  faits  par  la  réduction  de  l'oxyde 
de  cuivre  suivant  la  méthode  d'AUihn 
et  par  le  polarimètre.  Les  albuminoTdes  et 
corps  voisins  étaient  précipités  par  le 
nitrate  mercurique.  Les  osazones  étaient 
obtenus  par  addition  de  chlorhydrate  de 
phénylhydrazine  et  d'acétate  de  soude,  au 
lieu  d'utiliser  la  phénylhydrazine  avec 
l'acide  acétique  glacial,  qui  peut  attaquer 
le  lactose.  Par  ces  méthodes  rigoureuses, 
il  est  impossible  de  déceler  la  présence 
de  la  lactose  chez  les  animaux  nourris 
avec  du  lait.  L'adaptation  du  pancréas 
pour  l'alimentation  lactée  chez  le  carni- 
vore nourri  au  lait  n'existe  donc  pas. 

J.   p.   LANGLOIS. 

U.  Lombroso.  Ueber  die  Rolle  des 
Pankreas  bei  der  Verdauung  und  Resorp- 
tion der  Kohlehydrate  (Sur  le  rôle  du  pan- 
créas dans  la  digestion  et  la  résorption 
des  hydrates  de  carbone).  (80)  VIII, 
51-58;  1906.  —  La  ligature  et  la  section 
des  conduits  excréteurs  du  pancréas  ne 
provoque  pas  chez  le  chien  une  augmen- 
tation certaine  du  pouvoir  amylolytique 
d'autres  sécrétions  digestives.  La  résorp- 
tion normale  ou  à  peu  près  normale 
des  hydrates  de  carbone  dans  ce  cas  ne 
peut  donc  pas  s'expliquer  par  une  telle 
augmentation.  D'autre  pari  les  troubles 
graves  dans  l'absorption  des  hydrates  de 
carbone  que  l'on  constate  chez  les  chiens 
dépancréatés,  indiquent  que  cette  glande 
intervient  sans  doute  dans  cette  absorp- 
tion d'une  manière  puissante  et  par  un 
mécanisme  encore  inconnu. 

E.    LAMBLING. 

O.  V.  Fiurth  et  J.  Schutz.  Ueber  die 
Bedeutung  der  Gallensaure  fur  die  Fettver- 
dauung  (Sur  l'importance  des  acides 
biliaires  pour  la  digestion  des  graisses). 
(16)  XX,  47;  21  avril  1906.  —  L'acUon 
favorable  de  .  la  bile  sur  la  digestion  des 
graisses  est  due  aux  acides  biliaires. 

M.  LAMBERT. 

Jean-Gh.  Roux  et  A.  Riva.  Le  mucus 
dans  le  contenu  de  l'intestin  à  l'état 
normal.  (80)  LX,  669-670;  7   avril  i9Ô&. 
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—  Le  mucus  hyalin  de  l'intestin  résiste 
à  l'action  des  ferments  digestifs,  il  se 
dissout  dans  les  fèces  au  niveau  du  gros 
intestin.  l.  oamus. 

A.  Scheunert  et  W.  Grimmer. 

Ueber  die  Verdauung  des  Pferdes  bei 
Maisfûtterung  (Sur  la  digestion  chez  le 
cheval  nourri  de  maïs).  (39)  XL VII, 
88-125;  4906.  —  Une  série  de  19  chevaux 
ont  reçu  après  un  jeûne  de  36  heures 
1,500  grammes  de  maïs,  puis  ces  ani- 
maux ajant  été  sacrifiés  30  minutes, 
1  h.,  4  h,  li2,  2,  3,  4,  6,  8  et  9  h.  après 
le  repas,  on  a  jeté  des  ligatures  nom- 
breuses le  long  du  tube  digestif,  et  on  a 
analysé  la  masse  alimentaire  au  point  de 
vue  de  la  réaction,  de  la  teneur  en  eau, 
en  albumine,  en  hydrates  de  carbone  et 
en  cellulose,  de  manière  à  suivre  la 
digestion  et  la  résorption  des  divers  cons- 
tituants de  la  ration,  Les  résultats  obtenus 
ne  se  prêtent  pas  à  un  extrait. 

E.  LAMBLING. 

G.  "Walson  et  A.  Hunter.  Observa- 
tions on  diet.  (51)  XXXIV,  111-130;  1906. 
— Des  rats  adultes  ou  en  voie  de  dévelop- 
pement ont  été  nourris  avec  des  régimes 
exclusifs  :  riz,  porridge  (farine  et  lait 
écrémé),  viande  de  cheval,  viande  de 
bœuf.  Les  jeunes  animaux  ne  peuvent 
supporter  ces  régimes  exclusifs  et  meu- 
rent rapidement;  les  adultes  sont  plus 
résistants,  mais  succombent  cependant 
avec  les  deux  régimes  végétariens,  sauf 
les  femelles  castrées  qui  résistent  et  pré- 
sentent une  courbe  de  poids  analogue 
À  celle  des  animaux  nourris  avec  du 
pain  et  du  lait  (animaux  témoins.)  La 
composition  chimique  du  porridge  est 
identique  à  celle  du  régime  des  témoins; 
c'est  donc  une  question  de  digestibilité. 
L'appareil  digestif  des  jeunes  animaux 
étant  insuffisant,  la  viande  de  cheval  est 
moins  favorable  que  la  viande  de  bœuf 
pour  les  jeunes  animaux.  La  résistance 
des  femelles  castrées  au  régime  du  riz  ne 
peut  s'expliquer  que  par  une  modification 
dans  le  métabolisme  par  suite  de  la  sup- 
pression des  glandes  ovariennes.  Le  régime 
carnivore  exerce  une  influence  néfaste 
sur  la  parturition,  la  lactation  et  les  des- 
cendants. J.  p.  LANGLOIS. 

I.  Fischer.  A  new  method  for  indica- 
ting food  values.  (43)  XV,  417-432;  1906. 
—L'auteur  propose  d'établir  la  valeur  des 
aliments  en  donnant  pour  chacun  d'eux 


la  valeur  calorique  des  constituants  cal- 
culée sur  cent  calories  totales.  Ainsi 
pour  100  calories  fournies  par  4,  9  onces 
de  lait,  les  albuminoldes  entrent  pour 
19  0/0,  les  graisses  pour  50  et  leshjdrates 
de  carbone  pour  29.  Des  figures  géomé- 
triques permettent  de  mettre  en  évidence 
les  compositions  différentes  des  aliments 
envisagés  à  ce  point  de  vue. 

J.  p.  LANGLOIS. 

A.  Desgrez  et  J.  Ayrignac.   De 

l'influence  du  régime  alimentaire  sur  le 
poids  moyen  de  la  molécule  élaborée. 
(80)  LX,  652-653;  7  avril  1906.  —  La  dé- 
termination du  poids  moyen  de  la  molé- 
cule élaborée  dans  les  cas  de  régime  lacté 
absolu,  de  régime  fortement  camé,  de 
régime  mixte  ovo-lacté,  de  régime  mixte 
faiblement  carné,  de  régime  mixte  lacio- 
végétarien,  de  régime  végétarien  absolu 
montre  une  augmentation  qui  va  de 
65  à  93.  Une  augmenUtion  de  17  à  28  gr. 
de  matières  minérales  dans  le  régime 
fait  passer  le  poids  de  la  molécule  de 
78  à  100.  L.  CAMUS. 

E.  Pilûger.  Ueber  Ern&hrung  mit 
Eiweiss  und  Glykogenanaljse  (Alimenta- 
tion albuminoïde  et  analyse  du  glyco- 
gène).  (2)  CXI,  303-308;  1906.  —  La  cbair 
de  la  morue  contient  des  albuminoldes, 
avec  une  quantité  de  graisse  de  5  0/00  ou 
moins  encore;  et  on  en  retrouve  précisé- 
ment autant  dans  les  fèces  du  cbat  qui 
reçoit  cette  nourriture.  D'autre  part,  cette 
chair  ne  contient  que  des  traces  d'bjdrate 
de  carbone.  De  décembre  à  avril,  l'auteur 
ny  a  point  trouvé  de  glycogène;  d'aTiil 
À  décembre,  pas  davantage  ;  sauf  en  dé- 
cembre où  il  a  été  trouvé  0,75  pour  1,000. 
Si  la  chair  de  l'animal  vivant  contient  du 
glycogène,  celui-ci  disparaît  donc  asseï 
rapidement.  Il  faudrait  examiner  le  fait 
—  Pflûger  avait  déjà  signalé  comme 
étant  dans  le  même  cas,  le  produit 
appelé  nutrose  (de  Meister  Lucius  et  Brû- 
ning)  contenant  82,81  0/0  d'albumine, 
3,68  de  sels,  10,07  d'eau  et  seulement 
0,4  0/0  de  graisse,  produit  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  avec  la  nutrine  (Stros- 
chein)  qui  en  renferme  6,1  0/0.  L'auteur 
termine  en  signalant  quelques  difficultés 
qui  se  sont  présentées  à  lui  dans  l'ana- 
lyse du  glycogène  contenu  dans  la  cbair 
de  la  morue.  oastrs. 

J.  Bergonié.  Action  de  la  répartition 
du  vêtement  sur  la  distribution  de  la 
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gi*aisse.  (80)  LX,  791-792;  Bordeaux, 
!•'  mai  1906.  —  Les  variations  dans  le 
revêtement  cutané  ne  déterminent  pas 
de  variations  dans  la  répartition  de  la 
graisse.  l.  camus. 

ABSORPTION  ET  RÉSORPTION 

P.  Gathcart  et  B.  Leathes.  On  the 

absorption  of  proteids  from  the  intes- 
tine. (M)  XXXIII,  i62-479;  1906.  —  Les 
auteurs,  après  avoir  répété  l'expérience 
de  Salvioli  sur  l'absorption  des  peptones 
dans  une  anse  intestinale  irriguée  par 
une  circulation  artificielle,  et  trouvé  qu'il 
n'existe  dans  ce  cas  aucune  absorption 
de  substances  azotées,  modifient  le  pro- 
cédé en  laissant  Tanse  intestinale  isolée 
et  remplie  d'une  solution  de  peptone  dans 
la  cavité  abdominale  et  en  dosant  l'azote 
total  :  1"  des  substances  précipitables 
par  l'acide  tannique;  2*  des  substances 
non  précipitées  par  cet  acide  dans  Tintes- 
tin,  dans  le  sang,  dans  le  foie.  Après  2  ou 
3  heures  de  contact,  une  partie  des  subs- 
tances azotées  a  disparu  de  l'intestin  ;  la 
proportion  d'azote  total  dans  le  sang, 
a  diminué,  mais  ceci  tient  à  une  dilution 
plus  grande  du  sang,  ainsi  que  le  prouve 
lliématimètre.  La  quantité  des  substances 
azotées  non  précipitables  par  l'acide  tan- 
nique est  légèrement  augmentée  dans  le 
sang,  dans  le  foie  et  surtout  dans  l'urine. 
Dans  le  sang  c'est  principalement  sous 
forme  d'ammoniaque  et  d'urée  que  se 
trouve  l'excès  d'azote.  La  très  petite  aug- 
mentation constatée  s'explique  parce  que 
les  produits  de  dédoublement  des  albu- 
minoldes  ne  restent  pas  dans  le  sang,  ni 
même  dans  le  foie,  mais  sont,  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  pénétration  dans  le  sang, 
fixés  par  les  tissus  ou  éliminés  par  les 
reins.  Sans  vouloir  trancher  la  question, 
les  auteurs  ne  croient  pas  à  la  reconsti- 
tution de  la  molécule  albuminoîde  pen- 
dant le  passage  des  peptones  ou  des  pro- 
duits plus  simples  à  travers  la  paroi 
intestinale.  j.  p.  langlois. 

Helmuth  Peters.  Ueber  lodipin  Re- 
sorption. (70)  XV,  189-202;  1905.  —  Une 
quantité  donnée  d'iodipine  est  injectée 
dans  les  muscles  d'animaux  qui  sont 
B&crifîés  au  bout  d'un  certain  temps.  Le 
dosage  de  l'iodipine  retrouvée  au  lieu 
d'injection  montre  la  lenteur  de  la  résorp- 
tion, qui  peut  durer  plus  de  huit  jours. 

M.  LAHBBRT. 
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Kuckuck  (de  Saint-Pétersbourg).  Le 
caractère  physiologique  du  sexe  et  l'état 
électrique  des  colloïdes  des  cellules 
sexuelles.  (80)  LX,  774-775;  5  mai  1906. 

L.  Jacqué.  De  la  genèse  des  liquides 
amniotique  et  allantoldien.  Gryoscopie  et 
analyses  chimiques.  (71)  III,  463-469; 
avril  1906.  —  L'eau  et  les  sels  dissous  du 
liquide  allantoldien  paraissent  avoir  pour 
origine,  du  moins  pour  la  très  grande 
partie,  l'urine  fœtale.  L'eau  du  liquide 
amniotique  procède  de  la  même  origine; 
les  sels  lui  sont  fournis,  en  partie,  par 
les  vaisseaux  fœtaux,  d'où  ils  sortent  par 
diffusion,  et  peut-être  aussi,  dans  les 
stades  avancés,  des  vaisseaux  de  la  mu- 
queuse utérine.  v.  pachon. 

E.  MaureL  Étude  de  la  section  tho- 
racique  chez  les  nouveau-nés.  (80)  LX, 
733-736;  28  avril  1906.  —  Le  rapport 
entre  la  section  thoracique  et  la  surface 
cutanée  est  sensiblement  le  même  chez 
le  nouveau-né  que  chez  l'adulte;  ce  rap- 
port serait  de  4  centimètres  carrés  de 
section  pour  un  décimèti*e  carré  de  sur- 
face cutanée.  l.  camus. 

Audébert  et  MaureL  Températures 
sous-vestiales  et  températures  rectales 
chez  les  nouveau-nés.  (80)  LX,  776-778; 
5  mai  1906.  —  La  température  soos-ves- 
tiale  des  nouveau -nés  est  constante  et 
correspond  à  peu  près  à  la  température 
cubiliale  de  l'adulte,  soit  de  34-36';  elle 
suit  la  température  rectale  et  leur  diffé- 
rence atteint  rarement  1*',5. 

L.    CAMUS. 
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A.  Ghauveau.  Rapports  simples  des 
c  actions  statiques  >  du  muscle  avec 
l'énergie  qui  les  produit.  (79)  CXLII, 
977-982;  30  avriU906. 

A.  Ghauveau.  Rapports  simples  des 
actions  dynamiques  du  muscle  avec  l'éner- 
gie qui  les  produit.  (79)  CXLIl,  1125-1130; 
21  mai  1906. 

Gh.  Féré.  Note  sur  les  effets  excito- 
moteurs  de  quelques  composés  phos- 
phoriques.  (80)  LX,  656-657;  7  avril  19%. 
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Gh.  Féré.  Note  sur  réconomie  de 
l'amplitude  des  mouyements.  (80)  LX, 
722-724;  28  avril  1906. 

Gh.  Féré.  L'économie  de  Teffort  et  le 
travail  attrayant.  Contribution  à  l'étude 
de  l'influence  excito-motrice  du  glycero- 
phosphate de  chaux.  (81)  XLII,  253-292; 
1906.  —  Série  d'ergogrammes  montrant 
clairement  que  les  tentatiTes  directes  de 
perfectionnement  du  travail  aboutissent 
toutes  à  une  fatigue  plus  rapide;  du 
glycerophosphate  pris  quelques  minutes 
avant  le  travail  à  l'ergographe  a  d'abord 
une  influence  excito-motrice  considérable, 
mais  l'épuisement  ne  tarde  pas  à  rem- 
placer l'activité  artificiellement  accrue; 
avec  le  glycerophosphate,  comme  avec 
toutes  les  autres  excitations  directes,  on 
n'aboutit  &  autre  chose  qu'à  l'incapacité  de 
travail.  Par  contre  on  peut  obtenir  indi- 
rectement un  perfectionnement  du  travail 
en  ménageant  la  fatigue,  c'est-à-dire  en 
prenant  un  temps  de  repos  dès  les  pre- 
mières manifestations  douloureuses  de  la 
fatigue  ;  le  travail  est  agréable  et  même 
attrayant,  tant  que  l'effort  est  assez  res- 
treint pour  tenir  éloignée  la  fatigue. 
Le  calcul  du  travail  utile  accompli  dans 
un  temps  donné  montre  de  plus  que 
l'économie  de  l'efifort,  c'est-à-dire  le  mé- 
nagement de  la  fatigue,  est  avantageux 
au  travail  ;  l'économie  de  l'effort  mérite 
d'être  cultivée  au  même  titre  que  l'éco- 
nomie de  l'excitation. 

E.    FEINDEL. 

Gh.  Féré.  L'influence  sur  le  travail  de 
l'association  et  de  l'alternative  des  mou- 
vements des  doigts.  (80)  LX,  913-915; 
26  mai  1906. 

Z.  Trêves.  Sopra  gli  elementi  di  giu- 
dizio  per  il  confronte  dei  pesi  per  mezzo 
del  loro  sollevamento.  (98)  III,  353-368; 
1906.  —  Les  erreurs  dans  ce  genre  d'ob- 
servations tiennent  à  un  facteur  qui  varie 
sans  cesse  à  notre  insu,  à  savoir  l'impul- 
sion motrice  qui,  même  lorsque  le  poids 
ne  change  pas,  est  différente  poiir  chaque 
soulèvement.  e.  feindbl. 

S.  J.  Meltzer.  Ein  Beitrag  zur  Kent- 
niss  der  Reflexvorgânge ,  welche  den 
Ablauf  der  Peristaltik  des  Oesophagus 
kontrollieren  (Contribution  à  la  connais- 
naissance  des  réflexes  d'où  dépend  la 
péristaltique  de  l'œsophage).  (16)  XIX, 
993-995;  24  mars  1906. — Ludwig  et  Wild 


ont  vu  les  contractions  de  l'oesophage 
s'arrêter  à  un  endroit  ligaturé  ou  sec- 
tionné. Mosso,  Kronecker  et  Meltzer  ont 
au  contraire  observé  la  propagation  de  It 
contraction  au  delà  de  l'endroit  opéré. 
Cette  différence  tient  uniquement  à  ce  que 
seuls  les  animaux  des  premiers  expéri- 
mentateurs étaient  fortement  anesihésiés. 
Le  centre  de  la  déglutition  est  très  sen- 
sible à  la  narcose,  mais  lorsqu'il  fonc- 
tionne, une  seule  excitation  suffît  à 
produire  les  diverses  impulsions  motrices 
successives,  qui  se  propagent  même  si  la 
continuité  de  l'œsophage  est  rompue. 
Outre  le  centre  bulbaire,  il  existe  une 
série  de  centres  moteurs  inférieurs,  qm 
se  narcotisent  difficilement,  et  dont 
l'excitation  successive  a  son  point  de 
départ  dans  la  partie  de  l'œsophage 
dilatée  par  le  bol  alimentaire.  Une  solu- 
tion de  continuité  arrête  leur  action. 

M.   LAVBEBT. 

Jules  Lelèvra.  Sur  le  besoin  de  cha- 
leur et  sur  la  valeur  de  la  ration  calo- 
rique, en  fonction  de  la  température  ou 
du  climat.  Études  de  calorimétrie  directe. 
(80)  LX,  750-753;  28  avril  1906.  —  En  se 
servant  du  calorimètre  à  courant  d'air 
et  en  tenant  compte  de  l'habillement,  l'au- 
teur constate  que,  pour  un  adulte  moyen 
habillé  en  demi-saison,  la  ration  calori- 
que d'hiver  doit  être  deux  fois  plus  forte 
que  celle  de  Tété. 

L.  CAMUS. 

E.  Maurel.  Rations  de  l'homme  adulte 
en  calories .  (80)  LX,  863-866  ;  19  mars  1906. 
—  L'auteur  montre  que  son  estimation 
par  calorimétrie  indirecte  coïncide  avec 
les  résultats  de  calorimétrie  directe  de 
Lefèvre.  l.  camus. 

S.  Simpson  et  J.  Gralbraitli.  An 

investigation  into  the  diurnal  variation 
of  the  body  temperature  of  nocturnal  and 
other  birds  and  a  few  mammals.  (51) 
XXXIII,  225-238;  1905.  —  Température 
rectale  (et  non  cloacale)  prise  sur  un 
grand  nombre  d'oiseaux  nocturnes  et 
diurnes  toutes  les  3  ou  4  heures.  La  tem- 
pérature moyenne  est  constante  pour 
toutes  les  espèces  entre  41*  et  42*.  Mais 
les  maxima  et  les  minima  présentent  sui- 
vant les  espèces  des  écarts  très  variablea. 
Ainsi,  chez  le  canard  domestique,  la 
courbe  njctimérienne  ne  varie  pas  d'un 
degré,  alors  que,  pour  les  grives  et  Iss 
moineaux,  les  oscillations  atteignent  4*27* 
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Lft  température  moyenne  des  femelles 
est  toujours  légèrement  supérieure  à  celle 
des  mAles  pour  les  espèces  étudiées.  — 
La  courbe  thermique  chez  les  oiseaux 
diurnes  est  analogue  &  celle  de  l'homme, 
sauf  que  le  maximum  et  le  minimum  se 
produisent  un  peu  plus  tôt.  —  Chez  les 
oiseaux  nocturnes  (Hiboux),  la  courbe 
est  inversée,  le  maximum  se  présentant 
vers  minuit  ou  une  heure  du  matin, 
le  minimum  vers  midi.  La  tempéra- 
tare  moyenne  est  plus  basse  que  chez  les 
diurnes  et  les  écarts  journaliers  moins 
marqués. 

Les  courbes  des  chiens,  lapins,  cobayes 
sont  presque  identiques  à  celle  de  l'homme, 
les  écarts  étant  moins  accentués. 

J.  p.    LANOLOIS. 
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Y.  Demoor.  Plasticité  ou  amibolsme 
des  neurones.  (74)  111, 426-452;  avril  1906. 
—  Mémoire  avec  très  belles  planches, 
montrant  combien  la  cellule  nerveuse 
est  essentiellement  variable.  Toutes  les 
modalités  de  son  travail  s'accompagnent 
de  changements  dans  le  noyau,  le  cyto- 
plasma  indifférent  et  les  éléments  diffé- 
renciés, substance  chromophile  et  neuro- 
fibrillaire.  Il  y  a  donc  toutes  raisons 
d'admettre  une  plasticité  fonctionnelle 
considérable  du  neurone;  de  toutes  les 
cellules  de  l'économie,  il  jouit,  peut-on 
dire,  précisément  de  la  variabilité  la  plus 
grande  et  la  plus  délicate.  Il  n'y  a  point 
là  de  phénomènes  morbides,  car  ceux-ci 
sont  tous  réversibles  ;  ils  surgissent  dans 
la  cellule  et  puis  disparaissent,  témoins 
des  phases  successives  par  lesquelles  passe 
l'unité  vivante  au  cours  de  son  travail; 
ils  sont  donc  l'expression  de  la  vie.  Mais 
l'auteur  distingue  plasticité  et  amiboïsme. 
Il  ne  voit  pas  dans  ces  faits  la  démons- 
tration de  l'amiboîsme  du  neurone  et 
n'en  conclut  pas  à  la  légitimité  d'assi- 
miler, comme  le  veut  Mathias  Duval,  la 
cellule  nerveuse  à  une  amibe,  aux  prolon- 
gements rétractiles,  capables  de  s'étendre, 
de  se  rétracter  et  de  se  modeler  de  ma- 
nières diverses  à  l'intérieur  des  centres .  Les 
modifications  fonctionnelles  du  neurone 
montrent  seulement  que  dans  le  tissu  le 
plus  différencié  de  l'économie,  tout  comme 
et  mieux  encore  que  dans  le  tissu  glan- 
dulaire, la  matière  vivante  jouit  d'une 
plasticité  remarquable,  qui  la  rend  apte 


à  coordonner  tous  les  travaux  organiques 
eux-mêmes  variables,  et  à  adapter  sa 
structure  aux  besoins  constants  de  la 
vie.  y.  PACHON, 

G.  Mingazzini  et  Osv.  PoUmanti. 

Sugli  effetti  fisiologici  consecutive  aile 
estirpazioni  successive  di  un  lobo  fron- 
tale e  di  una  meta  del  cerveletto.  (98) 
m,  354-352;  4906.  —  L'extirpation  hémi- 
fronto-cérébelleuse  homolatérale  se  tra- 
duit par  de  l'ataxie  et  de  l'asthénie  des 
deux  côtés  du  corps  comme  s'il  s'agissait 
d'une  ablation  cérébelleuse  totale.  L'extir^ 
pation  hémifronto-cérébelleuse  contro- 
latérale  se  traduit  par  de  l'ataxie  et  de 
l'asthénie  unilatérale,  du  côté  de  l'extir- 
pation de  la  moitié  du  cervelet,  et  ces 
troubles  sont  beaucoup  plus  graves  que 
lorsqu'on  a  enlevé  soit  le  lobe  frontal 
seul,  soit  une  moitié  du  cervelet  isolé- 
ment. D'après  les  auteurs,  le  lobe  frontal 
exerce  son  influence  sur  la  coordination 
des  mouvements  des  membres  du  côté 
opposé  par  le  moyen  des  fibres  qui  le 
rattachent  au  cervelet  (voies  ponto-fronto- 
cérébelleuses).  s.  fbindbl. 

F.  Soprana.  Examen  microscopique 
du  système  nerveux  et  du  système  mus^ 
cttlaire  d'un  pigeon  chez  lequel  l'ablation 
des  canaux  demi-circulaires  avait  été 
suivie  d'une  très  grave  atrophie  muscu- 
laire. (72)  XLV,  435-444;  4906.  —  Après 
l'ablation  des  canaux  demi-circulaires 
chez  les  pigeons  on  peut  voir  une  atro- 
phie musculaire  grave  qui  conduit  rapi- 
dement ces  animaux  à  la  mort;  cette 
atrophie  est  liée  directement  à  la  dégé- 
nérescence du  neurone  moteur  périphé- 
rique. Or  l'étude  histologique  entreprise 
par  M.  Soprana  dans  un  de  ces  cas  éclaire 
la  pathogénèse  de  cette  dégénérescence  et 
son  lien  avec  la  lésion  des  canaux  demi- 
circulaires;  il  ne  peut  s'agir  que  d'une 
dégénérescence  transmise  par  le  neurone 
dégénéré  de  la  branche  vestibulaire  de  la 
huitième  paire  par  l'intermédiaire  des 
neurones  bulbo-spinaux  et  bulbo-mésen- 
céphaliques  du  faisceau  longitudinal  pos- 
térieur. Lefaisceau  longitudinal  postérieur 
met  donc  en  rapport  assez  directement  le 
labyrinthe  non  acoustique  avec  tous  les 
muscles  du  squelette,  et  il  existe  une 
atrophie  musculaire  d'origine  labyrin- 
thique.  —  Cette  étude  démontre  également 
un  fait  intéressant  au  point  de  vue  de  la 
physiologie  et  de  la  pathologie  générale, 
&  savoir  la  possibilité  de  la  transmissloti 
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de  la  dégénérescence  d'un  neurone  centri- 
pète à  un  neurone  centrifuge  par  l'inter- 
médiaire de  neurones  centraux. 

s.   PEINDEL. 

M.  II.  Patrizzi.  Sur  quelques  points 
controyersés  de  la  physiologie  du  cer- 
velet. (72)  XLV,  18-57;  4906.  —  L'origi- 
nalité  de  ce  mémoire  se  trouve  dans  la 
démonstration  graphique  de  l'existence 
de  Tatonie  et  l'asthénie  dans  les  cas  de 
lésions  cérébelleuses.  —  L'auteur  s'est 
servi  de  quatre  chiens  auxquels  il  avait 
enlevé  la  moitié  gauche  du  cervelet, 
moitié  du  vermis  compris.  Quand  les 
phénomènes  immédiats  se  furent  dis- 
sipés, il  eut  la  patience  d'accoutumer 
les  chiens  à  se  laisser  lier  sur  l'appareil 
de  contention;  dans  ces  conditions  il  de- 
venait possible  d'obtenir,  au  moyen  de 
ces  chiens,  éveillés  et  consentants,  tous  les 
graphiques  utiles,  et  d'abord  celui  de  la 
contraction  musculaire  du  côté  gauche. 
Or,  en  ce  qui  concerne  la  secousse  éUmen- 
taire,  on  observe  déjà  la  grande  ampli- 
tude de  i'ascension  et  la  verticalité  de  la 
descenle;  quant  à  la  tétanisation,  elle  est 
remplacée  par  une  ligne  ondulée  terminée 
par  une  descenle  &  pic.  Ces  caractères  de 
la  contraction  se  retrouvent  pour  les 
muscles  du  côté  droit  rendus  aUmiques 
par  la  narcose  de  l'animal.  Uasthénie  du 
côté  opéré  est  mise  en  évidence  par  l'ins- 
cription de  la  réaction  d'un  muscle  d'un 
membre  du  chien  dont  les  pattes  anté- 
rieures ont  été  laissées  libres,  quand  on 
porte  sur  la  ligne  médiane  du  dos  de 
l'animal  une  excitation  sensitive.  Les  ca- 
ractères de  la  contraction  musculaire  du 
côté  décérébellé  expliquent  Vallure  du  coq 
(membres  levés  trop  haut,  trop  vite  abais- 
sés), la  modification  des  réflexes  tendi- 
neux (vivacité  et  excursivilé  accrues),  le 
tremblement  qu'on  observe  de  ce  côté.  Le 
sens  musculaire  est  altéré  dans  les  muscles 
hypotoniques;  peut-être  est-ce  la  cause, 
ou  au  moins  un  élément,  de  Vataxie  céré- 
belleuse. B.  FBINDEL. 

Sherrington.  Observations  on  the 
scratch-reflex  in  the  spinal  dog  (Sur  le 
réflexe  du  grattage  chez  le  chien  à  moelle 
sectionnée).  (51)  XXXIV,  4-50;  4906.  — 
Sur  un  chien  à  moelle  sectionnée,  l'exci- 
tation d'une  zone  déterminée  de  la  peau 
du  dos  provoque  une  série  de  mouve- 
ments réflexes  de  la  patte  qui  vient 
gratter  la  région  dorsale,  c'est  le  scratch- 
reflex.    Le    rythme   de  ce  mouvement 


présente  une  régularité  remarquable, 
d'environ  5  mouvements  (exactement, 
4,8  par  seconde),  ce  rythme  restant  cons- 
tant, quel  que  soit  le  nombre  des  excita- 
tions portées  sur  la  zone  cutanée  sensible. 
11  existe  donc,  pour  ce  réflexe,  une  phase 
réfractaire  analogue  à  celle  observée  pour 
le  cœur  ;  toutefois  l'analogie  s'arrête  là. 
On  n'observe  pas  comme  pour  le  cœur 
le  c  tout  ou  rien  > .  En  faisant  varier  l'in- 
tensité de  l'excitant,  le  rythme  reste  in- 
variable, mais  les  mouvements  sont  plus 
intenses,  et  cette  proportionnalité  entre 
l'excitation  et  la  réponse  est  beaucoup 
plus  nette  qu'avec  la  plupart  des  réflexes. 
Une  excitation  unique,  même  intense,  ne 
peut  provoquer  le  scratch-reflex,  alors 
que  des  excitations  faibles  et  répétées  le 
font  apparaître.  —  La  phase  réfractaire 
n'a  pas  son  origine  dans  les  éléments 
périphériques,  mais  sans  doute  d&ns  la 
moelle,  dans  les  neurones  qui  assurent 
les  relations  entre  le  neurone  afférent  et 
le  neurone  efferent  (neurone  proprios- 
pinal).  Chaque  zone  de  l'area  réflecto- 
gène  est  le  point  de  départ  d'un  réflexe 
particulier,  mais  le  plus  souvent  ces 
réflexes  sont  associés  entre  eux  et  la 
réponse  forme  un  tout  complexe.  —  Il 
est  curieux  de  signaler  que  jamais  la 
patte  ne  vient  frotter  exactement  le  point 
excité,  mais  toujours  un  point  Toiain. 
Sherringhon  considère  le  scratch-reflex 
comme  un  réflexe  de  défense  contre  les 
parasites  cutanés,  le  grattage,  d'après 
l'observation  citée  plus  haut,  ayant  pour 
objet  non  pas  d'expulser  l'insecte,  mais 
simplement  d'arrêter  ses  piqûres  par 
ébranlement  du  voisinage.  Le  réflexe  con- 
tinue après  l'excitation  (after  descharge), 
et  la  persistance  des  mouvements  est 
alors  fonction  de  l'intensité  de  l'excita- 
tion. —  La  période  latente  de  ce  réflexe 
est  du  même  ordre  que  celle  des  autres 
réflexes  du  même  genre,  elle  varie  avec 
l'intensité,  la  fatigue,  le  choc  spinal,  etc. 

—  La  section  des  racines  efférentes  qui 
innervent  la  patte,  siège  du  mouvement 
réflexe,  n'empêche  pas  ce  mouvement,  et 
même  l'exagère;  elle  ne  modifie  pas  le 
rythme.  j.  p.  langlois. 

E.  Hédon.  Innervation  vaso-motrice 
du  larynx.  (80)  LX,  952-955;  2  juin  4906 

—  Les  vaso-moteurs  arrivent  au  larynx 
par  les  nerfs  laryngés  supérieurs;  les 
vaso-contricteurs  sortent  de  la  moelle  | 
dorsale  avec  les  premières  racines  dot-  \ 
sales,  gagnent  le  ganglion  premier  tho-  1 
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racique  par  les  2  ou  3  premiers  rameaux 
communicants,  puis  le  ganglion  ceryical 
inférieur  par  l'anneau  de  Vieussens  et  le 
tronc  yago-sjrmpathique  jusqu'au  laryngé 
supérieur.  L'excitation  directe  des  laryn- 
gés supérieurs  donne  toujours  de  la  vaso- 
dilatation ;  l'origine  de  ces  fibres  reste  à 
déterminer.  L'excitation  directe  de  la 
muqueuse  laryngée  détermine  la  vaso- 
dilatation réflexe,  au  contraire  l'excita- 
tion d'un  nerf  de  sensibilité  générale 
donne  de  la  vaso-conlriction  réflexe. 

L.  CAMUS. 

8.  Sergi.  Le  système  nerveux  central 
dans  les  mouvements  de  la  Testudo  grœca. 
(72)  XLV,  90-128;  1906.  —  La  moelle 
est  l'organe  principal  du  tonus  ;  le  tonus 
spinal  est  de  nature  réflexe  dans  l'état 
d'activité  comme  dans  l'état  de  repos;  il 
varie  sous  l'action  des  excitations  qui 
provoquent  les  mouvements,  toute  con- 
traction musculaire  déterminant  une  aug- 
mentation réflexe  du  tonus.  Les  lobes 
optiques,  organes  d'inhibition,  ont  l'apti- 
tude de  maintenir  l'immobilité  de  l'ani- 
mal, d'assurer  la  persistance  de  la  toni- 
cité, de  conserver  la  coordination  des 
mouvements  rapides,  répétés  en  série 
semblables  à  eux-mêmes,  phénomènes 
qui  contrastent  avec  l'instabilité  et  la 
variabilité  des  mouvements  chez  la  tortue 
privée  de  ces  lobes  optiques.  Chez  la 
tortue  normale,  cette  capacité  fonction- 
nelle des  lobes  optiques  en  présence  de 
celle  des  hémisphères  permet  le  dévelop- 
pement des  mouvements  lents  corrélatifs 
des  mouvements  rapides,  d'origine  spi- 
nale. L'inhibition  tonique  des  lobes  opti- 
ques consiste  à  diminuer  la  brusquerie 
des  oscillations  du  tonus,  et  à  donner  à 
celui-ci  la  stabilité  nécessaire  &  assurer 
1  équilibre  des  réactions  motrices. 

F.  FEINDKL. 


Ed.  Bertholet.  Les  voies  de  la  sensi- 
bilité dolorifique  et  calorifique  dans  la 
moelle.  Le  Névraxe,  VII,  289-326;  1906. 
—  Les  impressions  dolorifiques  et  calori- 
fiques ne  sont  pas  transmises  par  la  co- 
lonne grise  de  la  moelle,  mais  par  les 
tordons  latéraux.  Le  faisceau  cérébelleux 
Be  joue  pas  un  rôle  important  dans  la 
conduction  de  la  sensibilité  à  la  douleur 
«t  au  chaud;  cette  conduction  serait  plutôt 
localisée  dans  la  partie  de  la  moelle  oc- 
cupée par  le  faisceau  de  Gowers. 

E.  F£1NDEL. 


Mlle  J.  loteyko.  Les  substances  al- 
gogénes.  /^  Congrès  belge  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie,  Liège,  septembre  1905 
(12  pages).  —  Les  expériences  de  Golds- 
cheider,  von  Frey,  Thunberg  et  d'autres 
ont  prouvé  l'existence  des  nerfs  dolori- 
fères  ;  il  y  a  spéeificité  des  organes  servant 
à  recueillir  les  excitations  douloureuses. 
Mlle  loteyko  complète  ces  faits  par  une 
théorie  inédite  ;  elle  essaie  de  démontrer 
la  spécificité  de  l'agent  qui  provoque  les  sen- 
sations douloureuses,  autrement  dit  de 
Vexcitant  de  la  douleur,  Max  von  Frey 
avait  déjà  admis  que  l'excitation  dolori- 
fique est  d'origine  chimique,  c'est-à-dire 
que  l'excitation  mécanique  nécessaire 
pour  éveiller  la  douleur  produit  des 
changements  dans  la  concentration  des 
liquides  contenus  dans  les  terminaisons 
nerveuses;  Mlle  loteyko  soutient  que  la 
douleur  est  due  à  uyte  intoxication  des  termi- 
naisons nerveuses  dolorifiques.  D'après  elle, 
l'excitant  de  la  douleur  est  constitué  par 
des  substances  algogènes,  nées  au  moment 
de  l'excitation  assez  forte  et  assez  pro- 
longée pour  produire  la  douleur. 

E.  FEINDSL. 

El.  Metchnikoll.  Recherches  sur  le 
blanchiment  hivernal  des  poils  et  des 
plumes.  (79)  CXLII,  4024-1028;  7  mai 
1906.  —  Le  blanchiment  hivernal  des 
poils  et  des  plumes  est  dû  aux  chromo- 
phages  qui  jouent  le  même  rôle  que  dans 
la  vieillesse.  l.  camus. 

F.  G.  Benedict.  The  cutaneus  excre- 
tion of  nitrogenous  material  (The  joum, 
of.  hiol.  ehem.,  I,  263-270;  1906.)  —  Pen- 
dant le  repos,  la  quantité  d'azote  excrétée 
par  la  peau  est  de  0«'071  par  jour,  et  pen- 
dant le  travail  mécanique  intense  de 
0»'22  par  heure.  e.  lambling. 

F.  Bottazzi  et  E.  Sturohio.  Sur  l'o- 
rigine de  la  pression  oculaire.  (72)  XLV, 
198-206;  1906.  —  Pour  expliquer  com- 
ment il  se  fait  que  la  pression  osmotique 
et  la  conductibilité  électrique  des  liquides 
oculaires  soient  supérieures  à  celles  du 
sérum  du  sang,  il  est  nécessaire  d'ad- 
mettre que  ces  liquides  se  forment  par 
sécrétion  d*un  epithelium  (des  processus 
ciliaires  et  peut-être  aussi  d'autres  struc- 
tures oculaires).  La  sécrétion  concentrée 
de  Tépithélium  attire  de  l'eau  qui  pénètre 
dans  l'œil  par  osmose  jusqu'à  ce  que  la 
turgescence  normale  soit  obtenue,  c'est- 
à-dire  jusqu'à  ce  que  la  tension  endo-ocu^ 
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laire,  ait  atteint  un  degré  suffisant  pour 
déterminer  la  filtration  du  liquide  à  tra- 
vers les  mailles  de  l'espace  trabéculaire. 
La  constance  de  la  turgescence  oculaire, 
c'est-à-dire  la  position  d'équilibre  du  sys- 
tème, serait  donc  la  résultante  de  deux 
facteurs  :  l'un  de  sécrétion,  destiné  à 
tenir  toujours  élevé  le  potentiel  énergé- 
tique (énergie  osmotique)  ;  l'autre  de  filtra- 
tion, indispensable,  entre  autres  choses, 
4U  renouvelleraent  incessant  de  l'humeur 
aqueuse.  Dans  le  glaucome,  l'appareil 
de  filtration  aurait  perdu  la  capacité  de 
laisser  sortir  du  liquide  ;  de  l'eau  pénétre 
dans  l'œil  par  osmose,  et  abaisse  la  pres- 
sion osmotique  des  liquides  endo-ocu- 
laires  jusqu'à  la  rendre  égale  ou  même 
inférieure  à  celle  du  plasma  sanguin, 
comme  on  l'a  plusieurs  fois  directement 
constaté.  b.  feindel. 

R.  H.  Kahn.  Ueber  die  Beeinflussung 
des  Augendruckes  durch  Extrakte  chro- 
maffinen  Gewebes  (Adrenalin).  (16)  XX, 
33-40;  21  avril  1906.  —  L'injection  intra- 
veineuse d'adrénaline  augmente  la  pres- 
sion intra-oculaire.  Ce  phénomène  recon- 
naît une  double  origine,  l'augmentation 
de  calibre  des  vaisseaux  consécutive  à 
l'élévation  de  la  pression  artérielle,  et  la 
stase  veineuse  due  à  la  contraction  des 
muscles  lisses  de  l'orbite. 

M.  LAMBERT. 

G.  Lodato.  Recherches  sur  le  pouvoir 
oxydant  des  tissus  et  des  humeurs  de 
l'œil  et  sur  les  modifications  du  pouvoir 
oxydant  de  la  rétine  par  action  de  la 
lumière  et  de  l'obscurité.  (72)  XLV,  220- 
222;  1906.  -^  La  rétine  des  grenouilles 
exposées  à  la  lumière  difl'use  ou  directe 
a  un  pouvoir  oxydant  très  supérieur  à 
celui  de  la  rétine  de  grenouilles  tenues 
dans  l'obscurité.  e.  feindel. 

G.  Doniselli.  Una  teoria  del  senso  dei 
colori.  (98)  III,  457-476;  1906, 

A.  M.  Bloch.  Expériences  sur  la 
vision  indirecte.  (80)  LX,  840-842;  19  mai 
1906. 

R.  P.  Angler  et  W.  Trendelen- 
burg. Bestimmungen  ûber  das  Mengen- 
verbal tniss  komplementârer  Spektralfar- 
ben  in  Weissmischungen  (Détermination 
des  rapports  quantitatifs  que  présentent 
les  couleurs  complémentaires  spectrales 
mélangées  de  manière  à  donner  du  blanc). 


(40)  XXXÏX,  284-294;  1905.  —Détermina- 
tions quantitatives  très  exactes. 

J.  LARGUIBR  DES  BANGKLS. 

H.  Piper.  Beobachtungen  an  einem 
Fall  von  totaler  Farbenbiindheit  des  Netx- 
hautzentrums  im  einen  und  von  Violeti- 
blindheit  des  anderen  Auges  (Observa- 
tions sur  un  cas  de  cécité  totale  pour 
les  couleurs  dans  le  centre  de  l'une  des 
rétines  et  de  cécité  pour  le  violet  dans 
l'autre  rétine).  (40)  XXXVIII,  155-189.  — 
Observations  étendues  et  très  précises  sur 
un  cas  remarquable.  Le  sujet  —  un 
homme  de  49  ans  —  présente  les  anoma- 
lies suivantes  :  la  région  centrale  et  para- 
centrale  de  la  rétine  gauche  sont  aveu- 
gles pour  le  violet  (au  sens  de  Kônig). 
Cette  anomalie  a  été  décrite  par  plusieurs 
auteurs;  le  cas  de  Piper  n'offre  à  cet  égard 
aucune  particularité  nouvelle.  —  L*étude 
de  Toeil  droit,  au  contraire,  a  découvert 
un  ensemble  de  faits  qui  mérite  de  rete- 
nir l'attention.  Dans  l'état  d'adaptation 
à  l'obscurité,  la  rétine  se  comporte  tout 
à  fait  normalement.  La  courbe  des  «  va- 
leurs crépusculaires  >,  avec  maximum 
dans  le  vert-jaune,  est  typique.  L'examen 
du  centre  de  la  rétine  —  complètement 
achromalopsique  —  dans  les  conditions 
d'adaptation  à  la  lumière,  montre,  d'autre 
part,  que  les  différentes  couleurs  spec- 
trales accusent  pour  celui-ci  les  mêmes 
clartés  relatives  que  chez  le  sujet  sain;  le 
Maximum  de  clarté  se  trouve  dans  U 
'région  du  jaune  orangé.  Cet  œil  possède 
ainsi  deui  modes  de  vision  achromatop- 
siques  bien  distincts.  Le  premier  est  le 
mode  normal  de  la  vision  crépusculaire, 
qurse  réalise  toutes  les  fois  que  l'éclai- 
rage est  très  faible,  et  que  la  rétine  est 
adaptée  à  l'obscurité  ;  —  c'est  celui  auquel 
paraissent  être  réduits  les  individus 
atteints  de  cécité  totale  typique  pour  les 
couleurs.  Le  second  est  un  mode  excep- 
tionnel de  vision  diurne  ;  il  faut  admettre 
qu'il  a  pour  organe  des  éléments  ana- 
logues aux  cônes  aveugles  pour  les  cou- 
leurs, qui  se  trouvent  normalement  à  la 
périphérie  de  la  rétine. 

J.  LARGUIER  DES  BANCSLS. 

W.  Trendelenburg.  Quantitative 
Untersuchungen  ûber  die  Bleichung  de^ 
Sehpurpurs  in  monochromatLschem  Lidil 
(Recherches  quantitatives  sur  la  décolort- 
tion  du  pourpre  rétinien  à  la  lumièR 
monochromatique).  (40)  XXXVII,  1-56.— 
Kûhi\e,  puis  Hamburger  avaient  montié 
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<jue  l'action  décoloratrice  exercée  par  la 
lumière  sur  le  pourpre  rétinien  n'est  pas 
identique  dans  toutes   les    régions    du 
spectre  :  les  effets  les  plus  énergiques 
sont  dus  aux  rayons  vert-jaunes.  Trende- 
lenburg a  repris  l'étude  de  la  question 
dans  des  conditions  meilleures  que  ses 
devanciers  ;  en  particulier  il  a  déterminé 
quantitativement  l'action  des  lumières 
homogènes,  en    mesurant    au    spectro- 
photomètre  les  vitesses  de  décoloration 
qu'elles  entraînent  respectivement.  Ses 
expériences  ont  porté  sur  le  pourpre  réti- 
nien du  lapin.  Elles  établissent  que  l'ac- 
tion de  la  lumière  est  maximale  dans  le 
vert-jaune  (X  =  530  î*ia)  et,  de  plus,  dimi- 
nue régulièrement,  à  partir  de  ce  point, 
pour  des   longueurs  d'onde   croissantes 
ou  décroissantes.  L'auteur  a  déterminé, 
d'autre  part,  la  distribution  des  clartés 
sur  un  spectre  observé  sous  une  intensité 
assez  faible  pour  paraître  incolore  à  l'œil 
adapté  à  l'obscurité.  (Le  spectre   était 
fourni  dans  les  deux  cas  par  la  lumière 
de  la  lampe  Nemst.)  La    courbe    des 
«  valeurs  crépusculaires  >  obtenue  de  la 
sorte  présente  une  allure  sensiblement 
identique  à  celle  de  la  courbe  des  «  va- 
leurs  de  décoloration  ».  Cette  relation, 
très  importante,  constitue  un  argument 
nouveau  en  faveur  de  l'hypothèse  de  Pari- 
naud  et  de  v.  Kries,  qui  reconnaissent 
dans  les  bâtonnets  chargés  de  pourpre, 
l'appareil  propre  de  la  «  vision  crépuscu- 
laire.  •  —  Trendelenburg  a  étudié  en 
outre  l'absorption  des  lumières  homogènes 
par  le  pourpre;  il  a  constaté  que  la  courbe 
des   quantités   d'énergie    absorbées  par 
cette  substance  et  celle  des  «  valeurs  cré- 
pusculaires >  présentent  une  allure  tout 
à  fait    analogue.  Il   n'a   pas  réussi   au 
iCours  de  ces  expériences   à  mettre   en 
évidence  la  formation  de  «jaune  visuel  », 
produit  intermédiaire  qui  prendrait  nais- 
sance, selon  Kûhne,  aux  dépens  du  pour- 
pre. 

J.  LARGUIBR  DES  BANCELS. 

'W.  Nagel  et  H.  Piper.  Uber  die 
Bleichung  des  Sehpurpurs  durch  Lichter 
verschiedener  Wellenlânge  (La  décolora- 
tion du  pourpre  rétinien  sous  l'influence 
des  lumières  de  longueur  d'onde  diffé- 
rente). (40)  XXXIX,  88-93;  1905. —  Les 
observations  des  auteurs  ont  porté  sur 
la  rétine  de  la  grenouille  et  d'un  certain 
nombre  d'oiseaux  nocturnes  (Strix  flam- 
mea  L.,  etc.).  La  décoloration  de  la  rétine 
imprégnée  de  pourpre  est  indépendante, 


au  point  de  vue  qualitatif,  de  la  nature  de 
la  lumière  à  laquelle  la  membrane  est 
exposée.  Le  plus  souvent,  la  rétine  se 
décolore  sans  présenter  un  changement 
de  ton  appréciable.  On  constate  parfois 
l'apparition  d'une  teinte  légèrement  jau- 
nâtre; cette  particularité,  dont  les  rai- 
sons demeurent  inconnues,  n'est  en  tout 
cas  pas  liée  à  l'intervention  d'une  lumière 
de  longueur  d'onde  déterminée  et  elle 
ne  saurait  être  avancée  comme  un  argu- 
ment en  faveur  de  la  théorie  de  Kûhne 
sur  le  ■  jaune  visuel  »,  produit  intermé- 
diaire de  la  transformation  du  pourpre. 

J.  LARGUIBR  DBS  BANCELS. 

Birsoh-Hlrschleld.  Das  Verhalten 
der  Nervenzellen  der  Netzhaut  im  hell 
und  dunkeladaptierten  Taubenauge  (Cel- 
lules nerveuses  de  la  rétine  dans  les  yeux 
de  pigeon  adaptés  à  l'ombre  et  à  la  clarté). 
(36)  XLVIl,  608-611;  1906.  —  En  compa- 
rant  la  rétine  d'un  animal  laissé  plusieurs 
heures  à  l'ombre  à  celle  de  l'animal  qui 
a  séjourné  plusieurs  heures  à  la  lumière 
du  soleil,  l'auteur,  en  employant  diverses 
méthodes  de  fixation  et  de  coloration,  a 
constaté  une  diminution  de  la  chromatine 
deâ  cellules  rétiniennes  après  éclairage. 
Il  a  opéré  sur  divers  animaux,  et  en  der- 
nier lieu  chez  les  pigeons.  Le  résultat  est 
]e  même  :  les  cellules  de  la  couche  gan- 
glionnaire perdent  une  partie  de  la  chro- 
matine. Si  un  auteur  plus  récent,  Schûp- 
bach(1906),  a  obtenu  un  résultat  contraire, 
c'est  qu'il  a  eu  recours  à  une  lumière 
insuffisamment  intense  ou  &  un  procédé 
imparfait  de  différenciation  (alun  au  1/10). 

DASTRE. 

Stumpl.  Ueber  zusanunengesetzte 
Wellenformen  (Sur  les  formes  d'onde 
composées).  (40)  XXXIX,  241-269;  1905. 
— Considérations  d'ordre  essentiellement 
géométrique  sur  la  forme  des  ondes  com- 
posés et  tentatives  d'application  aux  phé- 
nomènes de  l'audition.  —  La  note  de 
l'auteur  est  accompagnée  de  deux  plan- 
ches fort  bien  exécutées,  dues  à  K.  et 
M.  Schaefer,  et  qui  complètent  heureu- 
sement les  séries  de  figures  publiées  par 
Kônig  et  d'autres.  La  première  planche 
contient  les  résultantes  de  deux  ondes 
sinusoïdales  de  même  amplitude  et  sans 
différence  initiale  de  phase,  dans  tous  les 
rapports  fournis  par  les  nombres  entiers 
compris  entre  1  et  12  (1 : 2;  1 : 3;...  11  :  12). 
La  seconde  donne  un  choix  de  courbes 
caractéristiques,  comportant  des   diffè* 
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rences  initiales  de  phase,  des  différences 
d'amplitude  ou  enfin  plus  de  deux  ondes 
sinusoïdales. 

J.  LA1I6U1BR  DES  BANCBLS, 


TECHNIQUE 
ET  INSTRUMENTATION 

G.  Foà.  La  reazione  dei  liquidi  dell' 
organismo  determinata  col  metodo  elet- 
trometrico  (pile  de  concentrazione).  (98) 
III,  369-415;  1906.  —  Les  liquides  de 
l'organisme  ne  s'écartent  pas  beaucoup 
de  l'état  neutre.  Exception  faite  pour  le 
suc  gastrique  fortement  acide,  les  autres 
liquides  n'ont  ni  acidité  ni  alcalinité 
notable,  y  compris  ceux  qu'on  est  accou- 
tumé à  considérer  comme  acides  ou 
alcalins  d'après  les  résultats  fournis 
par  la  méthode  titrée.  Les  liquides  de 
l'organisme  peuvent  devenir  acides  à  la 
suite  d'empoisonnements  déterminés  ;  ils 
deviennent  tels  peu  après  la  mort  de 
l'animal.  De  petites  modifications  dans 
la  concentration  des  H-ions  peuvent 
déterminer  des  changements  notables 
dans  l'état  physique  des  liquides  (coagu- 
lation spontanée  du  laitj,  ou  dans  l'action 
de  certains  ferments  (digestion  pancréa- 
tique de  l'amidon  dans  des  milieux  de 
réaction  différente).  Chez  les  végétaux  la 
réaction  des  sucs  varie  beaucoup  de 
plante  &  plante  ou  pour  la  même  plante 
dans  des  conditions  différentes  de  culture  ; 
c'est  à  ces  changements  dans  la  réaction 
que  l'on  doit  attribuer  la  plupart  des 
changements  de  couleur  des  fleurs. 

E.    FEINDEL. 

A.  Mounesrrat.  Méthode  de  recher- 
che et  de  dosage  de  petites  quantités  de 
fer.  (80)  LX,  760-769;  5  mai  1906;  (79) 
CXLII,  1049-1051;  7  mai  1906.  —  Mé- 
thode colorimétrique  plus  sensible  que 
celle  au  sulfocyanure;  la  quantité  de  fer 
est  appréciée  d'après  l'intensité  de  la 
teinte  verte  que  prend  la  solution  alca- 
line dans  laquelle  on  a  fait  passer  un 
courant  d'hydrogène  sulfuré  pur,  pendant 
10  à  12  minutes.  l.  camus. 

O.  Folin.  On  sulphate  and  sulphur 
déterminations  (The  Journ.  of  biol.  ehem., 
1,  131-160;  1906).  —  Le  précipité  produit 
par  le  chlorure  de  baryum  dans  une 
solution  de  sulfate  n'a  pas  nécessaire- 
ment la  composition  BaSO*.  Selon  les 
conditions  de  l'opération  il  peut  contenir 


SCHBa'a'  etSœBaH<(Hulett  et  Duachak, 
ZHi.  anorg.  Ch.,i.  XI,  196, 1904).  L'anleor 
a  confirmé  la  production  de  sels  com- 
posés, et  il  expose  avec  détail  les  condi- 
tions dans  lesquelles  il  faut  se  placer 
pour  obtenir  le  précipité  de  SO^Ba.  fl 
opère  notamment  la  précipitation  des 
sulfates  à  la  température  ordinaire  avec 
BaCl'  à  5  0/0.'  Le  dosage  des  différentes 
formes  de  S  dans  l'urine  est  ensuite 
décrit  avec  soin.  s.  l ambling. 

F.  Battelli.  Emploi  de  l'hépatocata- 
lase  pour  déceler  des  traces  d'alcool  ot 
d'aldéhyde.  (80)  LX,  916-917;  26  mai  1906. 
—  Si  à  une  solution  d'hépatocatalase  on 
ajoute  une  solution  de  sulfate  ferreux,  le 
ferment  perd  en  quelques  minutes  soi 
activité  vers  33*.  L'alcool  ou  l'aldéhyde 
en  faible  quantité  ajoutés  avant  le  sulfata 
ferreux  conservent  l'activité  au  ferment 

L.  CAMUS. 

W.  Koch  et  H.  S.  Woods.  The 

quantitative  estimation  of  the  lecitbans 
(The  joum.  of  hiol.  chêm.,  I,  203-21Î: 
1906).  —  La  méthode  de  dosage  de  Hoppe- 
Seyler  (détermination  de  P  de  l'extrait 
éthéré)  ne  permet  pas  de  distinguer  entre 
deux  groupes  de  lécithanes,  les  lécithines 
et  les  céphalines.  En  se  servant  après 
Thudichum  de  la  solubilité  variable  des 
combinaisons  plombiques  des  diverse» 
lécithanes  dans  l'alcool  et  dans  l'étfaer, 
les  auteurs  ont  établi  une  méthode  de 
séparation  quantitative  des  lécithines  et 
des  céphalines.  Le  tableau  des  résultats 
obtenus  montre  que  ces  deux  corps  soot 
très  répandus  dans  les  tissus  vivants. 

E.  LAJdBLI^G. 


E.  Pflûger.  Ob  der  Zucker  im  Han 
durch  Gahrung  mit  Sicherheit  nacb- 
gewiesen  werden  kann?  (Si  le  sucre  un- 
naire  peut  être  décelé  avec  sûreté  w 
moyen  de  la  fermentation).  (2)  CXI,âii- 
250;  1906.  —  Pflûger  a  trouvé  un  cas 
pathologique  dans  lequel  une  urine  qoi 
ne  contenait  pas  de  sucre  avait  foum 
à  la  fermentation  une  grande  quantité 
d'acide  carbonique.  Salkowski  soutieot 
contre  l'auteur  que  le  procédé  de  la  f«^ 
mentation  est  un  bon  indicateur  du  sacre. 
Pflûger  rappelle  que  la  levure  peut  àht- 
lopper  de  l'acide  carbonique  d*une  sofah 
tion  d'urée,  et  que  cette  action  peut 
induire  en  erreur.  dastbb. 

G.  A.  Horter  et  M.  L.  Foster.  A 

méthode  for  the  quantitative  determioft* 
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iion  of  indol  {The  Joum.  of  biol.  chem.,  I, 
257-262;  1906).  —  En  solution  faiblement 
alcaline,  Tindol  se  combine  facilement 
au  naphtoquinone-monosulfonate  de  so- 
dium, à  raison  de  2  mol.  du  premier 
pour  une  mol.  du  second.  Le  produit 
formé  (di-indjl-naphtocétomonosulfonate 
de  sodium)  est  un  corps  cristallisé  bleu, 
peu  soluble  dans  l'eau,  soluble  dans  le 
chloroforme  et  que  ce  véhicule  enlèye 
facilement  aux  solutions  aqueuses  en  se 
colorant  en  rose.  Cette  solution  chloro- 
formique  peut  être  titrée  colorimétrique- 
ment  au  colorimétre  de  Duboscq. 

E,  LAMBLING. 

V.  Stanek.  Ueber  die  quantitative 
Treuung  von  Gholin  und  Retain  (Sur 
la  séparation  quantitative  de  la  choline 
et  de  la  bétaïne).  (39)  XLVll,  83-87; 
1906).  —  A  l'aide  du  périodure  de  potas- 
sium on  précipite  d'abord  en  milieu  alca- 
lin la  choline,  puis  en  milieu  acide  et  sa- 
turé de  NaCl,  la  bétaïne. 

B.  LAMBLING. 

L.  Borchardt.  Ueber  Fehlerquellen 
bei  der  Restimmung  des  Acetons  im  Harn 
(Sur  des  causes  d'erreur  dans  le  dosage 
de  l'acétone  dans  l'urine).  (8)  VIII,  62-66; 
1906.  —  Salkowski  a  montré  que  les 
solutions  de  sucre  distillées  en  présence 
de  l'acide  suifurique  abandonnent  des 
substances  à  caractère  cétonique  et  pou- 
vant fixer  de  l'iode  {Arch,  de  Pflûgery 
t.  LVI,  p.  339  et  Zeit.  phys,  Ch.,  t.  XIV, 
p.  476),  et  Neuberg  a  rapporté  à  cette 
cause  d'erreur  les  quantités  considérables 
de  phénol  que  l'on  avait  cru  trouver  dans 
l'urine  du  diabétique.  {Zeit.  phys.  Ch., 


t.  XXVII,  p.  123).  L'acétone  étant  dosée 
dans  l'urine,  comme  le  phénol,  par  la 
quantité  d'iode  consonmiée,  la  même 
cause  d'erreur  doit  peser  sur  la  détermi- 
nation de  ce  corps.  De  fait,  la  simple  dis- 
tillation d'une  solution  de  glucose  fournit 
des  substances  cétoniques  se  transfor- 
mant en  iodoforme  en  présence  de  l'iode, 
et  si  l'on  distille  en  présence  de  l'acide 
suifurique,  on  en  obtient  des  quantités 
considérables  (jusqu'à  22  milligr.  dans  un 
essai).  L'auteur  montre  que,  si  l'on  veut 
appliquer  au  dosage  de  l'acétone  dans 
les  urines  sucrées  la  méthode  à  l'iodo- 
forme  de  Messinger-Huppert,  il  faut  se 
garder  de  réduire  à  moins  de  50  c.  c.  le 
résidu  de  la  distillation,  car,  si  l'on  pousse 
plus  loin,  les  substances  cétoniques  four- 
nies par  le  sucre  commencent  à  passer  à 
la  distillation.  e.  lahbling. 

J.Kossa.  Die  quantitative  Restimmung 
der  Harnsâure  im  Vogelham  (Le  dosage 
de  l'acide  urique  dans  l'urine  d'oiseaux). 
(39)  XLVII,  1-4;  1906.  —  On  sait  que 
l'acide  urique  est  dissous  sans  altération 
par  l'acide  suifurique  et  qu'il  est  repréci- 
pité par  l'eau,  mais  avec  une  perte  qui 
peut  atteindre  20  0/0.  L'auteur  montre 
que  si  l'on  précipite  cette  solution  suifu- 
rique par  de  l'alcool  à  90  0/0,  la  perte  est 
réduite  à  0, 15  0/0  en  moyenne,  et  il  pro- 
pose d'appliquer  ce  procédé  au  dosage 
de  l'acide  urique  dans  les  excréments 
d'oiseaux,  les  calculs,  les  concrétions 
goutteuses,  etc.  Il  l'a  appliqué  également 
à  l'urine  (de  coq)  recueillie  sans  mélange 
d'excréments  grdce  &  un  anus  contre 
nature.  s.  lambling. 


PATHOLOGIE    GÉNÉRALE 


OUVRAGES  DIVERS 
TRAITES,  MONOGRAPHIES 

L.  Iiandouzy,  H.  Labbé  et  M.  Labbé. 

Enquête  sur  Valimentation  d*une  centaine 
d'ow>riei*$  et  d'employés  parisiens;  ce 
qu'elle  est,  et  ce  qu'elle  pourrait  être,  bro- 
chure grand  in-8'  de  71  pages,  Paris, 
Masaon  et  C^  1906. 

Durant  Tannée  scolaire  1905-1906,  les 
aut<»urs  ont  entrepris  dans  leur  clientèle 


hospitalière  une  enquête  en  vue  de  recher- 
cher s'il  existe  à  la  base  de  l'alimenta- 
tion des  ouvriers  et  ouvrières  de  Paris  des 
fautes  contre  la  physiologie  de  la  nutri- 
tion, ainsi  que  la  raison,  la  nature  et  les 
conséquences  de  ces  fautes.  —  Cette  en- 
quête, rapprochée  de  la  connaissance  des 
ressources  du  travailleur  et  de  la  façon 
dont  il  les  utilise  pour  se  nourrir,  a  montré 
&  quel  point  cette  alimentation  était  noû 
seulement  irraisonnée,  insuffisante,  iuaiu 
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lubre,  mais  encore  dispendieuse;  elle  a 
prouvé  que  panni  les  conditions  écono- 
miques qui  préparent  le  terrain  à  la 
tuberculose,  l'alimentation  défectueuse 
prend  place  à  côté  de  l'habitation  insa- 
lubre. —  Les  auteurs  n'ont  pas  cru  devoir 
borner  leur  étude  si  intéressante  d'hy- 
giène sociale  à  la  constatation  du  mid, 
ils  ont  voulu  donner  le  remède.  Us  ont 
établi  &  quelles  exigences  devait  répondre 
une  alimentation  rationnelle,  démontré 
par  des  indications  claires  et  précises, 
mises  À  la  portée  de  tous,  qu'il  était  facile 
de  satisfaire  à  ces  exigences,  et  schéma- 
tisé, par  une  série  de  tableaux,  la  valeur 
nutritive  et  marchande  des  aliments 
usuels.  Il  convient  d'être  reconnaissant 
aux  auteurs  d'avoir  compris  qu'un  ma- 
nuel d'alimentation  humaine  pouvait 
trouver  sa  place  à  côté  de  tous  les  traités 
déjà  existants  d'alimentation  animale  et 
de  l'avoir  réalisé  de  façon  si  comprehen- 
sive, si  pratique.  Nombre  de  c  ces  com- 
mandements >  d'alimentation  pourraient 
être  ajoutés  utilement  sur  le  verso  des 
ordonnances  hospitalières  aux  conseils 
contre  l'alcool.  '  p.  j.  t. 


AGENTS  MÉCANIQUES,  PHYSIQUES 
ET  CHIMIQUES 

A.  Garrel  et  G.  G.  Guthxie.  Artério- 
sclérose par  modification  chirurgicale  de 
la  circulaUon.  (80)  LX,  730;  28  avril  1906. 
—  Si  on  augmente  la  pression  sanguine 
dans  une  artère  par  une  transplantation 
uniterminale  dirigeant  le  sang  à  travers 
un  réseau  veineux  terminal  et  de  capa- 
cité relativement  petite,  cette  artère  pré- 
sente au  bout  de  quelques  mois  des  lésions 
très  nettes  d'artério-sclérose.  Par  contre 
si  on  diminue  la  tension  dans  une  artère 
en  dirigeant  son  sang  par  transplanta- 
tion uniteiminale  dans  un  réseau  vei- 
neux ouvert  et  de  grande  capacité,  on 
obtient  des  modifications  inverses.  L'ar- 
tério-sclérose  serait  donc  le  résultat  de 
l'hypertension  artérielle  et  serait  curable 
par  la  médication  hypotensive. 

p.   NOBÉGOURT. 

R.  Malatesta.  Ueber  Knorpelheilung 
nach  aseptischen  Yerletzungen  am  hya- 
linen,  von  Perichondrium  ûberzogenen, 
fertigen  Knorpel  (De  la  guérison  du  car- 
tilage à  la  suite  de  blessures  aseptiques 
du  cartilage  hyalin  complet,  revêtu  de 
périchondre).  (5)  CLXXXIV,  123-437;  4906. 


—  Le  cartilage  hyalin,  revêtu  de  périchon- 
dre, des  animaux  (lapins)  adultes,  réagit 
diversement  aux  blessures  suivant  sa  vita- 
lité ;  s'il  est  complètement  calcifié,  il  nese 
produit  que  des  altérations  régressives, 
aboutissant  à  l'élimination  du  fragment 
de  cartilage  qui  entoure  la  plaie;  s'il  n'est 
que  partiellement  calcifié,  il  se  produit 
dans  la  partie  non  calcifiée  d'abord  une 
atrophie,  puis  un  début  de  prolifération 
de  quelques  éléments,  qui  remplacent 
progressivement  les  cellules  atrophiées 
et  mortes,  et  rétablissent  ainsi  la  partie 
atrophiée.  C'est  seulement  dans  de  petites 
sections  incomplètes  du  cartilage  incom- 
plètement calcifié  que  peut  se  produire 
une  guérison  partielle  par  le  tissu  carti- 
lagineux lui-même  ;  dans  tous  les  autres 
cas,  le  cartilage  lui-même  ne  prend  pas 
part  à  l'occlusion  de  la  perte  de  substance 
ou  à  la  réunion  des  deux  fragments. 
Exceptionnellement,  le  tissu  cartilagi- 
neux et  conjonctif  qui  entoure  la  plaie 
et  participe  au  processus  curateur  pro- 
duit du  cartilage  hyalin  et  du  tissu  con- 
jonctif jeune,  ce  dernier  formant  plus 
tard  une  cicatrice  fibreuse  permanente, 
ou  plus  souvent,  étant  trcrnsformé-  pro- 
gressivement en- cartilage  fibreux  et  fina- 
lement en  cartilage  hyalin.  La  transfor- 
mation du  cal  conjonctif  en  cartilage 
s'effectue  sous  l'influence  du  périchondre. 
Au  bout  d'un  temps  prolongé,  le  cal  car- 
tilagineux peut  s'ossifier,  par  analogie 
avec  l'ossification  physiologique;  il  se 
forme  de  l'os  spongieux.  Le  cartilage 
préexistant  ne  prend  aucune  part  à  l'os- 
siGcation.  gougbt. 

A.  Garini.  Vergleîchende  Untersu- 
chungen  ûber  den  Eînfluss  hoher  Tempe- 
raturen  auf  die  Virulenz  trockener  imdgly- 
cerinierter  Kuhpockenlymphe  (Recher- 
ches comparatives  sur  l'influence  des 
températures  élevées  sur  la  virulence  de 
la  lymphe  veu^cinale  de  vache,  sèche  et 
glycérinée).  (14)  XLI,  32-40;  1906.  —  La 
pratique  de  la  vaccination  dans  les  pays 
chauds  est  rendue  difficile  par  ce  fait  que 
la  lymphe  vaccinale  usuelle  perd  rapide- 
ment son  action  à  la  température  de  37*. 
11  était  donc  intéressant  de  savoir  si, 
comme  l'ont  déjà  soutenu  certains  au- 
teurs, la  lymphe  séchée  résiste  mieux  s 
la  chaleur;  c'est  ce  que  confirment  les 
expériences  de  l'auteur. 

GH.    BSMEIN. 

R.  Milchner  et  W.  'V^oUf.  Berner- 
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kungen  zur  Frage  der  Leukotoxinbildung 
durch  Rôntgenbestrahlung  (Remarques 
sui'  la  formation  de  leucotoxine  par  les 
rayons  Rôntgen).  (10)  4  juin  1906;  747. 

—  Idnser  et  Helber  pensent  que  les  leu- 
cocytes sont  détruits  ayee  élection  par 
les  rayons  X  dans  le  sang  circulant;  il  se 
forme  alors  une  leucotoxine  d'une  espèce 
particulière.  Kleineberger  et  Zoeppritzont 
traité  les  leucémies  par  les  rayons  X, 
dans  le  but  de  détruire  les  globules 
malades.  Les  animaux  radio-activés  per- 
dent presque  tous  leurs  leucocytes.  Com- 
ment se  produit  la  leucotoxine?  On  ne 
peut  pas  répondre  à  cette  question.  Il  est 
certain  cependant  que  le  sang  des  ani- 
maux exposés  aux  rayons  X  contient  cette 
toxine,  lorsqu'on  fait  passer  le  nombre 
des  leucocytes  de  17.000  à  10.000  et  au- 
dessous.  Si  on  fait  agir  les  rayons  sur  du 
pus,  on  détruit  les  globules  blancs.  Une 
rate  extirpée  vivante  et  exposée  aux 
rayons,  présente  très  rapidement  des 
signes  non  douteux  de  nécrose  cellulaire 
avec  mise  en  liberté  de  pigment.  Une 
rate  non  radiée  et  servant  de  contrôle, 
garde  sa  structure  normale. 

V.    MONTAGARD. 

V.  K.  Ru88.  Einiges  ûber  den  Einfluss 
derRôntgenstrahlenaufMikroorganismen 
(Sur  l'influence  des  rayons  de  Rôntgen 
sur  les  microbes).  (4)  LVI,  341-361  ;  1906. 

—  Les  microbes  les  plus  variés  (pyocya- 
nique,  du  charbon,  diphtérie,  tétanos, 
gonocoque,  coli,  staphylocoque,  typhique) 
cultivés  sur  des  milieux  solides  (gélatine, 
agar,  Drigalski,  sérum  agar,  sérum  Lôffler, 
rate  de  lapin  en  pulpe)  donnent  avant  et 
après  le  traitement  par  les  rayons  X  des 
résultats  quantitatifs  semblables.  Les  ba- 
cilles dans  les  cultures  radiées  sont  aussi 
nombreux  que  les  bacilles  non  exposés. 
Les  résultats  sont  les  mêmes  pour  les 
cultures  en  milieux  solides.  Les  rayons 
Rôntgen  n'ont  aucune  influence  sur  la 
morphologie  et  sur  la  vitalité  des  bacilles. 
Bibliographie.  v.  montagard. 

Louise  et  Moutier.  Contribution  k 
l'étude  thérapeutique  du  mercure  phé- 
nyle.  Élimination  du  mercure  par  la 
glande  mammaire.  (80)  LX,  878:  19  mai 
1906.  —  Chez  une  chèvre  en  lactation,  les 
Injections  quotidiennes  de  mercure  phé- 
nyle  dissous  dans  l'acétate  d'éthyle,  à  la 
dose  de  20  milligr.,  déterminent  à  partir 
du  10*  jour  le  passage  du  mercure  à  la 
dose  de  1  milligr.  par  litre. 

p.    NOBÉCOURT. 
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M.  Vaquez.  Action  pharmacodyna- 
mique  de  la  trinitrine.  (Action  totale). 
(80)  LX,  904;  26  mai  1906.  —  L'action 
de  la  trinitrine  est  très  variable.  Son 
influence  vaso-dilatatrice  peut  manquer 
sur  un  grand  nombre  de  sujets,  même  à 
forte  dose.  Les  modifications  des  tracés 
sphygmographiques  avec  tachycardie  et 
abaissement  de  la  pression  vasculaire 
sont  exceptionnelles. 

p.   NOBÉCOURT. 

H.  Vaquez.  Action  pharmacodyna- 
mique  de  la  trinitrine.  Action  dissociée 
et  action  prolongée.  (80)  LX,  947;  2  juin 
1906.  —  Entre  autres  particularités  de 
l'action  de  la  trinitrine  sur  les  tracés 
sphygmographiques,  l'auteur  en  cite  une, 
qui  consiste  dans  la  disparition  du  pla- 
teau caractéristique  d'un  état  de  rigidité 
des  parois  artérielles  avec  tension  élevée. 
D'une  façon  générale,  l'action  de  la  trini- 
trine est  essentiellement  transitoire  ;  les 
sujets  s'accoutument  aux  petites  doses 
quotidiennes,  qui  n'ont  plus  d'action  après 
5  à  6  jours;  la  trinitrine  n'a  donc  pas  d'ac- 
tion prolongée.  p.  nobécourt. 

H.  G.  Wells.  A  note  on  the  cause  of 
the  anatomic  and  chemical  changes  ob- 
served in  delayed  chloroform  poisoning 
and  allied  conditions.  (Transactions  of  the 
Chicago  pathological  Society),  VI,  403-408; 
1906.  —  Dans  l'empoisonnement  par  le 
chloroforme  et  dans  d'autres  formes 
pathologiques  (atrophie  jaune  aiguë,  in- 
toxication par  le  ])hosphore,  certaines 
septicémies,  certains  cas  d'éclampsie)  on 
observe  une  lésion  du  foie  dépendant  de 
poisons  qui  détruisent  les  fonctions  de 
synthèse  des  cellules  hépatiques  san» 
détruire  les  ferments  aulolytiques.  li 
s'ensuit  l'autolyse  des  cellules  du  foie^ 
l'effacement  de  sa  structure  et  l'appari- 
tion des  produits  de  l'autolyse  (amido- 
acides  et  autres  acides  organiques)  dans  le 
sang  et  dans  l'urine.        e.  feindel. 

V.  Sleiter.  Ricerchesperimentaleisto- 
patologiche  e  cliniche  sulla  rachiostova- 
nizzazione.  (101)  XIII,  705;  3  juin  1906. 
—  n  est  difficile  d'utiliser  la  stovaïne  en 
injections  intra-rachidiennes,  car  les  solu- 
tions de  cette  substance,  même  dans  l'eau 
salée,  précipitent  au  contact  du  liquide 
céphalo-rachidien.  L'auteur  montre  qu'il 
suffit  d'ajouter  à  la  solution  de  stovaîné 
une  très  petite  quantité  d'acide  lactiqixQ 
pour  que  le  précipité  ne  se  forme  pl^^^ 
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Pour  une  solution  de  stovaîne  à  10  0/0  on 
ajoute  2  milligr.  d'acide  lactique  par  cen- 
timètre cube.  V.  BALTHJLZARD. 


AGENTS  FIGURÉS 

A.  Ghon,  V.  Mucha  et  R.  MùUer. 

Beitrâge  zur  Kenntniss  der  anaêroben 
Bakterien  der  Menschen  :  zur  Aetiologie 
der  akuten  Meningitis  (Contribution  à 
rétude  des  anaérobies  chez  Thomme  : 
étiologie  de  la  méningite  aiguë).  (14)  XLI, 
1-U  et  145-155;  1906.  —  Les  auteurs 
ont  obserré  deux  cas  de  méningite  con- 
sécutifs Tun  et  l'autre  à  une  otite,  et  dus 
exclusivement  à  un  bacille  anaerobic 
strict  (différent  dans  les  deux  cas).  Ils 
concluent  que  l'histoire  bactériologique 
des  méningites  est  encore  incomplète  :  & 
côté  des  nombreux  microbes  classés  ca- 
pables de  les  produire,  il  faut  faire  une 
place  aux  anaérobies,  déjà  signalés  dans 
les  travaux  de  Rist,  de  Hitschmann  et 
Lindenthal,  de  Howard,  gh.  esmbin. 

Péju  et  Rajat.  Quelques  cas  de  poly- 
morphisme de  bacilles  par  l'iodure  de 
potassium.  Pneumobacille  de  Friedlânder, 
Bacille  du  choléra,  Bacille  de  la  diarrhée 
verte,  etc.  (80)  LX,  816;  12  mai  1906. 

A.  Guilliermond.  Contribution  à 
l'étude  cjtologique  des  bactéries.  (79) 
CXLII,  1285-1287;  5  juin  4906.  —  Les 
bactéries  n'ont  pas  de  véritable  nojau, 
on  trouve  dans  la  cellule,  mélangée  au 
cytoplasme^  une  chromatine  différenciée 
parfois  à  l'état  de  chromidies  qui  servent 
à  la  constitution  de  la  spore. 

L.  CAMUS. 

R.  Blsuichard.  Spirilles,  Spirochetes 
et  autres  microorganismes  à  corps  spirale. 
(67)  X,  129-149;  1906.  —  Étude  systéma- 
tique des  différents  genres  dans  lesquels 
doivent  rentrer  les  microorganismes  dont 
le  corps. est  contourné  en  spirales  (spiro- 
bactéries  et  trypanosomes).     p.  j.  t. 

Steensma.  Ueber  den  Nachweis  von 
Indol  und  die  Bildung  von  Indol  vortaûs- 
chenden  Stoffen  in  Bakterienkulturen 
(Sur  la  constatation  d'indol  et  de  subs- 
tances simulant  ce  corps  dans  les  cultures 
bactériennes).  (14),  XLI,  295-298;  1906. 
—  L'auteur  montre  que  la  coloration 
rouge  obtenue  par  action  sur  les  cultures 
de  l'acide  sulfurique  et  du  nitrite  de  po- 


tasse n'est  pas  caractéristique  de  Tindol 
seul.  Il  faut  vérifier  cette  réaction  par 
d'autres  procédés  (examen  spectrosco- 
pique,  réaction  du  nilropnisaiate  de  soude- 
potasse-acide  acétique,  réaction  de  l'al- 
déhyde diméthylaminobenzoîque).  L'an- 
teur  a  examiné  par  ce  procédé  de  nom- 
breuses espèces  bactériennes. 

CH.  BSMBfN. 

Gilbert  et  Lippmann.  Note  sur  la 
bactériologie  des  ascites  (80)  LX,  917: 
26  mai  1906.  —  Les  liquides  d'ascites 
ponctionnées  pour  la  première  fois,  en- 
semencés en  milieu  aérobie  sont  cons- 
tamment stériles;  en  milieu  anaerobic  ils 
ont  donné  4  fois  sur  15  des  cultures  très 
discrètes,  d'une  seule  variété  de  germe 
pour  chaque  cas  (Bacillus  perfringens, 
Colibacille,  B.  Funbudilîformis). 

p.  NOBÉGOURT. 

L.  Bréaudat.  Sur  un  nouveau  mi- 
crobe producteur  d'acétone.  (79)  CXLU, 
1280-1282  ;  5  juin  1906.  —  Ce  nùcrobe  a  été 
isolé  de  l'eau  d'alimentation  de  Saigon. 
Aérobie  facultatif,  il  se  développe  sur 
gélose  peptonisée  en  colonies  violettes  ;fl 
donne  sur  pomme  de  terre  un  enduit  vio- 
let foncé.  En  l'absence  d'air  et  de  peptone 
il  ne  donne  pas  de  coloration  dans  les 
milieux  liquides.  L'auteur  lui  donne  le 
nom  de  Bacillus  violaceus  acetonicus. 

L.  CAMUS. 

Marmorek.  Beitrag  zur  Kenntnîss 
der  Virulenz  der  Tuberkelbaciilen.  (10) 
XLIII,  328;  12  mars  1906.  —Dans  le  bat 
de  rendre  plus  sensible  la  souris  aux 
effets  d'une  injection  intrapéritonéale  de 
bacilles  tuberculeux,  Marmorek  a  addi- 
tionné les  bacilles  de  quelques  gouttes 
d'une  solution  de  chlorhydrate  de  quinine. 
Cette  substance  ayant  pour  propriété 
d'exercer  une  action  chimiotaxique  na- 
tive et  de  paralyser  le  pouvoir  phagocy^ 
taire  des  leucocytes,  on  pouvait  ainsi 
obtenir  des  effets  anatomiques  préds 
avec  des  doses  minimes  de  cultures  de 
divers  âges.  On  est  autorisé  à  conclme 
que  de  jeunes  cultures  de  2  &  3  jours  soat 
plus  virulentes  que  les  bacilles  d'une  cul- 
ture de  même  souche  ayant  poussé  pen- 
dant 2  à  3  mois.  En  somme,  la  virulence 
du  bacille,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
dépend  de  l'âge  de  la  culture;  elle  dimi- 
nue à  mesure  que  cet  âge  augmente. 

F.  ARLOING. 


AGENTS  FIGURES 


733 


L.  Vaillant.  Sur  le  bacille  tubercu- 
leux cultiTé  en  milieu  sucré.  (80)  LX,  741  ; 
28  ayril  1906.  —  Il  existe  un  certain  rap- 
port entre  la  quantité  de  cbloroformo- 
bacilline  produite  par  le  bacille  tuber- 
culeux et  la  teneur  du  milieu  en  saccha- 
rose, glucose  ou  lévulose. 

p.  NOBÉGOURT. 

'Wasaermann  et  Brack.  Experi- 
mentelle  Studien  ûber  die  Wirkung  Yon 
Tuberkelbacillen  Prâparaten  auf  den 
tuberculôserkrankten  Organismus  (Re- 
cherches expérimentales  sur  l'action  des 
préparations  des  bacilles  tuberculeux  sur 
l'organisme  atteint  de  tuberculose). 
(18)  XXXII,  U9;  n  mars  4906.  —  Trois 
points  sont  examinés  successivement  et 
clairement  exposés  dans  des  tableaux  au 
cours  de  ce  très  intéressant  travail.  Was- 
sermann  et  Bruck  démontrent  d'abord 
l'existence  d'anti-tuberculine  dans  les  or- 
ganes des  sujets  tuberculeux.  Les  extraits 
de  ces  organes  neutralisent  en  effet  de  la 
tubercnline  à  laquelle  ils  sont  mélangés 
in  vitro.  Il  existe  très  souvent  beaucoup 
moins  d'antituberculine  dans  le  sérum 
que  dans  les  organes.  Recherchant  en- 
suite les  modifications  qui  se  produisent 
au  cours  de  l'administration  de  prépara- 
tions de  bacilles,  ils  ont  vu  se  développer 
des  anticorps  spécifiques,  plus  spéciale- 
ment localisés  dans  le  torrent  circula- 
toire. Enfin,  si  on  traite  ainsi  un  tuber- 
culeux dans  les  organes  duquel  siègent 
des  anticorps,  les  substeuaces  réaction- 
nelles  formées  sous  Tinfluence  du  traite- 
ment vont  dans  les  organes  où  existent 
leurs  anticorps.  Ainsi  on  explique  la 
réaction  spécifique  des  tissus  tuberculeux. 
Elles  sont  dues  à  ce  que  les  préparations 
de  bacilles  sont  attirées  dans  les  tissus 
par  leurs  anticorps.  Par  suite,  il  en  ré- 
sulte que  les  forces  résorbantes  organi- 
ques sont  concentrées  en  ce  point. 
Malheureusement,  l'émoussement  se  pro- 
duit vis-à-vis  des  effets  de  ces  prépara- 
tions parce  qu'il  se  développe  sous  l'in- 
fluence de  ce  traitement  préalable  des 
antisubstances  siégeant  dans  le  sang  du 
Bujet  traité.  Ce  sont  elles  qui  s'opposent 
à  la  pénétration  des  substances  actives 
des  préparations  des  bacilles  dans  l'inté- 
rieur des  tissus  tuberculeux. 

F.  ARLOING. 

H.  A.  Reqae.  Some  observations  on 
phagocytosis  of  diphteria  bacilli.  (48)  III, 
M-445;  1906.  —  Le  bacille  de  la  diphté- 


rie est  très  facilement  phagocjtable,  la 
phagocytose  n'est  pas  empêchée  par  le 
chauffage  du  bacille  comme  le  prétend 
Walker,  mais  rien  ne  démontre  que  la 
toxine  favorise  la  phagocytose. 

L.  LACOMMB. 

p.  Teissier  et  Gh.  Esmein.  Étude 
expérimentale  de  l'action  pathogène  du 
microcoque  constaté  dans  les  oreillons. 
(80)  LX,  853;  16  mars  1906.  —  Ce  micro- 
coque détermine  chez  le  cobaye  des  lésions 
comparables  à  celle  de  la  septicémie  tétra- 
génique  expérimentale  ou  de  certaines 
septicémies  tétragéniques  humaines.  Cer- 
taines de  ces  lésions  viscérales  expéri- 
mentales peuvent  être,  quant  k  leur  nature 
et  à  leur  localisation,  rapprochées  des  lé- 
sions constatées  chez  un  malade  mort 
d'oreillons.  p.  nobégourt. 

B.  G.  Robinson.  The  role  of  the 
typhoid  bacillus  in  the  pulmonary  com- 
plications of  typhoid  fever  (Proceedings  of 
the  pathological  Society  of  Philadelphiay 
VIII,  141-155;  1906).  —  Le  bacille  typhi- 
que  envahit  assez  fréquemment  le  poumon 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  les 
régions  du  poumon  qui  sont  déjà  le  siège 
d'infarctus  hémorragiques,  il  peut  déter- 
miner la  formation  d'abcès  et  la  gangrène  ; 
il  peut  causer  la  broncho-pneumonie. 
La  pneumonie  lobaire  dans  la  fièvre 
typhoïde  est  ordinairement  due  au  pneu- 
mocoque ;  mais  le  b.  typhique  et  le  b.  pa- 
ratyphique  peuvent  tous  deux  produire 
la  pneumonie  massive  du  type  lobaire,  et 
la  pneumonie  prend  alors  un  caractère 
hémorragique  décidé  (expectoration  san- 
glante). Souvent  le  b.  typhique  se  trouve 
dans  les  crachats  des  typhoTdiques  pré- 
sentant des  complications  pulmonaires; 
ce  fait  mérite  d'être  vulgarisé  en  vue  des 
précautions  prophylactiques  à  faire  ob- 


server. 


E.  FBINOBL. 


G.  Salus.  Neue  biologische  Beziehunr 
gen  zwischen  Koli-  und  typhusbakterién. 
Zugleich  ein  Beitrag  zur  Lehre  vom 
Agressin  (Nouveaux  rapports  biologiques 
entre  le  coli  et  le  typhique.  Contribution 
à  l'étude  de  l'agressine).  (4)  LV,  335-361; 
1906.  —  Les  exsudats  stériles  et  non 
toxiques  par  eux-mêmes,  des  animaux 
tués  par  le  colibacille,  renferment  une 
agressine  spécifique  qui,  ajoutée  à  des 
doses  Buhmortelles  de  coli  les  transfor- 
ment en  doses  mortelles.  Ces  liquides 
sont  capables  de  transformer  une  iuf e^. 
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tion  légère  en  une  grave  infection.  L'ag- 
gressine  du  coli  favorise  aussi  Taccrois- 
sement  des  bacilles  tjphiques  dans  Tor- 
ganisme  animal.  L'aggressine  typhique 
protège  non  seulement  le  bacille  tjphique 
mais  même  le  coli  contre  les  forces  des- 
tructrices des  microbes  de  l'organisme. 
Une  injection  de  2  à  2  ce  1/2  d'agressîne 
non  toxique  et  stérile  peut  protéger  d'une 
façon  active  pendant  2  à  3  semaines  des 
cobayes  contre  des  doses  supérieures  aux 
doses  mortelles  de  <:oli.  Cette  immu- 
nité est,  au  même  titre,  valable  contre  le 
tjphique  ;  elle  n'existe  pas  en  cq  qui  con- 
cerne le  vibrion  cholérique  et  les  strepto- 
coques. La  spéciGcité  de  l'aggressine  du 
coli  s'applique  au  typhique,  et  aussi  l'im- 
munité antiaggressive.  Par  là  sont  mises 
en  lumière  de  nouvelles  propriétés  bio- 
logiques communes  aux  deux  bacilles 
typhique  et  coli,  que  l'école  de  Lyon  a 
depuis  longtemps  assimilés.  Les  deux 
microbes  ont  les  mêmes  armes  pour  se 
défendre  contre  les  organismes  animaux. 
L'immunité  par  agressine  du  coli  n'est 
pas  toujours  suivie  de  formation  d'agglu- 
tinine  ni  du  développement  de  propriétés 
bactéricides.  Cette  immunité  est  particu- 
lière. Quelquefois  les  bacilles  sont  préci- 
pités de  la  sérosité  péritonéale  par  l'anti- 
aggressine  et  tombent  alors  dans  un  filet 
où  les  leucocytes  viendront  les  détruire. 

V.  MONTAGARD. 

H.  Topleret  J.  Jaifé.  Untersuchungen 
ùber  die  Beziehungen  von  Baktericidie 
in  vitro  und  im  Thierversuch  an  Typhus- 
und  Paratyphusbacillen  mil  verschie- 
denen  specifischen  Serumproben.  (Re- 
cherches sur  les  rapports  de  la  bactéricidie 
in  vitro  et  in  vivo  des  bacilles  typhiques 
et  paratyphiques  avec  divers  échantillons 
de  serums  spécifiques).  (37)  LU,  393-4i6; 
d906.  —  Dans  ce  long  travail  renfermant 
de  très  nombreux  documents  sous  forme 
de  tableaux,  les  auteurs  démontrent  qu'il 
n'y  a  pas  de  parallélisme  entre  l'aggluti- 
nation et  la  réaction  bactéricide  in  vivo  ou 
in  vitro,  que  l'on  se  serve  de  serums 
d'animaux  immunisés  ou  de  serums  pro- 
venant de  typhiques  ihalades  ou  conva- 
lescents. Dans  l'épreuve  de  Pfeiffer,  les 
serums  des  typhiques  guéris  donnaient 
une  forte  réaction,  tandis  que  les  serums 
des  malades  ne  donnaient  qu'une  bacté- 
riolyse  insignifiaixte  ou  nulle.  —  In  vitro, 
les  serums  des  malades  typhiques  avaient 
un  pouvoir  bactéricide  considérable;  les 
serums  des  malades  guéris  et  ceux  des 


animaux  immunisés  avaient  un  pouvoir 
beaucoup  plus  faible.  Le  sérum  hnmaîn 
normal  et  les  séruïns  des  malades  noD 
typhiques  possèdent  vis-à-vis  du  bacille 
typhique  des  substances  bactéricides,  spé- 
cifiques pour  ce  bacille.  Les  sémms  de 
malades  guéris  du  paratyphus  et  ceux 
d'animaux  immunisés  contre  le  paratj- 
phique  donnent,  in  vivo,  une  réaction 
bactériolytique  nette,  que  l'on  ne  retrouve 
plus  quand  on  fait  ces  expériences  t» 
vitro.  Pour  assurer  le  diagnostic  de  f .  tj- 
pholde  en  dehors  de  la  recherche  du  ba- 
cille, l'agglutination  doit  être  préférée 
aux  réactions  bactéricides  in  vitro.  Ces 
réactions  sont  compliquées  et  longues. 
L'épreuve  de  Pfeiffer  est  préférable  à  la 
recherche  in  vitro  quand  il  s'agit  de  faire 
un  diagnostic  difficile  ou  quand  on  veut 
mesurer  la  valeur  du  sérum  immunisant 
d'un  animal.  Les  actions  bactérioiy tiques 
chez  l'animal  se  produisent  plus  faci- 
lement et  à  plus  faible  concentration 
que  dans  le  verre  à  expérience. 

V.  MONTAGARD. 

Kutscher  und  E.  Meinicke.  Verglei* 
chende  Untersuchungen  ûber  Paraty- 
phus-,Enteritis-und  Mâusetyphusbakte- 
rien  und  ihre  immunisatorischen  Bezie- 
hungen (Recherches  comparatives  sur 
les  bactéries  paratyphiques,  enteritis, 
et  typhus  des  souris,  suivies  d'une  étude 
des  rapports  d'immunisation).  (37)  LU, 
304-393;  4906.  —  Les  cultures  ne  per- 
mettent pas  de  différencier  les  microbes 
du  typhus  du  rat,  le  paratyphique  B  et  le 
microbe  des  viandes  toxiques  (B.  enteri- 
tis). Ces  cultures  permettent,  mais  diffici- 
lement, de  les  séparer  du  bacille  typhique, 
du  paratyphique  A,  du  bacille  de  la  dysen- 
terie, du  coli.  Les  meilleurs  moyens  pour 
faire  cette  séparation  sontl'agarau  sucre 
de  lait,  i'agar  au  neutralroth.  Les  bacté- 
ries du  paratyphus  B  ne  présentent  indi- 
viduellement que  de  légères  différences. 
Tous  les  échantillons  se  comportent  de 
même  vis-à-vis  des  serums  paratyphiques 
et  des  sérums  de  l'enteritis.  Les  diffé- 
rences d'agglutination  ont  disparu.  Les 
échantillons  paratyphiques  B  sont  peu 
influencés  par  les  sérums  typhiques. 
(coaglutination).  La  coagglutination  des 
paratyphiques  B  par  les  sérums  paraty- 
phiques A  est  inconstante  et  très  faible. 
Les  paratyphiques  sont  inégalement  ag- 
glutinés par  les  sérums  du  typhus  des 
souris.  Les  uns  sont  fortement  agglutinés^ 
d'autres  ne  subissent  <iue  la  semi-aggla- 
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tination.  On  explique  les  différences  en 
admettant  que  les  appareils  récepteurs 
de  ces  microbes  sont  les  mêmes,  mais 
que  Tayidité  des  récepteurs  est  variable 
avec  les  échantillons.  Les  tjphiques  de 
la  souris  sont  agglutinés  également  par 
les  serums  paratjphiques.  Ce  résultat 
est  constant,  que  le  sérum  paratyphique 
ait  été  obtenu  en  partant  d'un  bacille 
très  sensible  au  sérum  du  typhus  de  la 
souris  ou  au  contraire  en  partant  d'un 
bacille  très  peu  sensible.  Les  cultures  du 
typhus  de  la  souris  se  comportent  diffé- 
remment yis-à-Tis  des  serums  typhiques 
et  paratyphiques  A.  Les  bacilles  enteritis 
se  divisent  d'après  l'agglutination  en 
deux  groupes  :  l'un  est  agglutiné  comme 
le  bacille  du  typhus  de  la  souris,  l'autre 
est  peu  agglutiné  par  les  serums  para- 
typhique  B,  typhique  de  la  souris,  et 
enteritis;  ce  deuxième  groupe  est  très 
agglutiné  par  les  typhiques.  Les  paraty- 
phiques A  sont  bien  éloignés  des  autres 
bacilles  étudiés  dans  ce  travail,  au  point 
de  vue  de  l'agglutination.  Us  n'ont  qu'une 
faible  agglutination  commune  par  les 
serums  du  paratyphique  B,  du  typhique 
de  la  souris  et  de  l'entéritis.  Dans  aucun 
cas  l'agglutinabilité  n*a  été  en  proportion 
de  la  virulence.  Les  serums  polyvalents 
donnent  les  mêmes  résultats  que  les 
monovalents.  Les  serums  normaux  de 
cheval,  de  lapin  n'agglutinent  pas  ces 
bactéries  &  1-50.  Le  paratyphique  B  est 
assez  virulent  pour  le  cobaye  ^aris 

blanche.  C'est  une  différence  qui  le  sépare 
du  typhique,  qui  est  peu  virulent  en  injec- 
tion sous-cutanée.  Les  oiseaux  sont  réfrac- 
taires.  Le  bacille  du  typhus  de  la  souris 
se  comporte  comme  le  paratyphique  B. 
Les  paratyphiques  ingérés  par  les  ani- 
maux ne  passent  pas  dans  le  sang.  On 
peut  immuniser  des  cobayes  par  des 
injections  sous-cutanées  de  paratyphiques 
B  et  de  bactéries  du  typhus  de  la  souris 
contre  ces  bactéries.  Mais  ces  animaux 
ne  sont  pas  immunisés  contre  le  typhique, 
ni  contre  les  bactéries  de  l'entéritis  (type 
Gartner).  La  bactériolyse  spécifique  se 
produit  dans  le  péritoine  du  cobaye  pour 
le  paratyphique  B,  le  typhique  de  la 
souris  et  l'entéritis  du  premier  groupe, 
dans  les  mêmes  circonstances  que  pour 
le  vibrion  cholérique.  Le  typhique  et  le 
deuxième  groupe  de  l'entéritis  forment 
une  classe  à  part.  Les  serums  typhiques 
ne  peuvent  pas  empêcher  la  bactériolyse 
du  paratyphique  B.  Les  auteurs  concluent 
qu'il  est  impossible  de  différencier  entre 


eux  les  bacilles  du  premier  groupe  :  para-* 
typhique  B,  typhique  de  la  souris  et 
groupe  I  de  l'entéritis.  L'identité  entré 
le  parât.  B  et  l'entéritis  I  paraît  démon- 
trée. Le  parât.  B  et  le  typhique  de  la 
souris  présentent  des  différences  dans 
l'agglutination.  Le  groupe  paratyphique 
existe;  ses  réactions  d'immunité  sont 
spécifiques.  v.  hontagaru. 

ManteufeL  Untersuchungen  ûber  die 
a  Autotoxine  >  (Gonradi)  und  ihre  Bedeu- 
tung  als  Ursache  der  Wachstumsshem- 
mung  in  Bakterienkulturen  (Sur  l'auto- 
toxine  de  Gonradi  et  de  sa  signification 
comme  cause  de  gêne  de  développement 
des  cultures  bactériennes).  (10)  ^XLIII, 
313;  12  mars  1906.  —  D'après  Gonradi 
et  Kui'pjuweit,  il  se  développe,  dans  les 
cultures  en  bouillon  de  coli,  une  substance 
spécifique  empêchant  le  développement, 
du  moins  partiellement.  En  effet  si  on 
ensemence  largement  sur  une  plaque 
d'agar  conservée  à  37*»  des  bacilles  coli 
provenant  d'une  culture  en  bouillon  de 
24  heures  à  37%  au  bout  de  48  heures 
aucune  colonie  ne  s'est  développée  sur 
agar.  11  s'est  donc  formé  dans  le  bouillon 
des  produits  d'échange  empêchant  le  dé- 
veloppement et  cela  en  si  grande  quantité 
que  cette  substance  transportée  avec  les 
bacilles  suffit  à  stériliser  la  culture.  Man- 
teufel  a  constaté  le  même  phénomène. 
Pourtant  si  on  chauffe  1/2  heure  à  60"  ou 
95»  la  plaque  d'agar,  un  échantillon  de 
coli  différent  de  celui  ayant  fourni  la 
substance  empêchante  se  développe  faci- 
lement sur  cette  plaque  d'agar.  Quant  au 
coli  primitif,  il  pousse,  mais  difficilement. 
Ges  substances  empêchantes  sont  donc 
thermolabiles  et  ne  semblent  que  modé- 
rément spécifiques  pour  le  microbe  qui 
les  secrète.  Leur  production  dans  le  bouil- 
lon est  modifiée  par  l'appauvrissement 
de  celui-ci  en  substances  assimilables. 
Ainsi,  ces  produits  d'échange  thermola- 
biles ne  jouent  peut-être  pas  le  rôle  qu'on 
leur  attribue  et  ne  sont  peut-être  pas  des 
agents  très  efficaces  d'auto-empoisonne- 
ment et  d'arrêt  de  croissance  des  cultures. 
L'action  de  l'autotpxine  du  coli  dans  les 
phénomènes  d'infection  ou  d'épuration 
intestinale  n'est  pas  encore  mise  hors  de 

doute.  F.  ARLOING. 

M.  Kaiser.  Ueber  die  Hâufigkeit  des 
Streptokokkenbefundes  in  der  Milch  (Sur 
la  fréquence  de  la  présence  des  strepto- 
coques dans  le  lait).  (4)  LVI,  51-90;  4906. 
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--  Petnischkj  attribue  à  la  présence  du 
streptocoque  dans  le  lait  la  grande  mor- 
talité infantile  de  Tété.  Des  recherches  de 
Kaiser,  il  résulte  que  peu  d'échantillons 
de  lait  ne  contiennent  pas  de  streptoco- 
ques. Sur  90  échantillons  de  lait,  8  ne  ren- 
fermaient que  des  streptocoques,  15  con- 
tenaient des  streptocoques  et  d'autres 
bactéries,  7  ne  contenaient  pas  de  strep- 
tocoques. En  somme  76  0/0  de  ces  échan- 
tillons renfermaient  des  streptocoques. 
Ayant  d'affirmer  que  les  chaînettes  trou- 
vées se  rapportaient  à  des  streptocoques, 
Kaiser  s'entourait  de  toutes  les  données 
et  garanties.  Les  streptocoques  se  déve- 
loppent plus  TÎte  quand  le  lait  est  tenu  & 
une  température  élevée.  Au-dessous  de 
18**  les  microbes  se  développent  mal. 
L'auteur  ne  sait  pas  d'où  viennent  ces 
streptocoques,  ni  quelle  est  leur  influence 
sur  les  maladies  des  nourrissons;  il  a 
voulu  simplement  confirmer  les  travaux 
de  Petruschkj,  pour  les  laits  provenant 
des  environs  de  Graz.  Bibliographie. 

y.   MONTAGARD. 

Th.  Mûller.  Uber  die  Streptokokken 
der  Milch  (Sur  les  streptocoques  du 
lait).  (4)  LVI,  90-108;  1906.  —  Mûller  se 
demande  si  à  l'aide  des  réactions  biolo- 
giques actuellement  connues  on  peut 
différencier  les  streptocoques  patholo- 
giques des  streptocoques  du  lait.  Pour 
cela,  M.  a  isolé  des  streptocoques  du  lait 
et  n'a  considéré  comme  tels  que  ceux  qui 
présentaient  sur  agar  les  colonies  fines, 
punctiformes  caractéristiques  et  en  cul- 
ture liquide  les  chaînes  types.  21  échan- 
tillons ont  été  isolés  de  produits  patholo- 
giques (pus,  scarlatine,  bubon,  diphtérie). 
Ces  deux  séries  d'échantillons  comparées 
ne  présentent  au  point  de  vue  de  l'hémo- 
lyse aucune  différence  appréciable.  Il 
n'est  pas  non  plus  possible  de  diviser 
d'après  l'agglutination  les  streptocoques 
en  pathogènes  et  saprophytes.  Les  strep- 
tocoques du  lait  sont  si  proches  parents 
des  pathogènes  qu'ils  sont  agglutinés  au 
même  taux.  La  conclusion  est  que  cer- 
tains streptocoques  du  lait  sont  extraor- 
dinairement  voisins  des  pathogènes.  Ceux- 
là  sont  agglutinables  et  peuvent  produire 
de  l'hémolysine  comme  ceux-ci. 

y.  MONTAGARD. 

Bruchner  et  Gxistéanu.  Septicé- 
mie expérimentale  par  le  gonocoque.  (80) 
LX,  942;  2  juin  1906.  »  Les  auteurs  ont 
réussi  à  obtenir  un  gonocoque  virulent  & 


faible  dose  pour  le  lapin,  après  de  nom- 
breux passages  chez  cet  animal.  Ce  gono- 
coque garde  ses  caractères  habituels. 

p.  NOBÉGOUBT. 

B.  Klein.  Notiz  ûber  den  Dysenterie- 
bacillus  und  das  Dysenterietoxin  (Notice 
sur  le  bacille  et  la  toxine  dysentérique). 
(14)  XLI,  201-202;  1906.  L'auteur  n'a 
jamais  observé  de  voile  sur  les  cultures 
en  bouillon.  Ces  mêmes  cultures  donnent 
en  11  à  12  jours  une  toxine  active. 

CH.  BSMBIN. 

E.  p.  Gathcart.  The  toxin  of  bacillos 
enteriditis  of  Gartner.  (47)  VI,  112-122; 
1906.  —  L'auteur  a  mis  en  évidence  le 
pouvoir  du  B.  enteriditis  à  fabriquer  de 
la  toxine  quand  on  le  met  dans  des  con- 
ditions convenables.  D'une  façon  générale 
le  B.  enteriditis  ne  donne  pas  de  toxine 
dans  les  bouillons,  mais  on  peut  avoir  de 
Ja  toxine  en  produisant  l'autolyae  da 
bacille  en  présence  du  toluol. 

L.  LACOXMB. 

K.  Besser.  Versuche  zur  Zûchtung 
der  Choleravibrionen  (Essais  sur  la  cul- 
ture des  vibrions  cholériques).  (14)  XLI, 
286-2^;  1906.  —  Hirschbbruch  et  Schwer 
ont  proposé  pour  l'isolement  du  vibrion 
cholérique  une  gélose  spéciale,  assez  ana- 
logue au  Drigalski-Conradi.  L'auteur  a 
constaté  les  bons  résultats  obtenus  par 
cette  méthode  :  le  diagnostic  avec  le  colî 
est  toujours  facile;  il  est  possible  égale- 
ment avec  l'Eberth  et  les  paratyphiques, 
et  les  paracholériques,  quoique  plus  déli- 
cat. CH.  BSMBIN. 

R.  Erauus  et  Pribram.  Ueber  Cho- 
leravibrionen und  andere  pathogenen 
Vibrionen;  die  Beziehungen  der  Vibrio- 
nen  El  Tor  zu  dem  Choleravibrio  (Les 
vibrions  cholériques  et  les  autres  vi- 
brions pathogènes  :  rapports  entre  les 
vibrions  d'El  Tor  et  le  vibrion  cholé- 
rique). (14)  XLI,  15-21  et  155-161  ;  1906. 
—  Nous  connaissons  de  nombreux  vi- 
brions pseudo-cholériques,  différenciables 
d'avec  le  vibrion  de  Koch  par  la  réac- 
tion de  Pfeiffer  et  la  séro-agglutination. 
Or,  selon  les  auteurs,  les  vibrions  d'El 
Tor  possèdent  ces  deux  réactions,  outre 
les  caractères  morphologiques  et  de  cul- 
ture du  vibrion  cholérique.  Elles  s'en 
séparent  par  leur  faculté  de  sécréter  une 
toxine  vraie  et  une  hémolysine,  comme 
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les  espèces  pseudo-cholériques.  Elles  re- 
présentent ainsi  un  groupe  de  transition. 

GH.  BSMEIN. 

Julius  Citron.  Experimentelle  Bei- 
trâge  zur  Beurteilung  der  Hogcholera- 
gruppe  (Recherches  expérimentales  et 
critiques  sur  le  groupe  du  Hogcholéra). 
(37)  LUI,  459-476;  4906.  —  Citron 
montre  que  la  plupart  des  échantillons 
d'un  groupe  bactérien  possèdent,  in  vitro, 
un  pouvoir  d'union,  c'est-à-dire  un  pou- 
voir d'absorption  pour  leurs  anti-corps, 
extrêmement  faible.  Dans  certains  cas, 
ce  pouvoir  est  si  faible  qu'après  avoir 
inélangé  le  sérum  et  les  bactéries  on  ne 
trouve  pas  une  notable  diminution  de 
l'agglutinine.  On  pourrait,  d'après  ces 
constatations,  penser  que  l'agglutinine 
de  cette  classe  de  bactéries  était  diffé- 
rente qualitativement  des  agglutinines 
tjphique  ou  de  celles  des  vibrions.  Ce- 
pendant les  serums  agglutinants  de  la 
classe  du  Hogcholéra  donnent  de  vraies 
précipitations  avec  les  liquides  qui  con- 
tiennent en  solution  les  principes  bacté- 
riens. Citron  a  démontré  qu'un  échan- 
tillon qui  n'absorbe  pas  l'agglutinine  d'un 
séinim  peut  absorber  celle  d'un  autre 
sérum  de  la  même  classe.  Il  n'est  donc 
pas  logique  d'admettre  que  dans  le  pre- 
mier cas  le  bacille  n'avait  pas  de  groupe 
haptophore  pour  le  sérum,  puisque  avec 
un  sérum  de  même  catégorie,  la  liaison 
peut  se  faire.  Il  faut  admettre  que  les 
récepteurs  partiels  très  nombreux  ont 
ttt  vitro  une  très  faible  affinité  pour  leur 
anticorps.  Dans  l'expérience  sur  l'animal, 
il  pourra  se  produire  que  l'immunsérum 
tue  une  partie  des  bacilles  injectés,  mais 
qu'il  soit  inefficace  sur  les  autres.  On 
peut  dire  de  ce  sérum  qu'il  diffère  la 
mort  de  l'animal,  mais  qu'il  ne  l'empêche 
pas  définitivement.  Malgré  les  cultures 
et  le  séro-diagnostic,  et  bien  qu'on  ait 
immunisé  le  typhus  de  la  souris  contre 
la  peste  du  porc,  on  doit*  étudier  les  rap- 
ports épidémiologiques  entre  la  peste  du 
porc,  le  typhus  du  rat  et  le  paratyphus. 
On  démontrera  peut-être  que  pratique- 
ment ces  espèces  bactériennes  sont  les 
mêmes  et  qu'on  doit  les  traiter  de  la 
même  façon.  v.  montagâro. 

E.  Meinicke,  J.  Jaifé  et  J.  Flem- 
mingt  Ueber  die  Bindungsverhâltnisse 
der  Glioleravibrionen  (Sur  les  modes  de 
liaison  des  vibrions  cholériques).  (36) 
LU,  44&4S5;  1906.  —  Quand  on  recherche 


par  l'agglutination,  ou  par  l'étude  du 
pouvoir  bactéricide,  les  modes  de  satu- 
ration d'un  sérum  cholérique  par  les  vi- 
brions de  choléra,  on  trouve  qu'il  existe 
entre  les  divers  échantillons  du  choléra 
des  différences  notables.  Toutes  les  cul- 
tures de  choléra  sont  à  peu  près  également 
influencées  par  les  serums  cholériques  bac* 
téricides  et  agglutinants.  Certains  échan- 
tillons sont  pour  des  raisons  mal  éclair- 
cies  moins  sensibles  à  la  fixation  de  leurs 
substances  spécifiques.  Le  fait  d'admettre 
pour  toutes  les  cultures  un  récepteur  basai 
coounun  et  des  récepteurs  partiels  propres 
à  chaque  échantillon  n'explique  pas  tous 
les  faits.  La  théorie  qui  suppose  chez 
toutes  les  cultures  des  récepteurs  dans 
un  même  rapport,  mais  dont  quelques- 
uns  sont  plus  avides  des  antisubstances 
du  sérum  cholérique,  est  plus  conforme 
à  la  réalité.  Les  vibrions  cholérif ormes  ne 
sont  pas  en  général  ou  sont  peu  influencés 
par  les  serums  cholériques  agglutinants 
et  bactéricides.  La  réciproque  est  vraie. 
Les  vibrions  cholérif  ormes  ne  peuvent 
pas  former  avec  le  sérum  cholérique  des 
anticorps  spécifiques  pour  les  vrais  vi- 
brions de  Koch.  Les  récepteurs  des  vi- 
brions cholériformes  sont  tout  k  fait 
différents  de  ceux  des  vrais  vibrions  clio- 
lériques.  En  général,  les  cholériformes 
n'ont  que  peu  de  récepteurs  communs 
avec  les  vrais  cholériques.  L'appareil  des 
récepteurs  des  vibrions  cholériques  est 
semblable  dans  toutes  les  cultures.  Dans 
les  cultures,  la  virulence  d'une  part  et 
la  puissance  fixatrice  et  immunisante 
d'autre  part  n'ont  pas  de  rapport.  L'étude 
d'une  culture  douteuse  à  l'aide  des  re- 
cherches biologiques  (agglutination,  fixa- 
tion) en  présence  d'un  sérum  immun- 
cholérique  de  grande  puissance  est  le 
meilleur  moyen  d'identifier  cette  cuHure. 
L'agglutination   est   le  moyen   le  plus 

fidèle.  V.   MONTAGARD. 

Feliz  Crotschlich.  Ueber  Choiera  und 
choleraâhnliche  Yibrionen  unter  den  aus 
Mekka  zurûckkehrenden  Pilgern  (Sur 
les  vibrions  cholériques  et  cholériformes 
des  pèlerins  revenant  de  la  Mecque.  (37) 
LUI,  284-305;  4906.—  Travail  du  labora- 
toire du  conseil  sanitaire  et  quarantenaire 
d'Egypte.  Les  malades  ont  été  observés 
au  campement  de  Tor  sur  la  côte  du  Sinal. 
Chez  six  malades  ayant  succombé  à  de  la 
colite  et  de  la  dysenterie,  Gotschlich  a 
isolé  le  vibrion  cholérique.  Ces  vibrions 
sont  longuement  étudiés  :  propriétés  Mo- 
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logiq««fi,  cultures,  agglutination,  réaction 
de  Pfeiffer.  Tous  les  caractères  et  pro- 
priétés concordent  pour  identifier  ces  vi- 
brions avec  le  vrai  vibrion  cholérique  de 
Koch.  Les  malades  n'étaient  pourtant 
pas  cliniquement  de  vrais  cholériques, 
c'étaient  des  transporteurs  de  choléra 
i^Choleratràgem).  Les  causes  des  épi- 
démies sont  complexes;  les  porteurs  de 
vibrion  peuvent  ne  pas  faire  une  épidémie 
se  déclarer.  Il  y  a  eu  dans  l'Hedjaz  en 
1906  des  cas  de  variole,  sans  qu'il  j  ait 
eu  une  épidémie  vraie.  Le  grand  nombre 
de  pèlerins,  leur  manque  de  soins,  le 
petit  nombre  de  médecins  chargés  de 
surveiller  ces  foules  rendent  les  travaux 
de  défense  difficiles.  En  dehors  de  ces 
six  échantillons  de  vibrion  cholérique, 
Gotschlich  a  isolé  32  vibrions  non  spé- 
cifiques. Leur  histoire  biologique  et  leur 
provenance  sont  consignées  dans  un  ta- 
bleau. V.  MONTAGARD. 

G.  Gagnetto.  Ueber  das  Verhalten 
des  Rotzvirus  im  Harne  und  seine  Aus- 
cheidung  durch  die  Nieren  (Sur  les  ca- 
ractères du  virus  morveux  dans  l'urine 
et  son  élimination  par  le  rein).  (14)  XLI, 
21-31  et  173-185;  1906.  —  La  contagio- 
sité de  différents  liquides  organiques  au 
coui*s  des  diverses  forme  de  morve  est 
un  fait  établi  :  il  faut  étendre  ces  con- 
clusions, d'après  Cagnetto,  même  aux 
formes  latentes,  surtout  en  ce  qui  con- 
cerne les  urines.  —  Il  faut,  en  effet,  3  à 
4  jours  de  séjour  dans  l'urine  normale, 
et  un  peu  moins  dans  l'urine  morveuse, 
pour  que  l'atténuation  du  bacille  de  la 
morve  soit  complète.  —  L'atténuation 
«'accompagne  de  modifications  dans  la 
structure  et  la  culture  du  microbe. 

CH.  ESMEIN. 

Slatineanu.  L'endotoxine  du  cocco- 
bacille  de  Pfeififer.  (14)  XLI,  185-187; 
1906.  —  Dans  cette  note  préliminaire, 
l'auteur  expose  brièvement  les  preuves 
de  l'existence  de  cette  endotoxine. 

CH.  ESMEIN. 

Besredka.  Des  endotoxines  solubles 
.typhique,  pesteuse  et  dysentérique.  (60) 
XX,  304-340;  1906. 

J.  Schouroupoff.  De  l'action  patho- 
gène exercée  par  le  bacille  de  la  peste 
sur  certaines  espèces  d'animaux  domes- 
tiques. (68)  XII,  58-70;  1906.  ~  Des  expé- 
riences de  l'auteur,  résumées  dans  le 


texte,  il  résulte  que  le  B.  de  la  peste, 
injecté  dans  les  veines  ou  le  péritoine, 
est  peu  pathogène  pour  les  chevaux  et  les 
bovidés;  par  «outre,  il  est  très  patho- 
gène, en  injections  intra-veineuses,  pour 
les  brebis  et  les  chèvres.  La  dose  mor- 
telle pour  celles-ci  est  de  1/10  à  4/12  c.  c. 
de  culture  de  48  heures  sur  gélose.  La 
mort»  due  à  la  bacillémie  pesteuse,  sur- 
vient dtt  3^  au  6*  jour  après  l'inoculation, 
avec  symptdoies  d'oedème  pulmonaire. 

CH.  LESIEUR. 

B.  Pusey.  The  Morax-Axenfeld  dîplo- 
bacillus  Transactions  of  the  Chicago  pâtinh 
logical Society,  VI,  409-411  ;  1906.  —Étude 
de  ce  bacille  obtenu  dans  cinq  cas  de 
conjonctivite  chronique  et  indications 
pour  les  cultures.  e.  feindel. 

R.  Tunniclill.  The  identity  of  fusi- 
form bacilli  and  spirilla  Transactions  of 
the  Chicago  pathological  Society,  VI,  411- 
412  ;  1906.  —  Des  Bacilles  fusif ormes  isolés 
de  gencives  saines  donneraient  naissance, 
au  bout  de  2  à  5  jours  de  culture  anae- 
robic à  des  spirilles  ou  à  des  spirochetes. 
E.  feindel. 

Xaver  Le'vvrko'vvicz.  Ueber  die  Rein- 
kulturen  des  fusiformen  Bacillus  (Des 
cultures  pures  de  bacille  fusif  orme  K  (14) 
XLI,  153-155;  1906.  —  La  culture  s'ob- 
tient seulement  en  anaerobic,  et  sur  les 
milieux  albumineux  :  le  meilleur  est  la 
gélose  de  Veillon,  mêlée  de  sérum.  La 
bacille  est  immobile,  non  sporulé,  très 
pathogène  pour  les  animaux  de  labora- 
toire. Sa  vitalité  s'épuise  en  quinze  jours. 

CH.   ESMEIN. 

Delanoë.  Deuxième  note  sur  la  bio- 
logie du  Bacillus  prodigiosus.  (80)  LX, 
728;  28  avril  1906. 

P.  MtdilenB  et  M.  Hartmann.  Zur 

Kenntniss  des  Vaccineerregers  (De  Tagent 
causal  de  la  vaccine).  (14)  XLI,  41-60  et 
203-210;  1906.  —  Siegel  a  décrit  cheilc 
lapin  vacciné  des  corpuscules  spéciaux, 
assez  analogues  aux  corps  de  Guarnieri,  et 
qui  seraient  l'agent  spéciGque  de  rafiTee^ 
tion  (protozoaire).  Ils  existeraient  dans 
le  sang  et  les  viscères,  évoluant  peut-être 
selon  un  cycle  déterminé.  Les  auteurs 
contestent  la  plupart  des  caractères  dis- 
tinctifs  attribués  par  Siegel  à  son  para- 
site (mobilité  et  présence  de  cils,  présence 
d'un  nojau  à  division  régulière,  indice 
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de  réfraction  à  la  lumière  considérable). 
Ils  concluent  qu*il  est  impossible  de  dis- 
tinguer ce  pseudoparasite  des  produits  de 
désintégration  cellulaire. 

GH.  ESMBIN. 

E.  BertareUi  et  G.  Volpino.  Wei- 
tere  Untersuchungen  ûber  die  Gegenwart 
der  Spirochaete  pallida  in  den  Schnitten 
primârer,  sekundàren  und  tertiàrer  Sy- 
philis (NouYelles  recherches  sur  la  pré- 
sence du  spirochaete  p&le  dans  les  coupes 
de  syphilis  aux  trois  périodes).  (14)  XLI, 
74-78;  1906.  —  Employant  un  procédé 
d'imprégnation  argentique  voisin  de  celui 
de  Levaditi,  les  auteurs  ont  recherché  le 
spirochete  :  1*  dans  trois  chancres  :  il 
existait  deux  fois  dans  le  tissu  de  gra- 
nulation, autour  des  vaisseaux  et  des 
glandes,  dans  les  espaces  lymphatiques, 
dans  les  faisceaux  conjonctifs  et  les  mus- 
cles lésés;  2*  dans  deux  syphilides  se- 
condaires :  les  spirochetes,  endo  et  exo- 
«ellulaîres  ;  existaient  dans  le  derme  et 
répiderme;  3"*  dans  des  gommes;  les  au- 
teurs n'ont  pu  prouver  la  présence  de 
spirochetes.  eu.  eshein. 

Hoffmann  et  Beer.  Weitere  Mitteil- 
ungen  ûber  den  Nachweîss  der  Spiro- 
chaete pallida  im  Gewebe  (Nouvelles 
communications  sur  la  présence  du  spi- 
rochaete pâle  dans  les  tissus).  (18) 
XXXII,  869;  31  mai  1986.  —  II  y  a  ac- 
tuellement trois  moyens  de  diagnosti- 
quer la  syphilis  :  1*  examen  du  suc  glan- 
dulaire recueilli  par  ponction,  à  l'état 
frais  et  après  coloration;  2"  inoculation 
du  suc  douteux  à  un  animal  susceptible 
de  contracter  la  syphilis;  3"  excision 
d'une  glande  et  examen  histologique 
après  imprégnation  par  l'argent  et  re- 
cherche des  spirochetes.  Examen  des 
parois  vasculaires  des  glandes  souvent 
riches  en  spirochetes. 

V.  MONTAGARD. 

Doutrelepont  et  Grrouven.  Ueber 
den  Nachweis  von  Spirochaete  pallida  in 
tertiâr-syphilitischen  Produkten  (Les  spi- 
rochaetes  pâles  dans  les  lésions  syphili- 
tiques tertiaires).  (18)  XXXII,  908;  7  juin 
I9IO6.  —  Malgré  les  recherches  expéri- 
mentales de  Finger  et  Landsteiner  et  de 
Neisser  sur  la  contagion  par  les  accidents 
tertiaires,  on  ne  possède  pas  beaucoup 
d'observations  d'accidents  tertiaires  dans 
lesquels  on  ait  trouvé  les  spirochetes.  Le 
A"  cas  se  rapporte  à  une  gomme  de  la 


jambe  chez  un  homme  de  33  ans  ignorant 
sa  syphilis;  le  2*  concerne  une  femme  de 
25  ans  :  gommes  du  genou,  sans  antécé* 
cedents  syphilitiques;  le  3*,  femme  de 
60  ans  d'aspect  cacheclique  :  lésions  na- 
sales, ulcérées;  la  4%  homme  de  43  ans  : 
gommes  du  testicule  et  du  scrotum.  Dans 
les  quatre  cas  on  a  trouvé  des  spirochetes 
pâles  typiques  dans  les  coupes.  Cepen- 
dant ces  spirochetes  sont  peu  nombreux 
et  comme  déformés  ou  dégénérés. 

y.  MONTAGARD. 

Krienitz.  Ueber  das  Auftreten  von 
Spirochaeten  versdiedener  Form  im 
Mageninhalt  bei  Carcinoma  ventriculi 
(Présence  des  spirochetes  de  diverses 
formes  dans  le  contenu  stomacal  au 
cours  du  cancer  de  l'estomac).  (18) 
XXXII,  872;  31  mai  1906.  —  Dans  un 
examen  microscopique  du  contenu  d'un 
estomac  atteint  de  carcinome  de  la 
petite  courbure,  Krienitz  a  trouvé  divers 
spirochetes.  Les  grands  présentaient  3  à 
4  ondulations,  irrégulières,  très  faciles  à 
colorer.  L'autre  groupe  était  composé  de 
spirochetes  pâles  ;  le  troisième  se  compo- 
sait de  petits  éléments.  Ces  parasites 
étaient  bien  des  spirochetes  et  ressem- 
blaient totalement  à  ceux  représentés  par 
Schaudinn  et  provenant  d'un  accident 
primitif.  v.  monta gard. 

G.  Thibierge,  P.  Ravaut  et  L.  Le 
Sourd.  Le  spirochaete  pallida  de  Schau- 
dinn et  le  diagnostic  de  la  syphilis. 
Étude  de  bactériologie  clinique  et  recher- 
ches expérimentales.  (76),  6  avril  1906; 
383.  —  Les  auteurs  ont  entrepris  une 
série  de  recherches  bactériologiques, 
qu'ils  résument  sous  forme  de  tableaux, 
et  qui  portent  sur  des  chancres  syphili- 
tiques, des  plaques  muqueuses,  des  pla- 
ques cutanées,  des  syphilides  papuleuses, 
des  ganglions  lympatiques  satellites  du 
chancre,  etc.  Par  des  recherches  expéri- 
mentales, ils  ont  établi  des  comparaisons 
entre  l'examen  bactériologique  des  frottis 
sur  lames,  l'examen  bactériologique  des 
coupes  et  l'inocculation  aux  singes.  Pour 
eux,,  le  spirochete  est  presque  constant 
dans  les  frottis  de  chancres  indurés  et  de 
plaques  syphilitiques  muqueuses  et  cuta- 
nées; mais  en  présence  de  frottis  néga* 
tifs,  le  diagnostic  de  syphilis  ne  doit  pas 
être  forcément  écarté,  les  coupes  et  sur- 
tout les  inoculations  pouvant  donner  des 
résultats  positifs.  Cliniquement,  les  au- 
teurs insistent  sur  la  valeur  symptoma- 
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tiques  du  phénomène  de  la  t  rosée  >, 
signalé  par  Nicolas,  Faure  et  André  dans 
les  plaques  muqueuses,  et  qu'ils  ont  re- 
trouTé  dans  le  chancre  syphilitiqne.  En 
somme,  pour  la  syphilis  comme  pour  la 
tuberculose,  la  recherche  de  l'agent  pa- 
thogène dans  les  produits  de  rftclage 
d'une  lésion  superficielle  est  moins  sûre 
que  sa  recherche  dans  des  coupes  de 
fragments  prélevés  par  biopsie,  celle-ci 
moins  probante  que  l'inoculation  à  l'ani- 
mal sensible,  et  les  résultats  négatifs  de 
frottis  ou  même  de  coupes  ne  sont  pas 
des  arguments  à  rencontre  du  rôle  pa- 
thogène du  parasite.        gh.  lesieur. 

Buschke  et  Fischer.  Weitere  Beo- 
bachtungen  ûber  Spirochœte  pallida.  (10) 
XLIII,  383;  26  mars  4906.  —  Ces  recher- 
ches montrent  qu'il  ne  faut  pas  étendre 
à  tous  les  cas  cliniques  les  conclusions 
des  auteurs,  pour  qui  le  Spirochœte 
pallida  se  trouve  dans  toutes  les  mani- 
festations secondaires.  11  manque  égale- 
ment non  seulement  dans  les  syphilides 
tertiaires,  mais  encore  dans  maintes 
productions  de  la  période  d'infection 
syphilitique.  r.  arloing. 

Zettncw.  Geiszeln  bei  Hûnher-und 
Recurrens-Spirochâten.  (48)  XXXIl,  376; 
8  mars  4906.  —  Zettnow  confirme  l'ob- 
servation faite  par  Borrel  sur  les  Spiro- 
chetes de  la  poule.  Il  a  vu  lui  aussi  des 
cils  vibratils  sur  ces  organismes  et  il  en 
donne  des  photographies.  Zettnow  a  re- 
cherché sur  des  spirochetes  de  la  fièvre 
récurrente  africaine,.rapportés  par  la  mis- 
sion R.  Koch,  l'existence  de  ces  flagella. 
Après  action  d'un  mordant  à  base  d'an- 
timoine puis  traitement  par  l'Aethyla- 
minsilber  des  spirochetes  bien  débar- 
rassés de  l'albumine  sanguine,  on  peut 
colorer  chez  eux  des  cils  répartis  sur 
toute  la  longueur  de  l'individu  et  parfois 
groupés   en  un  bouquet  terminal  de  4 

à  5  poils.  F.    ARLOING. 

F.  G.  Novy  et  R.  E.  Knapp.  Stu- 
dies on  Spirillum  Obermeiri  and  related 
organisms.  (48j  III,  294-293;  4906.  — 
Gros  travail  qui  a  pour  but  de  mettre  au 
point  la  question  du  spirille  d'Obermeier 
et  de  mettre  en  évidence  quelques  points 
nouveaux.  Les  conclusions  des  auteurs 
peuvent  être  résumées  conune  suit  :  4**  le 
spirille  d'Obermeier  appartient  à  la  caté- 
gorie des  microbes  et  n'est  pas  un  pro- 
tozoaire; 2**  les  animaux  susceptibles  de 


contracter  une  aflection  à  spirilles  d'Ober- 
meier sont  l'homme,  le  singe,  les  souris 
blanches,  les  rats  domestiques  ou  sau- 
vages ;  chez  l'homme,  le  singe  et  la  souris, 
il  y  a  des  rechutes  qui  font  défaut  chez 
les  autres  animaux;  3*  tous  les  essais 
de  culture  ont  été  infructueux;  4*  dans 
le  sang  et  spécialement  dans  celui  des 
rats  hyperimmunisés,  il  existe  un  corps 
germicide  mais  qui  ne  subsiste  pas  si 
l'on  enlève  le  sang  de  l'animal  et  ne  se 
trouve  que  dans  l'animal  vivant.  Un 
corps  immunisant  est  aussi  présent  dans 
le  sang  et  paraît  être  distinct  du  corps 
germicide.  Une  immunité  active  suit  la 
guérison  de  l'infection.  Cette  immunité 
peut  être  accrue  par  des  injections  de 
sang  À  spirilles.  Une  immunité  passire 
peut  être  obtenue  par  injection  de  sang 
d'animal  guéri  ou  hyperimmunisé.  Cette 
immunité  active  ou  passive  dure  plu- 
sieurs mois.  Il  existe  également  une 
immunité  héréditaire.  Des  inoculatioos 
préventives  peuvent  être  faites  avec  suc- 
cès sur  des  rats,  souris  et  singes;  déplus, 
des  animaux  infectés  ont  été  guéris  par 
des  injections  de  sang  hyperimmunisé. 
Le  spirille  de  la  fièvre  récurrente  de 
Bombay  est  distinct  des  spirilles  dOber- 
meieri  et  Duttoni;  6'  la  transmission  des 
affections  spirillaires  par  les  insectes  est 
une  chose  actuellement  hora  de  doute. 
Bibliographie  très  complète,  7  planches 
photographiques  montrant  les  différents 
spirilles  et  leurs  divers  aspects. 

L.  LAGOMME. 

G.  Norris,  A.  M.  Pappenheimer 
et  T.  Flournoy.  Study  of  a  spirochete 
obtained  from  a  case  of  relapsing  fever 
in  man,  with  notes  on  morphology,  ani- 
mals reactions,  and  attempts  of  cultiTa- 
tion.  (48)  III,  266-290;  4906.  —Le  spiro- 
chete étudié  provient  d'un  malade  du 
D'  Carlisle,  et  a  été  conservé  vivant  par 
passages  successifs  chez  des  rats  et  des 
singes.  Les  inoculations  aux  animaux,  en 
particulier  aux  singes,  ont  donné  lieu  à 
une  affection  caractérisée  comime  la  fiérre 
récurrente  chez  l'honmie  par  des  rechutes; 
chez  les  rats  pas  de  rechutes.  La  mor- 
phologie de  ces  spirochetes  est  assez  Ta- 
riable  :  les  variations  portent  sur  la 
longueur,  l'épaisseur,  le  nombre  et  la 
distance  séparant  les  tours  de  spire,  la 
motilité,  etc.,  etc.,  aussi  faut-il  peut-être 
attacher  moins  d'importance  que  l'on  n'a 
fait  jusqu'à  présent  à  la  morphologie  des 
spirochetes,  pour  établii*  une  classifica- 
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tion  rationnelle  de  ces  parasites.  Tous 
les  essais  de  cultures  ont  échoué;  une 
très  belle  planche  photographique. 

L.  LACOMME. 

G.  Levadlti.  Culture  du  spirille  de 
la  fièvre  récurrente  africaine  de  l'homme 
(Tick-fever).  (79)  CXLJI,  4099-4400;  44  mai 
4906.  —  En  employant  le  procédé  des 
sacs  au  collodion  placés  dans  la  cavité 
abdominale  des  lapins  et  renfermant  du 
sérum  de  Maceaccus  cynomologus  ou  de 
M,  rhesus,  l'auteur  a  cultivé  le  spirille  de 
la  fièvre  récurrente.  Après  huit  passages 
la  virulence  des  spirilles,  pour  la  souris, 
est  conservée.  Les  cultures  des  sacs  in- 
troduits dans  la  cavité  péritonéale  des 
rais  cessent  après  trois  passages;  on  cons- 
tate alors  des  formes  vibrioni^nnes  ré- 
sultant de  la  transformation  des  spirilles. 

L.  CAMUS. 

Nicolle  et  Comte.  Sur  une  Spirillose 
d  un  Chéiroptère  (Vespertilio  Kuhli).  (60) 
XX,  344-320,  4906. 

A.  Sartory.  Etude  d'une  levure  nou- 
velle, le  <  Cryptococcus  Salmoneus  >. 
(80)  LX,  850;  49  mai  4906. 

Sanielice.  Ueber  die  pathogène  Wir- 
kung  der  in  Trachea  geimpften  Blasto- 
mjeeten  (L'action  pathogène  des  blas- 
tomycètes  inoculés  dans  la  trachée).  (44) 
XLI,  64-70  et  495-202;  4906.— L'auteur  a 
employé  ce  mode  d'inoculation  pour  se 
rapprocher  des  conditions  des  infections 
naturelles.  Par  action  de  différentes  le- 
vures, il  a  pu  obtenir  une  néoformation 
de  cellules  épithélioides,  et  la  proliféra- 
tion des  cellules  bronchiques,  avec  sou- 
vent de  nombreuses  formes  atypiques  : 
alors  la  structure  des  nodules  infectés 
est  celle  d'une  véritable  tumeur  :  enfin 
l'évolution  n'en  est  pas  différente,  car 
l'animal  en  expérience  succombe  tou- 
jours. Il  s'agit  donc  de  cas  intermédiaires 
entre  les  inflanmiations  et  les  tumeurs, 

GH.   ESMEIN. 

F.  van  Dunne.  Contribution  à 
l'étude  des  trypanosomes.  Répartition 
des  trypanosomes  dans  les  organes.  (67) 
X,  460-470;  4906.  —  Les  organes  infestés 
sont  ceux  qui  présentent  des  troubles  fonc- 
tionnels et  des  lésions  macroscopiques 
(testicule,  épididyme,  ganglion,  conjonc- 
tive, muqueuse  nasale,  peau  œdematiée  ; 
jamais  l'auteur  n'a  pu  découvrir  de  trypa- 


nosomes vivants  dans  le  foie,  les  reins, 
les  capsules  surrénales,  les  poumons,  le 
cerveau,  la  moelle  épinière,  la  glande 
thyroïde,  la  glande  sous-orbitaire,  la 
glande  lacrymale,  le  thymus,  la  moelle 
osseuse  et  l'ovaire.  p.  j.  t. 

A.  Rodet  et  G.  Vallet.  Sur  l'infec- 
tion expérimentale  par  le  Trypanosama 
Brucei,  Destruction  du  parasite  dans  la 
rate.  (79)  CXLIl,  4229-4234;  28  mai  4906. 
—  La  rate  jouirait  d'un  pouvoir  trypano- 
ly tique  énergique.  l.  camus. 

J.  F.  Hultgen.  A  preliminary  report 
on  the  trypanozoma  Lewisii  in  Chicago 
{Tranfactions  of  the  Chicago  pathological 
Society,  XI,  369-374;  4906).—  L'auteur 
attire  l'attention  sur  l'extension  de  la 
trypanosomiase  qui  frappe  les  rats  de 
Chicago;  45  0/0  des  rats  sont  atteintes, 
et  la  maladie  semble  mortelle.  En  ce  qui 
concerne  le  mode  de  contagion,  il  est 
difficile  à  établir;  on  réussît  toujours 
l'inoculation  en  injectant  quelques  gouttes 
de  sang  infecté,  mais  un  rat  sain  dévore 
un  rat  malade  sans  prendre  la  maladie; 
peut-être  faut-il  faire  jouer  un  rôle  im- 
important  aux  piqûres  de  puces. 

£.   FEINDEL. 

A.  Laveran.  Sur  trois  virus  de  trypa- 
nosomiase humaine  de  provenances  dif- 
férentes. (79)  CXLII,  4065-4069;  44  mai 
4906.  —  Ces  trois  virus  provenant  de 
Gambie,  de  l'Ouganda  et  l'Oubanghi  se 
sont  montrés  morphologiquement  iden- 
tiques et  de  virulence  à  peu  près  égale. 

L.    CAMUS. 

A.  I.  Kendall.  A  new  of  trypanosome 
occurring  in  the  mouse  (Mus  musculus). 
(48)  III,  228-234  ;  4906.  —  L'auteur  décrit 
une  nouvelle  espèce  de  trypanosome  qu'il 
a  découverte  dans  le  mus  musculus.  Ses 
principaux  caractères  sont  :  4*  sa  présence 
chez  la  souris;  2"  son  manque  de  pouvoir 
infectieux  pour  les  rats  soit  sauvages  soit 
blancs;  'S"*  sa  rapide  disparition  chez  la 
souris;  4"*  son  manque  de  pouvoir  patho^ 

gène.  L.   LAGOMME. 

P.  G.  Novy.  The  trypanosomes  of 
Uetse  flies.  (48)  III,  394-444;  4906.  — 
L'auteur  prétend  que  les  trypanosomes 
que  l'on  a  trouvés  dans  l'intestin  des  mou- 
ches tsétsé  n'ont  rien  de  conmiun  avec 
les  Tr.  Gambiense  et  les  Tr.  Brucei,  et 
et  ne  sont  que  des  parasites  qui  sont 
absolument  inoifensifs.    l.  lagomiie. 
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NicoUe  et  CSomte.  Contribution  à 
l'étude  des  Trypanosomes  des  Chéirop- 
tères (80)  LX,  736;  28  a^ril  1906. 

Mesnil  et  G.  Martin.  Sur  la  récep- 
tivité des  oiseaux  aux  Trypanosomes  pa- 
thogènes pour  les  mammifères.  (80)  LX, 
739;  28  avril  1906. 

J.  Sabrasès,  L.  Muratet  et  P.  Hus- 
not.  Mobilité  du  scolex  échinococcique. 
(69)  CXCVII,  1610-1612;  1906. 

H.  M.  Hogberg.  Fûtterungsversu- 
che  mit  trichinôsen  Fâkalien  (Essais  de 
nourriture  avec  les  fèces  trichineuses). 
(14)  XLI,  210-211  ;  1906.  —  On  admet  géné- 
ralement que  seules  les  trichines  intra- 
musculaires transmettent  la  maladie. 
L'auteur  conclut  de  ses  expériences  sur  le 
rat  que  les  fèces  pourraient  contenir  des 
trichines  capables  de  contaminer  d'autres 
animaux.  gh.  esmein. 

O.  Fuhrmann.  Die  T&nien  des  Rau- 
bvôgel  (Les  tœnias  des  oiseaux  de  proie). 
(14)  XLI,  79-80  et  212-221  ;  1906. 

J.  Bourquin.  Un  nouveau  taenia 
(Davainea)  chez  les  Prosimiens.  (14)  XLI, 
222;  1906. 

Weinberg.  De  la  fixation  des  helmin- 
thes sur  la  muqueuse  du  tube  digestif. 
(80)  LX,  796;  12  mai  1906.  —  L'auteur 
publie  plusieurs  faits  observés  chez  le 
singe,  de  Tricocéphales,  d'Oxyures,  d'As- 
caris, fixés  sur  la  muqueuse  intestinale 
et  ayant  pénétré  plus  ou  moins  profondé- 
ment dans  son  épaisseur. 

p.   NOBÉCOURT. 

P.  Noc.  Sur  la  fréquence  et  le  rôle 
étiologique  probable  de  l'Unànaria  ame- 
ricana  dans  le  béribéri.  (79)  CXLII,  1232- 
1233;  23  mai  1906.  —  L'auteur  pense 
d'après  de  nombreuses  observations  que 
VUncinaria  americana  jone  un  rôle  capital 
dans  l'étiologie  du  béribéri.  La  larve  en- 
kystée du  parasite  qui  vit  dans  le  sol 
pénètre  le  plus  souvent  par  la  peau  dans 
l'organisme  ;  les  Orientaux  qui  marchent 
pieds  nus  sont  plus  éprouvés  que  les 
Européens.  Le  traitement  parle  thymol  a 
une  grande  efficacité.  l.  camus. 

A  UTO'INTOXICA  TIONS 

Aleardo  Scdemi.  Del  rapporio  tra 
funzione  mestruale  e  malattie  mentali. 
(101),  XUI,  221-233  ;  1906.  —  L'influence 


des  troubles  menstruels  sur  la  production 
de  la  folie  est  beaucoup  moins  marq[uée 
qu'on  l'a  cru  autrefois,  et  dans  les  cas 
qui  paraissent  démonstratifs,  on  trouve 
malgré  tout  une  prédisposition  antérieure 
Chez  les  aliénées,  la  fonction  menstruelle 
et  presque  toujours  irrégulière  et  l'ap- 
proche des  règles  détermine  une  exacer- 
bation des  symptômes  psychopathiqnes. 

y.   BALTE AZARD. 

G.  Joannovicz.  Experimentelle  Un- 
tersuchungen  ûber  die  Wîrkung  der 
Butter-und  der  Essigsaûre  mit  Rûcksieht 
auf  ihre  Bedeutung  fur  die  menschliche 
Zirrhose  (Recherches  expérimentales  sur 
l'action  des  acides  butyrique  et  acétique 
et  leur  rôle  dans  la  cirrhose  humaine). 
(70)  XY,  941-253;  1905.  —  Les  lésions  de 
l'empoisonnement  chronique  du  lapin 
par  ingestion  de  ces  acides  ne  sont  pas 
celles  de  la  cirrhose.  Joannovicz  combat 
l'opinion  qui  fait  dépendre  cette  maladie 
de  troubles  de  la  digestion  gastrique. 

M.    LAMBERT. 


INTOXICATIONS 

Baitakoii.  Zur  Frage  des  Einflusses 
des  Argentum  nitricum  auf  die  Zusam- 
mensetzung  des  Magensaftes  und  die 
motorische  Kraft  des  Magens  bei  Kranken. 
(9)  XII,  54-82;  1906.  —  Sous  l'influence 
de  l'ingestion  de  nitrate  d'argent,  la 
quantité  totale  du  suc  gastrique  sécrété 
diminue,  tandis  que  s'accroissent  l'ad- 
dite  totale,  le  chlore  libre  et  le  chlore 
combiné  aux  matières  organiques.  L'azo- 
tate d'argent  est  donc  contre-indiqué 
dans  les  hyperchlorhydries,  les  gastro- 
succorrhées  et  l'ulcère  rond;  c*est  au 
contraire  un  médicament  utile  dans 
l'hypochlorhydrie.  11  a  de  plus  pour  effet 
de  modérer  les  fermentations  gastriques 
et  accélère  l'expulsion  du  contenu  de 
l'estomac  dans  le  duodénum.  On  peut 
donner  chaque  jour  six  à  dix  milligrammes 
en  trois  fois.  v.  balte az Ann. 

F.  Klopstock.  Alkoholismus  und 
Lebercirrhose  (Alcoolisme  et  cirrhose  du 
foie).  (5)  CLXXXIX,  304-325;  1906-  —U 
cirrhose  est  relativement  rare,  en  com- 
paraison du  nombre  des  buveurs,  et  Ton 
n'arrive  guère  à  la  reproduire  expérimen- 
talement avec  l'alcool.  Celui-ci  n'agit 
donc  qu'indirectement;  en  diminuant  le 
pouvoir  antitoxique  et  antiinfectieox  du 
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foie,  il  confère  &  cet  organe  une  disposi- 
tioD  à  la  cirrhose,  mais  Tagent  direct  de 
celle-ci  est  encore  mal  connu. 

GOtTGBT. 

N.  Fiessinger.  Action  précoce  du 
chloroforme  sur  le  foie.  (80)  LX,  870; 
49  mars  4906.  —  Le  chloroforme  est  un 
agent  très  toxique  pour  la  cellule  hépa- 
tique; les  lésions  sont  précoces  et  intenses, 
mais  à  condition  de  donner  le  toxique  à 
forte  dose;  en  effet  les  inhalations  rapides 
même  suivies  de  mort  ne  suffisent  pas. 

p.   NOBÉGOUHT. 

Simon  et  L.  Spillmann.  Altérations 
du  sang  dans  l'intoxication  saturnine 
expérimentale.  Réunion  btologiqiLede  Nancy 
42  mars  1906,  in  (80)  LX,  765.  —  Chez  un 
cohaje  ayant  reçu  sous  la  peau  de  l'acé- 
tate de  plomb,  les  auteurs  ont  noté  de  la 
leucocytose,  de  la  lymphocytose ,  et 
surtout  la  présence  de  globules  rouges  à 
granulations  basophiles,  de  myelocytes 
basophiles.  p.  nobêcourt, 

J.  Baylac.  Athérome  expérimental 
de  l'aorte  consécutif  à  l'action  du  tabac. 
<80)  LX,  935;  2  juin  1906.  —  Les  auteurs 
ont  utilisé  des  infusions  et  des  macéra- 
tions à  37*  de  tabac  (Scaferlati  ordinaire) 
À  iO  et  20  0/0.  Ils  en  ont  injecté  â  des 
lapins  de  2  kgr.  dans  les  Teines  et  sous 
la  peau,  pendant  50  jours  en  moyenne, 
et  ont  obtenu  ainsi  des  lésions  très  nettes 
d'athérome  aortique. 

p.   liOBÉCOURT. 

A.  Fischer.  Ueber  eine  Massener- 
krankungTon  Botulismus  infolge  Genusses 
«  yerdorbener  »  Bohnenkonserven  (Epi- 
démie de  botulisme  par  ingestion  de  con- 
serves de  haricots  avariées).  (38)  LIX, 
58-78;  1906. —  Sur  24  personnes  ayant 
mangé  de  cette  salade  de  haricots, 
24  tombèrent  malades,  dont  11  grave- 
ment; ces  dernières  succombèrent  toutes. 
Le  tableau  fut  celui  d'une  paralysie  mo- 
trice progressive,  sans  signes  de  gastro- 
entérite  ;  la  durée  (dans  lés  cas  mortels) 
varia  de  2  à  11  jours  depuis  l'empoison- 
nement. L'examen  bactériologique  des 
haricots  permit  d'isoler  un  bacille  anae- 
robic identique  au  bacillus  botulinus  de 
van  Ermengem.  L'autopsie  montra,  outre 
les  lésions  de  l'asphyxie  terminale,  une 
congestion  de  la  partie  inférieure  de  l'in- 


testin allant  jusqu'à  l'hémorragie.  Le 
système  nerveux  central  fut  trouvé  sain, 
même  à  l'examen  histologique.  —  Les 
conserves  en  question  n'avaient  qu'une 
légère  odeur  rance,  mais  l'addition  de 
vinaigre  et  de  crème  y  développa  une 
odeur  désagréable  de  fromage.  Une  des 
personnes  qui  en  mangèrent,  ayant  eu 
l'idée  de  les  faire  chauffer  préalablement 
jusqu'à  la  température  de  l'ébullition, 
n'eut  que  quelques  troubles  gastriques 
légers.  On  doit  donc  toujours  porter  à 
l'ébullition  les  conserves  de  ce  genre 
avant  de  les  consommer. 

GOUGET.. 


E.  Levy  et  W.  Fomet.  Nahrungs- 
mittelvergiftung  und  Paratyphus  (In- 
toxication alimentaire  et  paratyphus). 
(14)  XLI,  161-173;  1906.  —  De  nombreux 
agents  pathogènes  sont  capables  de  réa- 
liser l'intoxication  alimentaire,  surtout 
le  proteus,  le  colibacille  et  les  paratyphi- 
ques.  Les  auteurs  soutiennent  que  les  para- 
typhiques,  très  voisins  les  uns  des  autres 
doivent  être  rattachés  au  groupe  du 
hogcholéra.  Ils  peuvent  causer  tous  les 
degrés  de  désordres,  depuis  l'indigestion 
simple  jusqu'au  vrai  typhus  abdominal, 
selon  l'état  de  résistance  <^es  sujets  (les  au- 
teurs citent  ainsi  une  épidémie  familiale). 
La  parenté  étroite  des  différents  para- 
typhiques  est  établie  par  ce  fait  qu'ils 
sont  agglutinables  parles  mêmes  serums. 

CH.   ESMEIN. 

W.  W.  Ford.  The  toxins  and  anti- 
toxins of  poisonous  mushrooms  (Amanita 
phalloïdes).  (48)  III,  191-224;  1906.  — 
L'auteur  considère  que  les  poisons  de 
l'amanita  phalloïdes,  dont  la  phalline  de 
Kobert  est  le  constituant  hémolytique 
appartiennent  à  la  catégorie  des  toxines 
en  ce  qu'ils  agissent  sur  les  animaux 
après  une  période  latente,  définie,  pro- 
duisent les  lésions  caractéristiques  des 
intoxications  bactériennes  en  général,  et 
entraînent  l'immunité  chez  les  animaux 
par  inoculation  de  doses  non  mortelles. 
Des  animaux  ainsi  inmiunisés  pourront 
résister  à  l'inoculation  de  plusieurs  doses 
mortelles  et  leur  serum  possède  des  pro- 
priétés anti-hémoly  tiques  et  antitoxiques. 
Il  est  peut-être  possible  d'obtenir  des 
serums  possédant  un  pouvoir  antitoxique 
considérable  et  la  question  de  la  séro- 
thérapie des  intoxications  par  les  cham* 
pignons  se  pose.  l.  lacomhb. 
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H.  Meyer.  Beitrag  zur  Kenntniss  der 
Diphtérie  Vergiftung.  (70)  XV,  449-426; 
1905.  -*  L'injection  intra-nenreuse  de 
toxine  diphtéritique  amène  une  paralysie 
rapide  dans  le  territoire  du  nerf  injecté. 
Cette  paralysie  peut  se  propager  aux 
centres  nerveux  et  au  territoire  symé- 
trique. La  propagation  paraît  se  faire 
par  la  Toie  du  cylindre-axe,  car  l'injec- 
tion de  sérum  antidiphtérique  n'empêche 
pas  l'apparition  des  phénomènes  d'intoxi- 
cation. M.  LAMBERT. 

p.  Teissier  et  Ch.  Esmein.  Étude 
bactériologique  de  quarante-cinq  cas 
d'oreillons.  (80)  LX,  803;  42  mai  4906. 
—  Ces  auteurs  ont  trouvé  dans  le  sang, 
dans  la  salive  parotidienne  et  divers 
autres  milieux  un  microcoque  présentant 
des  analogies  avec  celui  de  Laveran  et 
Catrin,  qu'ils  considèrent  comme  une 
variété  de  tétragènc. 

p.    NOBÊCOURT. 

Albin  Burkhardt.  Ueber  Hâufig- 
keit  und  Ursache  menschlicher  Tuber- 
kulose  auf  Grund  von  ca  4400  Sektionen 
(Fréquence  et  cause  de  la  tuberculose 
humaine  d'après  4,400  autopsies).  (37) 
LUI,  439-459;  4906.  —  Clinique  de 
Schmorl  à  Dresde.  Ces  autopsies  ont  été 
faites  du  4"  janvier  au  4»'  juillet  4904  à 
l'hôpital  et  &  la  clinique  gynécologique. 
4452  autopsies  (490  enfants).  Sur  les 
490  enfants,  448  (62  0/0)  étaient  indemmes 
de  tuberculose,  72  tuberculeux.  Sur  ces 
72,  35  avaient  succombé  à  la  tuberculose, 
les  37  autres  étaient  morts  d'une  maladie 
intercurrente.  36  fois  la  tuberculose  était 
pulmonaire.  58  fois  sur  72  les  ganglions 
bronchiques  étaient  malades,  les  cervi- 
caux 26  fois,  les  mésentériques  30  fois, 
la  rate  24  fois,  l'intestin  22  fois,  le  foie 
49  fois,  les  reins  42,  cerveau  et  moelle  40, 
les  os  8,  la  plèvre  6.  Les  4262  autopsies 
d'adultes  ont  donné  443  non  tuberculeux, 
9  0/0,  et  4449  tuberculeux,  94  0/0.  Les  non 
tuberculeux  étaient  morts  de  trauma, 
cancer,  cardiopathie,  pneumonie.  Toutes 
les  glandes  n'ayant  pu  être  examinées,  il 
est  probable  que  sur  ces  443  cadavres, 
quelques-uns  présentaient  des  lésions 
tuberculeuses  qui  ont  passé  inaperçues. 
Sur  les  4449  tuberculeux,  865  fois  les  pou- 
mons étaient  atteints,  les  ganglions  bron- 
chiques 823;  les  cervicaux  368;  l'intestin 


344;  la  trachée  47,  cerveau  38,  plèvre  35, 
péritoine  29  ;  os  27  ;  organes  génitaux  21  ; 
péricarde  20.  Sur  les  4262  adultes,  166 
avaient  succombé  k  la  tuberculose.  A 
partir  de  30  ans,  la  mortalité  par  tuber- 
culose diminue.  De  48  à  30  ans,  elle 
représente  35  0/0  de  la  mortalité  totale, 
de  30 à 40  ans,  27  0/0;  de40à50an8,  17; 
de  50  à  60,  42;  de  60  à  70,  70/0;  de  70  k 
80,  2  0/0.  A  mesure  que  l'dge  augmiente, 
les  tuberculoses  latentes  inactives  s'ac- 
croissent; elles  représentent  4  O/O  des 
tuberculoses  totales  de  4  à  5  ans,  et 
64  0/0  de  80  &  90  ans.  Tableaux  gra- 
phiques nombreux. 

Y.   MONTAGARD. 

P.  GeipeL  Ueber  Sauglingstuberlni- 
lose(Hierzu  Taf.  U.II).  (Sur  la  tuberculose 
du  nourrisson,  avec  tableaux).  (37)  LUI, 
4-89;  4906.  —  Depuis  le  travail  de  Mi- 
chael et  celui  de  Winckler,  on  n'a  rien 
publié  sur  la  tuberculose  du  nourrisson. 
Geipel  a  étudié  32  cas  avec  autopsies,  à 
Dresde.  Les  malades  étaient  âgés  de 
2  mois  à  4  an.  Ces  cas  de  tuberculose 
représentent  environ  9  0/0  de  la  morta- 
lité générale  à  cette  période  de  la  vie. 
Les  cas  les  plus  nombreux  se  rapportent 
à  des  enfants  de  3  à  5  mois.  Les  observa- 
tions sont  rapportées  en  détail.  Sauf  une 
exception,  les  poumons  étaient  toujours 
atteints.  Les  formes  de  la  tuberculose 
étaient  extrêmement  variables;  on  ne 
retrouve  pas  les  stades  de  début  :  la 
maladie  est  généralisée.  Dans  un  cas,  on 
ne  trouva  qu'une  pneumonie  caséeuse. 
Souvent,  la  maladie  a  débuté  par  les 
poumons  ou  par  les  ganglions  bron- 
chiques. Sur  30  cas,  8  fois  on  a  observé 
des  cavernes  pulmonaires;  leurs  dimen- 
sions variaient  entre  la  grosseur  d'une 
noix  et  celle  d'une  cerise.  Un  enfant  de 
4  mois  4/2  avait  une  caverne  comme  une 
noix.  Le  siège  est  plus  souvent  dans  le 
lobe  supérieur.  Les  vaisseaux  voisins  de 
ces  cavernes  peuvent  être  rompus;  si 
l'hémoptysie  est  rare,  cela  tient  à  la  rf^»i- 
dité  de  la  formation  de  l'artérite  et  de  la 
phlébite.  Geipel  n'a  pas  observé  de  gan- 
glions bronchiques  caséeux  ouverts  dans 
une  bronche.  Cela  se  voit  surtout  de  4  à 
40  ans.  La  tuberculose  hématogëne  da 
poumon  est  à  la  première  place  comme 
fréquence;  elle  ne  manque  presque  ja- 
mais. En  seconde  ligne,  on  trouve  la 
tuberculose  miliaire  dironique.  Les  no- 
dules peuvent  avoir  la  dimension  d'une 
noisette.  La  position  couchée  sur  le  dos, 
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et  la  moindre  force  du  cœur  favorisent 
les  stases  pulmonaires  chez  l'enfant.  Avec 
rhjpérémie,  on  observe  souvent  les  pneu- 
monies effleurées,  Streifenpneumonie.  Sur 
36  cas,  13  fois  les  amygdales  étaient 
tuberculeuses  :  7  fois  des  deux  côtés, 
5  fois  la  gauche,  une  fois  la  droite.  Il  j 
avait  une  éruption  de  tubercules  dans  le 
tissu  adénoïde.  Macroscopiquement,  le 
diagnostic  de  tuberculose  amygdalienne 
est  très  difflcile.  Dans  quelques  cas,  les 
infections  tonsillaires  sont  mixtes.  L'ul- 
cère intestinal  siège  le  plus  souvent  sur 
riléon.  On  n'a  pas  observé  de  lésions  du 
gros  intestin^sans  lésion  concomitante  de 
l'intestin  grêfe.  Les  lymphatiques  mésen- 
tériques  n'ont  jamais  été  trouvés  malades 
quand  l'intestin  était  sain.  Mais  souvent 
l'intestin  est  tuberculeux  et  les  lympha- 
tiques péritonéaux  sont  indemraes.  Une 
seule  fois,  le  cœur  était  parsemé  de  gra- 
nulations. Le  péricarde  n'est  pas  franchi 
par  les  productions  tuberculeuses  des 
bronches  ou  des  ganglions.  Tout  nourris- 
son qui  est  atteint  de  tuberculose  meurt. 
La  tuberculose  entre  par  le  poumon  chez 
le  nourrisson.  Les  lésions  intestinales  et 
péritonéales  sont  presque  toujours  secon- 
daires. La  mère  tuberculeuse  contagionne 
son  enfant  par  le  poumon  et  la  zone  d'in- 
fection est  la  zone  où  parviennent  les 
particules  liquides  rejetées  par  le  phti- 
sique tousseur. 

V.   MONTAGARD. 

J.-F.  Hejntnans.  Sur  la  tuberculose 
pleurale  et  péritonéale  du  bœuf.  (70)  XIY, 
375-387;  1905.  —  D'expériences  prati- 
quées par  le  D'  Maes  sur  114  tumeurs 
enlevées  à  38  bêtes  bovines,  H.  tire  les 
conclusions  suivantes  :  les  altérations 
pathologiques  et  néoplasiques  de  la  plèvre 
et  du  péritoine  sont  très  souvent  de 
simples  états  inflammatoires  déterminés 
par  des  substances  irritantes  inanimées 
provenant  de  tubercules  plus  ou  moins 
Toisins.  D'autre  part  les  tumeurs  vérita- 
blement tuberculeuses  sont  relativement 
peu  virulentes  et  peu  riches  en  bacilles. 
Enfin  tous  les  produits  pathologiques 
relevés  chez  les  tuberculeux  ne  doivent 
pas  être  nécessairement  bacillifères. 

M.   LAJUBERT. 

G.  GULllard.  Méningite  tuberculeuse 
au  cours  d'une  granulie;  polynucléose 
rachidienne.  (69)  CXGVIl,  1421-1423; 
4906.  — -  Exemple  d'une  polynucléose  au 
cours  de  la  méningite  tuberculeuse,  sans 


foyer  caséeux  aucun,  ni  infection  asso- 
ciée. L'examen  cytologique  ne  permet 
pas  le  diagnostic  absolu  de  la  méningite 
tuberculeuse.  p.  j.  t. 

F.-K.  Kleine.  Impftuberculose  durch 
Perlsuchtbacillen  (Tuberculose  inoculée 
au  moyen  de  bacilles  de  la  pommelière). 
(37)  LU,  495-513;  1906.  —  C'est  un  long 
plaidoyer  en  faveur  de  la  dualité  de  la 
tuberculose  humaine  et  de  la  pommelière. 
Ce  travail  a  été  fait  au  Laboratoire  de 
Koch.  On  trouve  au  commencement  une 
étude  des  tuberculoses  verruqueuses  des 
garçons  d'abattoir.  A  l'abattoir  de  Ber- 
lin, d'après  Lassar,  3  0/0  environ  des 
employés  sont  porteurs  de  ces  lésions  de 
la  peau.  Kleine  a  étudié  8  de  ces  malades. 
Les  lésions  de  la  peau  dataient  de  3  mois 
et  de  8  ans  pour  les  2  cas  extrêmes.  Les 
nodules  étaient  enlevés,  et  inoculés  au 
cobaye  fournissaient  les  bacilles  sur  les- 
quels on  expérimentait,  après  cultures. 
Ces  cultures  étaient  inoculées  à  des  veaux 
sains  et  tuberculinés  sans  réaction.  Ces 
veaux  étaient  sacrifiés  de  5  &  6  mois 
après  l'inoculation.  Us  présentaient  à 
l'autopsie  des  lésions  tuberculeuses  non 
discutables  :  lésions  pleurales,  ganglions 
caséeux,  noyaux  splëniques,  exsudât 
purulent  peritoneal  ;  noyaux  tuberculeux 
pulmonaires  encapsulés,  etc.  Kleine  fait 
remarquer  que  ces  bacilles  de  la  pomme- 
lière si  virulents  pour  le  veau  étaient 
restés  plusieurs  années  chez  l'hommb, 
sous  la  peau,  sans  produire  d'autres 
troubles  qu'un  nodule  inflammatoire. 
Bien  plus,  la  tuberculose  pulmonaire  est 
rare  chez  les  garçons  d'abattoir,  pour- 
tant si  souvent  inoculés  par  des  produits 
tuberculeux  bovins,  tandis  que  la  phtisie 
est  fréquente  chez  les  garçons  d'amphi- 
théâtre qui  s'inoculent  avec  des  produits 
humains.  Les  cas  d'inoculation  de  pom- 
melière à  l'honmie  sont  rares  et  aucun 
n'est  probant.  On  n'a,  dans  aucun  cas, 
suivi  l'infection  du  point  inoculé  aux  pou- 
mons en  passant  par  les  étapes  glan- 
glionnaires.  Le  contraire  est  fréquent. 
Les  enfants  circoncis  par  des  rabbins 
phtisiques  qui  sucent  la  plaie  pour  arrêter 
l'hémorragie,  meurent  souvent  de  tuber- 
culose pulmonaire  avec  étape  ganglion- 
naire dans  l'aine.  Plusieurs  observations 
sont  mentionnées.  Une  jeune-  fille  reçoit 
des  boucles  d'oreille  d'une  amie  morte 
tuberculeuse.  Elle  porte  ces  boucles,  fait 
une  tuberculose  locale  et  meurt  phti- 
sique. Jamais  on  ne  retrouve  dans  ces  cas 
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de  tendance  à  rimmobilisation  locale  qui 
est  la  caractéristique  de  la  pommelière. 
Les  inoculations  de  Garnault,  de  Spen- 
gler,  de  miss  King  ne  sont  pas  démons- 
tratives. A  Kônigsberg,  on  inocule  des 
cancéreux  avec  des  bacilles  bovins  et  la 
tuberculose  ne  se  généralise  pas.  La  lutte 
contre  la  pommelière,  si  intéressante  pour 
Tagriculture,  ne  pourra,  en  aucun  cas, 
abaisser  le  taux  de  la  mortalité  par 
tuberculose  cbez  l'homme. 

V.  MONTAGARD. 

H.  Vallée.  Sur  la  pathogénie  de  la 
tuberculose.  (79)  CXLII,  1401-1103;  14mai 
1906.  —  Onze  veaux  indemnes  de  tuber- 
culose, et  nourris  avec  du  lait  tubercu- 
leux peu  virulent  ont  été  sacrifiés  4  se- 
maines après  avoir  été  sevrés;  9  ont 
présenté  des  lésions  tuberculeuses  des 
ganglions  bronchiques  et  médiastinaux 
sans  aucune  altération  des  ganglions 
mésentériques.  La  tuberculose  pulmo- 
naire regardée  comme  primitive  peut 
donc  résulter  d'une  infection  intestinale. 

L.   CAMUS. 

H.  Vallée.  De  la  virulence  des  gan- 
glions chez  les  tuberculeux.  (80)  LX,  911  ; 
26  mai  1906.  —  Chez  des  bovins  vaccinés 
contre  la  tuberculose,  l'injection  massive 
dans  le  sang  de  bacilles  bovins  virulents 
ne  détermine  pas  de  lésions  tubercu- 
leuses, bien  que  les  ganglions  intra-tho- 
raciques  contiennent  pendant  longtemps 
des  bacilles  décelés  par  l'inoculation  au 
cobaye.  Des  veaux,  nourris  avec  du  lait 
baciliifère,  ont  des  ganglions  médiasti- 
naux tuberculeux  neuf  fois  sur  onze,  alors 
que  les  ganglions  mésentériques  sont 
toujours  indemnes,  mais  cependant  tuber- 
culisent  le  cobaje.       p.  nobêgourt. 

Kûster.  Ueber  Kaltblûtertuberku- 
lose.  (41)  Vin,  187-206  et  310-347;  1906. 
—  Ce  très  long  mémoire  peut  être  ainsi 
résumé.  11  existe  chez  la  grenouille  une 
tuberculose  spontanée  très  caractérisée 
correspondant  par  bien  des  points  avec  la 
tuberculose  trouvée  par  Dubard  chez  les 
carpes  et  par  Friedmann  chez  la  tortue. 
Dans  le  foie  des  grenouilles  inoculées 
avec  des  bacilles  d'animaux  à  sang 
chaud,  ainsi  que  chez  celles  qui  n'ont 
jamais  été  inoculées,  on  trouve  des  ba- 
cilles acido-résistants  analogues  aux  ba- 
cilles de  la  tuberculose  de  la  grenouille 
au  point  de  vue  morphologique  et  cultu- 
ral. Il  reste  encore  à  éclaircir  la  ques- 


tion de  savoir  si  dans  le  premier  cas  on 
est  en  présence  d'une  transformation  des 
bacilles  d'animaux  &  sang  chaud  en 
bacilles  d'animaux  à  sang  froid  on  si 
dans  les  deux  cas  on  observe  un  début 
de  la  tuberculose  spontanée  de  la  gre- 
nouille. Dans  le  milieu  où  vit  la  gre- 
nouille (eau,  mousse,  vase),  on  ne  troure 
pas  de  bacUles  acido-résistants  ayant 
le  caractère  des  bacilles  tuberculeux 
de  la  grenouille.  Les  modifications  ana- 
tomiques  obtenues  par  inoculation  de 
bacilles  humains  et  aviaires  à  la  gre- 
nouille, le  lézard  et  la  couleuvre  à 
collier,  sont  identiques  k  celles  observées 
déjà  par  les  expérimentateurs.  Des  ba- 
cilles prélevés  dans  le  foie  du  lézard»  de 
la  couleuvre  à  collier  et  de  la  tortue,  ino- 
culés avec  la  tuberculose  d'animaux  à 
sang  chaud  sont  identiques,  comme  forme 
et  comme  culture,  aux  bacilles  de  la 
tuberculose  de  la  grenouille. 

F.   ARL0IN6. 

Bârmann  et  Halberstaetdler.  Ex- 

perimentelle  Hauttuberkulose  bel  Affen. 
(10)  XLI11,199;  12  février  1906.  —  Les  au- 
teurs ont  prélevé  des  lésions  tuberculeuses 
caséeuses  de  la  rate  sur  un  orang-outang 
mort  aussitôt  après  sa  capture.  U  s'agis- 
sait donc  d'un  cas  assez  rare  de  tubercu- 
lose spontanée  chez  un  singe.  Vingt- 
quatre  macaques  furent  inoculés  avec 
cette  matière  tuberculeuse,  vingt  et  un 
sous  la  peau,  trois  dans  le  péritoine  et 
la  vessie.  Ces  trois  singes  sont  morts 
en  un  mois  avec  une  généralisation 
tuberculeuse.  Les  injections  sous-cutanées 
ont  produit  chez  ces  singes  des  phéno- 
mènes locaux  fugaces.  Chez  les  autres 
macaques,  après  cinq  semaines  il  existait 
une  ulcération  tuberculeuse  typique,  res- 
semblant à  celles  observées  sur  l'honune 
et  très  facilement  différenciables  d'acci- 
dents primaires  syphilitiques.  La  nature 
tuberculeuse  était  confirmée  par  la  pré- 
sence de  bacilles  dans  les  frottis  et  les 
coupes  et  la  réaction  à  la  tuberculine. 
Ces  singes,  inoculés  avec  de  la  vieille 
tuberculine,  ont  offert  de  violentes  réac- 
tions locales  sans  que  pour  cela  l'évolu- 
tion des  lésions  soit  modifiée.  Dans  une 
autre  série  d'expériences,  des  animaux 
déjà  tuberculeux  ont  été  inoculés  sous  la 
peau  avec  des  matières  provenant  de 
lésions  tuberculeuses  cutanées  du  singe. 
Les  inoculations  chez  ces  tuberculeux 
furent  fructueuses,  contrairement  à]  ce 
qu'avait  vu  Koch.  Enfin  des  inoculations 
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sous-cutanées  de  bacilles  provenant  de 
crachats  humains  ont  paru  donner  des 
ulcérations  ayant  plus  de  tendance  à 
l'extension.  Dans  certains  cas  il  8*est 
produit  une  altération  ressemblant  au 
lupus.  La  mort  a  presque  toujours  été 
produite  par  une  généralisation  tuber- 
culeuse au  foie  et  à  la  rate,  très  rai*e- 
ment  au  poumon.  v.  ahloino. 

L.  Rabinoi^tsch.  Ueber  spontané 
Affentuberkulose,  ein  Beitrag  zur  Tuber- 
culosefrage  (tuberculose  spontanée  du 
singe  ;  contribution  à  l'étude  de  la  tuber- 
culose). (18)  XXXII,  866;  34  mai  4906.  — 
La  tuberculose  spontanée  du  singe  dans 
les  jardins  zoologiques  est  connue  de- 
puis 4843.  C'est  une  tuberculose  en 
général  disséminée,  disait  Koch,  avec 
prédominance  dans  les  poumons.  Sur  les 
27  singes  tuberculeux  examinés,  L.  Rabi- 
nowitsch  a  trouvé  dans  49  cas  des  bacilles 
tuberculeux  humains,  trois  fois  des  ba- 
cilles bovins,  une  fois  dans  le  poumon 
un  bacille  humain,  deux  fois  des  bacilles 
de  transition  entre  le  bacille  humain  et 
le  bovin  (Ubergangsformen);  une  fois  des 
bacilles  aviaires;  une  fois  le  bacille  hu- 
main-aviaire.  Le  plus  souvent,  il  s'a^t  de 
bacilles  humains.  Le  singe  se  contagionne 
en  captivité  au  contact  de  l'homme,  et 
très  rarement  par  des  baciles  bovins. 

V.   MONTAGARD. 

p.  Achalxne.  Sur  la  tuberculose  pul- 
monaire du  tigre  et  la  néoformation 
d'un  epithelium  pavimenteux  stratifié  aux 
dépens  de  l'épithélium  des  terminaisons 
bronchiques.  (79)  CXLII,  4296-4299; 
5  juin  4906. 

S.  Metalnikoff .  Die  Tuberkulose  bei 
der  Bienenmotte  (Galeria  melonella)  (La 
tuberculose  de  la  Galeria  melonella  ou 
teigne  des  abeilles).  (44)  XLI,  54-60  et 
488-495;  4906.—  Les  larves  delà  Galeria 
vivent  dans  les  ruches  et  le  miel  est 
nécessaire  à  leur  développement.  L'enve- 
loppe cireuse  du  bacille  de  Koch  étant 
analogue  au  miel,  l'auteur  a  cherché  si 
les  sucs  digestifs  de  la  galeria  n'attaque- 
raient pas  la  paroi  du  bacille  de  Koch. 
S'il  n'a  pu  démontrer  ce  fait,  il  a  cons- 
taté une  immunité  absolue  de  la  galeria 
contre  le  bacille  tuberculeux  virulent  de 
race  humaine  ou  bovine,  et  le  bacille 
de  Rabinowitsch,  Cette  innocuité  n'existe 
pas  contre  la  tuberculose  des  poissons. 
Le  processus  de  destruction  est  lié   à 


l'activité  des  leucocytes,  qui  constituent 
visiblement  les  tubercules  chez  la  galeria. 

CH.    ESMBIN. 

J.  T.  Wigham.  Upon  the  agglutinin 
test  in  the  diagnosis  of  tuberculosis. 
(47)  VI,  212-244  ;  4906.  —  L'auteur  a 
tuberculisé  par  ingestion  de  cultures  de 
bacilles  de  Koch  deux  singes  afin  de 
suivre  sur  eux  le  pouvoir  agglutinant 
de  leur  sérum.  Les  deux  singes  aggluti- 
naient déjà  avant  l'infection  et  dans  la 
suite  leur  sérum  ne  s'est  guère  montré 
plus  agglutinant.  De  ces  faits  l'auteur 
conclut  que  le  séro-diagnostic  de  la  tuber- 
culose préconisé  par  Arloing  et  Courmont 
n'a  pas  de  valeur  pratique.  Nous  ferons 
remarquer  que  l'auteur  s'est  servi  pour 
faire  ses  agglutinations  de  cultures  sur 
pommes  de  terre  et  que  sa  technique  n'a 
pas  toujours  été  celle  suivie  par  Arloing 
et  Courmont;  la  cause  de  son  insuccès 
est  peut-être  là.  l.  lacomme. 

C.  Nordmann  et  J.  Billet.  Pleuré- 
sies du  déclin  et  de  la  convalescence  de 
la  fièvre  typhoïde.  (69)  CXCVII,  4537- 
4544;  4906. 

P.  Meyer  et  W.  Neuxncuin.  Ueber 
hàmorrha^sche  Diathese  bei  Typhus  ab- 
dominalis  (De  la  diathese  hémorragi- 
que dans  la  fièvre  typhoïde).  (38)  LIX, 
433-444  ;  4906.  —  La  diathese  hémorra- 
gique, dans  la  fièvre  typhoïde,  est  tou- 
jours associée  à  des  infections  particuliè- 
rement graves,  dont  le  pronostic  doit 
être  considéré  comme  très  réservé,  et 
même  souvent  défavorable.  Elle  peut 
résulter  d'une  infection  pure  par  des 
bacilles  typhiques  très  virulents,  sans 
adjonction  d'autres  causes,  telles  que  la 
syphilis,  l'alcoolisme,  ou  des  infections 
mixtes.  Le  début  des  manifestations 
hémorragiques  a  lieu  ordinairement,, 
conune  l'ont  montré  Gerhardt  et  Wagner,, 
au  commencement  de  la  troisième  se- 
maine ;  d'après  ces  auteurs,  elles  s'obser- 
veraient surtout  chez  les  enfants,  mais 
les  cas  de  Meyer  et  Neumann  prouvent 
qu'elles  se  rencontrent  également  à  un 
âge  plus  avancé.  Le  traitement  est  pure- 
ment diététique  et  sjmptomatique  ;  on  y 
joindra  de  grandes  injections  de  sérum 
artificiel,  régulièrement  répétées. 

GOUGBT. 

A.  Bensaude  et  E.  Rivet.  Sur  le 

diagnostic  des  infections  paratyphiques 
(78)  483;  30  mai  4906. 
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H.  de  R.  Morgan.  Upon  the  bacte- 
riology of  the  summer  diarrho&a  of  infants. 
(U)  908,  2i  avril  1906. 

Jûrgens.  Experimentelle  Untersu- 
chungen  Uber  die  Pneumokokken-Vini- 
lenz  w&hrend  der  Pneumonie  (Recher- 
ches sur  la  virulence  des  pneumocoques 
dans  la  pneumonie).  (36)  III;  236-254; 
1906.  —  L'auteur  étudie  Faction  des 
pneumocoques  sur  les  souris  et  les  lapins. 
Ces  pneumocoques  avaient  des  prove- 
nances diverses  :  pneimionies  en  voie 
d'évolution,  crachats  de  pneumoniques 
convalescents,  crachats  de  sujets  sains 
n'ayant  pas  eu  de  pneumonie.  Les  résul- 
tats donnèrent  une  plus  grande  virulence 
aux  pneumocoques  provenant  de  sujets 
pneumoniques.  La  mort  de  l'animal 
infecté  (1  c.  c.  de  crachat)  se  produisait 
entre  10  heures  et  3  jours.  Jiirgens  a 
étudié  les  pneumocoques  provenant  de 
pneumoniques  jeunes  ayant  succombé, 
sans  présenter  &  l'autopsie  d'autres  lé- 
sions pouvant  expliquer  la  mort  que  leur 
infection.  La  gravité  de  l'infection  chez 
l'homme  ne  permet  pas  de  dire  que  le 
microbe  sera  plus  virulent  pour  la  souris. 
La  courbe  de  la  virulence  du  pneumo- 
coque ne  peut  pas  faire  établir  un  pro- 
nostic scientifique  de  la  maladie  humaine. 
Un  pneumocoque  dont  la  virulence  aug- 
mente n'est  pas  nécessairement  un  mi- 
crobe dont  l'infection  va  se  généraliser. 
L'homme  réagit  de  façon  différente  au 
même  microbe.  Souvent  le  microbe 
devient  virulent  par  le  terrain  et  au  cours 
de  la  maladie.  C'est  un  phénomène  com- 
parable à  ce  que  Bail  a  décrit  sous  le 
nom  d'aggressivité  des  bactéries.  Les 
manifestations  infectieuses  sont  le  résul- 
tat des  réactions  de  l'organisme,  les 
substances  formées  par  le  pneumocoque 
étant  les  mêmes.         y.  montagard. 

U.  Baccarahi.  Gontributo  allô  studio 
deir  infezione  sUfilococcica.  (103)  XXII, 
533,  566,  593  et  621;  19,  26  mai,  2  et  9  juin 
1906.  —  Sorte  de  revue  générale  sur  la 
staphylococcic.  L'auteur  apporte  de  plus 
l'étude  détaillée  de  21  observations. 

L.   LAGOUMB 

J.  s.  Wile.  The  Leucocytes  in  gonor- 
rhoea. (42)  GXXXI,  1052-1058;  1906.  —  Les 
polynucléaires  neutrophiles  se  rencontrent 
en  très  grand  nombre  dans  l'uréthrite  an- 
térieure aiguë  et  décroissent  avec  l'exten- 
sion de  la  maladie  à  l'uréthre  postérieur, 


et  ils  sont  très  réduits  de  nombre  dans 
l'uréthrite  chronique  chez  l'homme  comme 
chez  la  femme.  —  Les  mononucléaires 
augmentent  au  contraire  dans  les  pro- 
cessus chroniques,  à  l'inverse  de  ce  qui 
s'observe  pour  les  polynucléaires.  Les 
éosinophiles  dominent  dans  l'uréthrite 
aigué  antéro-postérieure.  —  La  cytologie 
du  sang  ne  se  modifie  pas  parallèlemeut 
à  celle  du  pus  urethral. 

HBNRI   CLAUDE. 

Walter  R.  Brinckerhoif  and  E. 
E.  Tyzzer.  Studies  upon  experimental 
variola  and  vaccinia  in  quadrumana.  (52) 
XIV,  213-359;  1906.  —  L'inoculaUon  cuta- 
née du  virus  vaccinal  au  macacus  cyno- 
mologos  donne  toujours  une  vaccine 
expérimentale.  Les  cellules  épithéliales 
et  les  cellules  endothéliales  des  vaisseaux 
au  niveau  de  la  pustule  contiennent  des 
formes  cytoplasmiques  et  intranucléaires 
semblables  aux  cyîoryctes  de  la  variole. 
Des  lésions  identiques  sont  produites  par 
inoculation  de  la  cornée  ou  des  mu- 
queuses. —  Le  virus  variolique  inoculé  à 
la  peau  du  m.  cynomologus,  dum.  nemes- 
trinus  et  de  l'orang  produit  une  lésion 
primaire  suivie  d'un  exanthème  fébrile, 
légèrement  vésiculeux;  les  cytoryctes  de 
la  variole  existent  dans  les  cellules  au 
niveau  du  point  d'inoculation;  l'expé- 
rience donne  les  mêmes  résultats  quand 
l'inoculation  porte  sur  la  cornée  ou  sur 
les  muqueuses.  —  La  vaccination  du 
singe  lui  confère  l'immunité  contre  l'ino- 
culation ultérieure  du  virus  vaccinal  ou 
variolique.  La  variole  expérimentale  le 
protège  contre  une  seconde  inoculation 
de  virus  variolique  mais  non  pas  toujours 
contre  l'inoculation  de  la  vaccine.  L'im- 
munité après  inoculation  cutanée  de  vac- 
cine est  manifeste  du  dixième  au  onzième 
jour;  s'il  s'agit  de  variole,  elle  apparaît 
du  cinquième  au  huitième  jour.  Le  virus 
variolique  résiste  moins  &  la  dessication 
que  le  virus  vaccinal.  Le  virus  variolique 
ne  traverse  pas  la  bougie  de  Berkefeld;  à 
mesure  qu'il  s'atténue,  il  perd  d'abord  le 
pouvoir  de  produire  l'exanthème,  il  perd 
sa  virulence  en  passant  d'un  singe  à  un 
autre.  lbsné. 

P.  Remlinger.  Transmission  de  la 
rage  par  coup  de  griffe.  (80)  LX,  779; 
5  mai  1906. 

A.  W.  Williams  et  M.  M.  Lowden. 

(48)  m,  452-483;  1906.  —  Les  auteurs 
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considèrent  comme  absolument  démon- 
trée la  spécificité  des  corps  de  Negri.  Ce 
seraient  des  protozoaires  et  cette  idée 
est  basée  sur  ce  que  :  1*  ils  ont  une  mor- 
phologie définie  et  caractéristique;  ^  leur 
évolution  suit  un  cycle  régulier,  certaines 
formes  prédominant  dans  certains  stades 
de  la  maladie;  3*  leurs  propriétés  tincto- 
riales les  font  ressembler  à  certains  pro- 
tozoaires connus  :  les  microsporidies. 

L.   LAGOMMB. 

I.  Novi.  SuUa  dlagnosi  istologica 
délia  rabbia.  Note  e  osserrazioni  sopra 
494  casi  presentati  dal  1901  al  1904  ail' 
Istituto  antirabico  di  Bologna  (Memorie 
délia  R.  Accademia  délie  Seienze  dell'  Isti- 
tuto di  Bologna,  II,  249-256;  1905).  — 
L'auteur  figure  une  altération  constante, 
facile  à  mettre  en  éyidence  même  quand 
les  cerreaux  apportés  au  laboratoire  sont 
dans  un  certain  état  de  putréfaction  :  il 
s*agit  d'une  infiltration  parvicellulaire  et 
périvasale  plus  ou  moins  abondante.  Sur 
les  pièces  fratcbes  on  voit  une  infiltration 
analogue  autour  des  cellules  nerveuses. 

E.  FBINDEL. 

Remlinger.  Syndrome  de  Landry  et 
rage  paralytique.  (80)  LX,  818;  12  mai 
1906. 

Edmond    et    Etienne    Sergent. 

Études  épidémiologiques  et  prophylac- 
tiques du  paludisme.  Quatrième  cam- 
pagne en  Algérie,  1905.  (60)  XX,  241-255; 
1906. 

E.  Metchnlkoii  et  E.  Roux.  Recher- 
ches sur  la  syphilis.  (73),  8  mai  1906; 
554.  —  Le  virus  syphilitique  virulent, 
inoculé  A  un  sujet  non  atteint  de  syphilis, 
peut  rester  sans  effet,  si  Ton  a  soin  de 
pratiquer  des  frictions  mercufielles  à  la 
suite  de  l'inoculation,  et  au  lieu  même 
de  celle-ci,  à  l'aide  d'une  pommade  à 
base  de  calomel.  Cette  conclusion  ressort 
nettement  d'expériences  sur  12  singes,  et 
d'une  expérience  sur  l'homme.  L'action 
préventive  de  la  pommade  mercurielle 
s'est  montrée  efficace  encore  18  heures  1/2 
après  l'inoculation,  mais  inutile  au  bout 
de  20  heures.  ch.  lbsibuh. 

Neiflser,  Siebeort  et  Schucht.  Ver- 
suche  zur  Uebertragung  der  Syphilis  auf 
Affen  (Recherches  sur  la  transmission 
de  la  syphilis  aux  singes).  (18)  XXXIl, 
493;  29  mars  1906.  —  Neisser  a  réussi  à 


inotuler  les  produits  syphilitiques  ter- 
tiaires au  singe  et  à  lui  donner  la  syphi- 
lis, contrairement  à  ce  qu'on  croyait  que 
la  syphilis  tertiaire  n'était  pas  conta- 
gieuse. 11  faut  pour  cela  que  les  produits 
syphilitiques  soient  en  évolution.  Les 
produits  nécrosés  ou  purulents  ne  con- 
tiennent plus  le  parasite  et  ne  peuvent 
donner  au  singe  un  accident  primitif.  Il 
n'y  a  pas  à  tenir  compte  de  l'âge  de  ces 
formations  tertiaires  par  rapport  au 
début  de  la  syphilis  chez  l'individu  ;  pré- 
coces ou  tardives,  elles  sont  infectantes. 
La  dégénération  gommeuse  et  la  puru- 
lence rendent  l'infection  impossible. 
Ceci  est  important.  Le  syphilitique  ter- 
tiaire est  contagieux.  Les  accidents  pri- 
maires et  secondaires  renferment  beau- 
coup de  parasites,  et  sont  très  infectants. 
Ils  siègent  aux  organes  génitaux  et  à  la 
bouche,  ce  qui  rend  l'infection  plus  facile. 
L'épîderme  plus  mince  laisse  facilement 
les  parasites  sortir;  les  lésions  peu  im- 
portantes passent  inaperçues.  Les  acci- 
dents tertiaires  sont  plus  graves;  ils  sont 
souvent  profonds,  ne  siègent  pas  aux 
organes  génitaux  ou  aux  lèvres.  C'est  ce 
qui  explique  la  rareté  des  contagions  par 
les  tertiaires;  mais  elle  n'est  pas  impos- 
sible. Neisser  recommande  le  traitement 
mercuriel  chez  les  syphilitiques  tertiaires 
pour  détruire  les  parasites.  Les  bains  et 
les  sudations  mettent  en  circulation  les 
derniers  parasites  que  le  mercure  dé^ 
truira.  Des  expériences  montrent  que, 
après  10  et  17  ans,  des  produits  ter- 
tiaires étaient  contagieux.  Les  organes 
des  enfants  morts  de  syphilis  héréditaire 
sont  contagieux  pour  le  singe.  Des  acci- 
dents primaires  se  développent  15  à  20 
jours  après  l'inoculation. 

Y.  MONTAGARD. 

E.  Hoffmann.  Experimentelle  Unter- 
suchungen  uber  die  Infektiosit&t  des 
syphilitischen  Blutes  (Recherches  expé- 
rimentales sur  le  pouvoir  infectieux  du 
sang  syphilitique).  (18;  XXXII,  493; 
29  mars  1906.  —  Des  recherches  sur  les 
singes  inférieurs,  il  est  démontré  que  le 
sang  des  syphilitiques  est  contagieux, 
40  jours  après  l'infection,  avant  l'appari- 
tion des  accidents  secondaires,  le  para- 
site circule  déj&  dans  le  sang.  Chez  les 
syphilitiques  non  traités,  six  mois  après 
le  début  du  chancre,  le  parasite  se  trouve 
encore  dans  le  sang.  Le  virus  est  peu 
actif  dans  le  sang,  il  doit  y  vivre  à  l'état 
atténué;  d'ailleurs  on  trouve  rarement 
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le  spirochete  dans  les  vaisseaux,  et  tou- 
jours en  petite  quantité.  Le  virus  passe- 
t-il  après  coagulation  dans  le  sérum  ou 
dans  les  globules  comme  le  pense  Neisser? 
Hofiûnann  ne  peut  le  dire.  Combien  de 
temps,  le  parasite  reste-t-ii  dans  les  vais- 
seaux, et  quand  y  arrive-t-il?  Ces  ques- 
tions ne  sont  pas  résolues. 

Y.  M0NTA6ARD. 

Gino  de  Fascalis.  La  sifilide  nella 
patogenesi  délia  tabe  dorsale.  (101)  XIII, 
199-213;  1906.  —  L'auteur,  se  basant  sur 
l'étude  anatomo-pathologique  d'un  grand 
nombre  de  moelles  de  tabétiques,  et 
rapprochant  les  scléroses  médullaires 
des  scléroses  viscérales,  arrive  à  cette 
conclusion  que  dans  le  tabes  la  syphilis 
détermine  une  dégénération  à  marche 
plus  ou  moins  rapide  des  éléments  ner- 
veux, dégénération  qui  est  la  lésion  pri- 
mitive. Les  altérations  méningées  et  vas- 
culaires  sont  secondaires. 

V.  BALTE AZARD. 

Max  Schûller.  Ueber  Parasitenbe- 
funde  in  Blutpr&paraten  eines  Gelbfie- 
berkranken.  (10)  XLllI,  198;  12  février 
1906.  —  On  a  trouvé  dans  le  sang  et  les 
organes  des  malades  atteints  de  fièvre 
jaune,  les  germes  les  plus  divers.  Parmi 
eux  on  peut  citer  un  crjptococcus  xanto- 
genicus  (Domingo  Freire),  un  diplocoque 
(Gomil  et  Babès),  un  tétragène  (Deljado 
et  Finly),  des  protozoaires  (Klebs),  enfin 
des  corps  sphériques  particuliers,  obser- 
vables dans  le  sang.  L'auteur  s'est  fait 
envoyer  des  lames  recouvertes  du  sang 
recueilli  39  heures  après  le  début  d'un 
accès  de  fièvre  jaune.  Il  décrit  et  donne 
les  dessins  d'une  série  de  protozoaires 
avec  toutes  leurs  formes  évolutives  à 
l'intérieur  et  en  dehors  des  globules 
rouges  qui  sont  détruits.  On  voit  aussi 
des  parasites  à  différents  stades  de  déve- 
loppement dans  les  mononucléaires  et  les 
polynucléaires.  Ces  leucocytes  sont  plus 
ou  moins  modifiés,  et  moins  nombreux 
que  normalement.  p.  abloing. 

A  Negri  et  D.  Pane.  Eine  Dysenterie 
Epidémie  in  der  Provinz  Pavia  (Une  épi- 
démie de  dysenterie  dans  la  province  de 
Pavie).  (14)  XLI,  70-72;  1906.  —  Il  s'agit 
d'une  épidémie  causée  par  un  bacille 
dysentérique  vrai.  ch.  esmein. 

R.  Koch.  Ueber  afrikanischen  Recur- 
rens.  (10)  XLIII,  185;  12  février  1906.  — 


Cet  article  constitue  une  monographie  ae- 
compagnée  de  photographies  macrosco- 
piques et  microscopiques,  de  courbes  ther- 
miques cliniques  et  expérimentales  ayant 
trait  à  la  fièvre  récurrente  africaine.  Les 
expériences  faites  sur  des  singes  et  Tob- 
servation  clinique  ont  montré  que 
l'agent  provocateur  de  la  maladie  est  un 
Spirochete  particulier  transmis  à  rhonune 
par  la  piqûre  des  tiques.  Ces  insectes  se 
chargent  de  spirochetes,  en  piquant  des 
sujets  malades,  et  infectent  ainsi  les 
hommes  sains.  Une  première  atteinte 
confère  l'immunité  contre  la  fièvre  récur- 
rente. Mais  souvent  la  maladie  est  mor- 
telle. La  thérapeutique  est  pour  l'instant 
impuissante.  La  prophylaxie  passe  donc 
au  premier  plan.  La  mission  du  profes- 
seur  Koch  a  pu  facilement  se  préserver 
de  toute  infection  en  évitant  avec  soin 
les  piqûres  des  tiques.      F.  arloing. 

Kudicke.  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss 
der  menschlichen  Trypanosomakrankheit 
(Contribution  à  l'étude  des  trypanoso- 
miases humaines).  (14)  XLI,  72-74;  1306. 
—  Chez  un  nègre  présentant  les  symp- 
tômes de  la  maladie  du  sommeil  au  début 
Tauteur,  s'il  n'a  pu  trouver  directement 
des  trypanosomes  dans  la  circulation,  a 
pu  par  inoculation  du  sang  du  malade  & 
un  cercopithèque,  retrouver  l'agent  causal 
dans  le  sang  de  ce  dernier,  (dix-sept  jours 
après  l'inoculation).  La  trypanosome 
ainsi  constaté,  est  différent  des  espèces 
connues  jusqu'à  présent  comme  para- 
sites de  l'homme.  ch.  esmbik. 

Vassal.  Trypanosomiase  des  chevaux 
de  l'Annam.  (60)  XX,  256.295;  1906.  — 
Cette  Trypanosomiase  se  rapproche  du 
Surra.  Mais  elle  diffère  des  Surra  de 
l'Inde,  de  Maurice,  de  Java  par  la  récep- 
tivité et  la  sensibilité  moins  grande  des 
bovidés  et  buffalidés. 

p.  NOBÉCOURT. 

Laveran  et  Mesnil.  Recherches  expé- 
rimentales sur  la  Trypanosomiase  des 
chevaux  de  l'Annam.  Comparaison  avec 
le  Surra.  (60)  XX,  296-303;  1906.  —  Re- 
cherches confirmant  les  analogies  de 
cette  Trypanosomiase  avec  le  Surra. 

p.  NOBÉCOURT. 

E.  Marchouz  et  P.  L.  Simond.  The 

hereditary  transmission  of  the  virus  of  yel- 
low fever  in  thestegomyiafasciata  CYeihw 
fever  Institute  bulletin,   n.    15,    113-115, 
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'  Washington,  4906).  —  Relation  d'une  ino- 
culation humaine  positive  par  morsure 
d'un  moustique  développé  en  tube  d'un 
œuf  de  stegomja infectée;  chez  l'homme 
mordu,  la  fièvre  jaune  fut  bénigne,  mais 
de  caractères  très  nets.  La  conclusion  à 
tirer  de  ce  fait  c'est  que  la  progéniture  de 
Btegomja  infecté  est  elle-même  infectée. 
Le  moustique  héréditairement  infecté 
n'est  capable  de  transmettre  la  fièvre 
jaune  qu'assez  longtemps  après  sa  nais- 
sance ;  ce  fut  au  22**  jour  dans  le  cas 
ci-dessus  mentionné. 

X.   FBINDBL. 

M.  J.  Rosenau  et  J.  Goldberger. 

The  hereditary  transmission  of  the  yel- 
low fever  parasite  in  the  mosquito  (Yel- 
low fever  Institute  bulletin,  n.  15,  105-113, 
Washington,  1906).  —  Compte  rendu  des 
expériences  entreprises  dans  le  but  de 
confirmer  le  fait  positif  de  Marchoux  et 
Simond;  tous  les  résultats  ont  été  néga- 
tifs. E.  FBINDRL. 

M.  J.  Rosenau  et  J.  Goldberger. 

Attemptes  to  grow  the  yellow  fever  para- 
site (Yellow  fever  Institute  hulletinf  n.  15, 
403-104,  Washington,  1906).  —Tentatives 
de  culture  du  parasite  de  la  fièvre  jaune 
dans  l'eau  de  condensation  des  tubes 
agar-sang  humain  neuf.  On  n'observa 
dans  cette  eau,  au  bout  de  quelques  jours 
d'ensemencement  avec  du  sang  de  fiévreux, 
que  des  corps  de  différentes  formes  et 
dimensions,  présentant  quelquefois  de 
curieux  mouvements  browniens,  et  qui 
furent  interprétés  comme  produits  de 
degeneration  du  sang.      e.  feindel. 

H.  Carré.  Sur  la  maladie  des  chiens. 
(79)  CXLII,  962-964;  23  avril  1906.  — 
Cette  maladie  est  due  à  un  virus  filtrant 
•  qui  supprime  la  défense  phagocytaire  de 
l'animal  infecté  et  qui  permet  à  des  mi- 
crobes différents  de  créer  des  lésions  se- 
condaires regardées  à  tort  comme  spéci- 
fiques. L.  CAMUS. 
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W.  Falta.  Studien  ûber  den  Eiweis- 
stoflTwechsel.  (Etude  sur  les  échanges 
azotés).  (20)  LXXXVl,  517-565;  1906.— 
L'auteur  a  étudié  chez  l'homme  et  chez 
l'animal  l'évolution  de  la  destruction  de 
l'albumine.  Les  conclusions  de  ses  recher- 
ches   diffèrent   des   résultats   rapportés 


antérieurement  par  d'autres  expérimen- 
tateurs. La  destruction  de  préparations 
d'albumine  pure  ne  se  fait  pas  aussi  rapi- 
dement qu'on  l'a  dit.  Dans  les  conditions 
expérimentales  où  l'auteur  s'est  placé,  elle 
se  continue  au  moins  trois  jours,  parfois 
quatre.  La  rapidité  de  la  destruction  s'ef- 
fectue d'ailleurs  de  façons  différentes 
suivant  que  l'on  opère  sur  telle  ou  telle 
variété  d'albumine.  On  peut  classer  à  cet 
égard  les  albumines  ou  les  corps  albumi- 
noides  dans  l'ordre  suivant  :  a)  gluten, 
caséine,  séralbtunine,  fibrine,  &;globuline, 
c)  hémoglobine,  dj  ovovilelline,  ovalbu- 
mine.  —  Chez  les  êtres  qui  vivent  de 
viande,  les  différences  ne  sont  pas  aussi 
marquées  ;  ainsi  chez  le  chien,  la  destruc- 
tion de  la  caséine  se  produit  aussi  rapi- 
dement que  celle  de  l'ovalbumine.  — 
Lorsque  l'albumine  a  élé  dénaturée  par 
la  coagulation,  notamment,  la  durée  de 
la  destruction  de  l'ovalbumine  est  nota- 
blement augmentée.  L'adjonction  d'iode 
et  de  brome  à  la  molécule  albumine  n'a 
pas  ralenti  la  durée  de  la  destruction. 
Dans  les  maladies  des  reins,  la  courbe 
d'élimination  d'azote  de  la  caséine  s'éloi- 
gne notablement  du  type  normal.  Il  en 
est  vraisemblablement  de  même  des 
autres  albumines;  l'insuffisance  rénale 
ayant  une  action  importante  sur  la  des- 
truction de  l'albumine  comme  sur  l'éli- 
mination des  produits  de  cette  destruc- 
tion. HENRI  CLAUDE. 

p.  Nobéoourt  et  Prosper  Merklen. 

Recherches  de  physiologie  pathologique 
chez  une  enfant  atteinte  de  névrose 
gastrique  avec  amaigrissement  extrême. 
(77)  15  mai  1906  ;  219.  —  Une  fillette  de 
11  ans  était  tombée,  par  suite  d'inani- 
tion, au  poids  de  14  kilog.  900,  présen- 
tait de  la  cyanose,  de  la  polyglobulie 
(5,626,300  globules  rouges),  de  l'hypoten- 
sion artérielle  (9  1/2).  Sous  l'influence  de 
la  réalimentation,  les  auteurs  ont  cons- 
taté une  augmentation  rapide  et  consi- 
dérable de  poids,  qui  a  été  en  moyenne 
successivement  de  625  gr.,  de  400  gr.  de 
257  gr.  par  jour;  celle-ci  a  coexisté  au 
début  avec  des  phénomènes  d'hydratation 
de  l'organisme,  disparition  de  la  cya- 
nose, dilution  du  sang  (2,821,000  globules 
rouges),  augmentation  de  la  pression 
artérielle  (12  1/2),  et  avec  la  rétention  du 
chlorure  de  sodium  et  de  l'azote,  qui 
étaient  en  minime  quantité  dans  les 
urines  par  rapport  aux  aliments  ingérés. 

p.  NOBÉCOUHT. 
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Paul  Gamot.  Sur  divers  types  patho- 
logiques d'obésité.  (78)  31  mars  et  9  avril 
1906;  287  et  311.  —  L'auteur  étudie 
successiTement  au  point  de  vue  clinique 
et  expérimental,  les  types  gastrogéniques 
de  l'obésité  :  obésité  héréditaire  et  fami- 
liale, obésité  alimentaire;  dans  l'obésité 
glandulaire,  il  range  l'obésité  génitale 
(chez  les  hommes  et  animaux  castrats  et 
chez  la  femme  l'obésité  de  la  puberté, 
l'obésité  post-nuptiale,  l'obésité  mater- 
nelle, l'obésité  de  la  ménopause  et  des  ova- 
riotomisées),  l'obésité  thyroïdienne  (abla- 
tion du  c.  thyroïde  et  myxoedéme  fruste), 
obésité  hypophysaire  (dans  les  dégénéres- 
cences et  tumeurs  de  l'hypophyse)  ;  quant 
aux  rapports  de  l'obésité  avec  les  lésions 
du  foie,  du  pancréas  et  du  tube  digestif, 
ils  sont  moins  aisés  à  démontrer.  11 
étudie  longuement  les  obésités  toxiques 
produites  par  l'alcool,  l'arsenic,  le  phos- 
phore, le  plomb,  le  mercure,  la  strychnine 
et  aussi  les  obésités  infectieuses  (fievre 
typhoïde,  tuberculose,  syphilis). 

LBSNÉ. 

Leopold  Levi  et  H.  de  Roths- 
child. Corps  thyroïde  et  faim.  (80)  LX, 
971  ;  2  juin  1906. 

Mathe'ws.  The  urine  in  normal  preg- 
nancy (L'urine  dans  la  grossesse  nor- 
male). (42)  CXXXI,  1058-1061  ;  1906.  — 
Du  quatrième  au  huitième  mois  de  la 
grossesse  le  poids  spécifique  de  l'urine, 
est  notablement  diminué.  Ce  fait  est  en 
rapport  d'abord  avec  l'augmentation  de 
la  sécrétion  urinaire  pendant  cette  période 
de  la  grossesse.  —  De  plus  l'élimination 
azotée  est  très  inférieure  à  la  normale; 
vers  la  fin  de  la  grossesse  la  quantité 
d'urée  ne  dépasse  pas  20  gr.  —  Cette 
retention  d'urée  est  expliquée  par  l'utili- 
sation de  l'azote  exigé  pour  le  dévelop- 
pement du  fœtus,  et  aussi  par  la  dimi- 
nution fréquente  de  la  ration  alimentaire. 

HENRI  GLAUDB. 

P.  Trémolière  et  A.  Riva.  Présence 
de  la  mucinase  dans  le  sang  des  hommes 
et  des  animaux  atteints  d'hypersécrétion 
muqueuse  intestinale.  (80)  LX,  690-691  ; 
7  avril  1906. 

Javal  et  Adler.  La  déchloruration 
fécale.  (80)  LX,  789;  5  mai  1906.  —  Les 
selles  normales  de  l'adulte  ont  un  poids 
moyen  de  100  &  150  gr.  par  jour,  et  con- 
tiennent 70  à  80  0/0  d'eau.  0  gr.  50  à 


1  gr.  de  NaCl.  0/00.  Les  fèces  diluées  par 
purgation  ou  par  diarrhée  pathologique 
renferment  80  à  90  0/0  d'eau,  et,  pour  90 
à  96  0/0  d'eau,  respectivement  i  à  2  gr. 
et  2  À  3  gr.  de  NaCl  0/00.  Quant  à  la 
quantité  totale  de  NaCl,  elle  est  peu 
augmentée  dans  les  selles  de  purgation, 
qui  varient  de  200  &  400  gr.  ;  elle  l'est 
plus  ou  moins  dans  les  selles  patholo- 
giques, qui  peuvent  dépasser  un  kilogr. 
par  jour.  p.  nobégouht. 

Edens.  Ueber  lokales  und  allgemeines 
Amyloid  (Del'amylose  locale  et  générale). 
(5)  CLXXXIV,  137-149;  1906.  —  Tumeur 
de  la  sixième  côte,  formée  de  substance 
amyloïde,  dans  un  cas  d'amylose  généra- 
lisée. L'auteur  admet  l'indépendance  des 
deux  processus.  gouget. 


TROUBLES  ET  LÉSIONS 

DES  ORGANES,  DES  TISSUS 

ET  DES  HUMEURS  DE  L'ORGANISME 

A.  Galmette,  C.  Guérin  et  A.  Dé- 
léarde.  Origine  intestinale  des  adeno- 
pathies trachéo-bronchiques.  (79)  CXLII, 
1136-1139;  21  mai  1906.  —  Quand  on 
recherche  par  des  inoculations  au  cobaye 
l'état  des  ganglions  mésentériques  d'en- 
fants atteinte  d'adénopathies  trachéo* 
bronchiques,  on  constate  la  présence  de 
bacilles  tuberculeux.  Il  semble  que  la 
contamination  tuberculeuse  se  fasse  tou- 
jours par  ingestion  soit  du  lait,  soit  de 
poussières  bacillifères.        l.  camus. 

H.  Beitzke.  Ueber  den  Weg  der  Tu- 
berkelbazillen  von  der  Mund  und  Rachen- 
hôhle  zu  den  Lungen  (Sur  le  chemin  des 
bacilles  tuberculeux  de  la  cavité  bucco- 
pharyngée  aux  poumons).  (5)  CLXXXIV» 
1-56;  1906.  —  Il  n'y  a  pas  de  vaisseaux 
lymphatiques  conduisant  de  la  chaîne 
des  ganglions  cervicaux  aux  ganglions 
bronchiques.  Une  infection  tubercideuse 
des  poumons  partie  des  ganglions  cervi- 
caux ne  pourrait  donc  passer  que  par  les 
troncs  lymphatiques  et  la  veine-cave 
supérieure.  Mais  cette  voie  d'infection 
est  pratiquement  sans  importance  se* 
rieuse,  au  moins  chez  l'enfant.  L'infec- 
tion des  poumons  ou  des  ganglions  bron- 
chiques, chez  l'enfant,  se  produit,  en  régie 
générale,  par  aspiration  de  bacilles  tuber- 
culeux dans  l'arbre  bronchique;  parfois 
se  développe  concurremment  et  indépen- 
damment une  tuberculose  descendante 
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des  ganglions  cervicaux.  Les  bacilles  as- 
pirés peuvent  être  contenus  dans  l'air 
respiré,  mais  ils  peuvent  aussi  provenir 
de  la  bouche,  où  ils  sont  parvenus  soit 
avec  les  aliments,  soit  par  contact  avec 
des  objets  malpropres.  gouget. 

"W.  Predtedtschensky.  Ùeber  die 
Struktur  und  die  diagnotische  Bedeutung 
der  Gurschmannschen  Spiralen  bei  Asthma 
bronchiale  (Sur  la  structure  et  la  signifi- 
cation diagnostique  des  spirales  de  Gursch- 
mann  dans  l'asthme  bronchique).  (38) 
LIX;  29-38;  i906.  —  Ce  ne  sont  pas  les 
spirales  de  Gurschmann  qui  doivent  être 
tenues  pour  caractéristiques  de  l'asthme, 
mais  bien  la  sécrétion  bronchique  aux 
dépens  de  laquelle  se  forment  les  spirales 
au  cours  d'un  accès,  et  qui  est  constituée 
par  du  mucus  et  un  grand  nombre  de 
cellules  éosinophiles;  c'est  aux  dépens 
de  ces  dernières  que  se  développent  ulté- 
rieurement les  cristaux  de  Charcot-Lej- 
den.  GOUGET. 

B.  P.  Sorxnani.  Ueber  Plasmazellen  in 
dem  entzûndlichen  Infiltrate  eines  Krebs- 
tumors  des  Magens  (Sur  la  présence  de 
Plasmazellen  dans  l'infiltration  inflam- 
matoire d'un  cancer  de  l'estomac).  (5) 
CLXXXIV,  477-201  ;  4906.  —  Les  Plasma- 
zellen proviennent  des  lymphocytes.  Lors- 
qu'elles ne  subissent  pas  diverses  dégéné- 
rescences, elles  contribuent  à  l'édification 
du  tissu  conjonctif .  La  technique  d'Unna- 
Pappenheim  est  la  meilleure  pour  leur 
étude  ;  mais  il  n'est  pas  nécessaire  d'em- 
ployer l'alcool  comme  fixateur  et  durcis- 
sant; le  formol  donne  aussi  d'excellents 
résultats.  gouget. 

W.  Plônies.  Die  Reizerscheinungen 
des  Mundes,  das  Yerhalten  des  Appétits 
und  die  Heisshungererscheinungen  bei  den 
Erosionen  und  Geschwùren  des  Magens 
(Signes  d'irritation  buccale,  état  de  l'ap- 
pétit et  fringales  dans  les  érosions  et 
ulcérations  de  l'estomac).  (38)  LIX,  88- 
144  ;  4906.  —  L'auteur  insiste  surtout  sur 
les  accès  de  fringale  survenant  dans  l'état 
de  vacuité  de  l'estomac,  chez  les  malades 
offrant  une  sensibilité  localisée  à  la  per- 
cussion. D'après  lui,  ces  accès  ont  une 
grande  valeur  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic différentiel  d'une  part  avec  les 
affections  purement  nerveuses  de  l'es- 
tomac, d'autre  part  avec  les  affections 
des  organes  voisins  (vésicule  biliaire,  foie, 
côlon,  etc.)  gouget. 


B.  C.  H.  Harvey.  A  histologie  study 
of  the  changes  in  the  gastric  mucous 
membrane  following  gastro-enterostomy 
and  occlusion  of  the  pylorus  in  the  dog. 
(Transactions  of  the  Chicago  pathological 
Society,  YI,  442;  4906).  —  Les  cellules  à 
ferment  dans  les  glandes  voisines  de 
l'anastomose  se  transformeraient  en  cel- 
lules muqueuses  ;  elles  reprendraient  leurs 
caractères  primitifs  six  mois  plus  tard. 

E.  FEINDEL. 

A.  Simons.  Bemerkungen  zur  Sig- 
moiditis (Contribution  à  l'étude  de  la 
sigmoïdite).  (38)  LIX,  88-86;  4906.  —  Un 
cas  de  rétrécissement  de  la  partie  infé- 
rieure de  rs  iliaque,  par  sclérose  sous- 
muqueuse  et  hypertrophie  de  la  tunique 
musculaire.  L'auleur  y  voit  le  résultat 
d'un  spasme  longtemps  prolongé  (mais 
l'examen  anatomo-pathologique  est  peu 
détaillé  et  la  possibilité  d'une  origine 
tuberculeuse  n'a  pas  été  envisagée  sérieu- 
sement). Considérations  sur  la  sigmoï- 
dite, dont  l'existence,  en  tant  qu'affection 
intestinale  isolée,  ne  paraît  pas  suffisam- 
ment établie.  gouget. 

M.  Letulle.  L'appendice  vermiforme 
de  l'homme.  (80)  LX,  842;  49  mai  4906. 
—  Chez  l'adulte  tout  appendice  examiné, 
soit  après  la  mort,  soit  après  ablation 
chirurgicale,  est  presque  régulièrement 
atteint  de  lésions  chroniques  inflamma- 
toires, anciennes  et  banales  :  hypertro- 
phie des  follicules,  entourés  d'une  zone 
de  sclérose,  bandes  de  sclérose  traver- 
sant la  muscularis  mucosœ,  sclérose  sous- 
muqueuse,  etc.  La  folliculite  hémorra- 
gique ou  mieux  l'apoplexie  folliculaire  est 
spéciale  aux  appendices  extirpés  chirur- 
gicalement  et  est  due  à  la  ligature. 
Somme  toute  l'état  normal  est  l'excep- 
tion, p.  NOBÉCOURT. 

A.  Gilbert  et  P.  Lereboullet.  Ictère 
chronique  simple  post-typhique.  (80)  LX, 
938;  2  juin  4906. 

Louis  Boivin.  Le  foie  appendiculaire. 
Thèse  de  Paris,  4906,  454  pages.  --  Dans 
les  appendicites  aiguës  et  subaiguês,  les 
complications  hépatiques  sont  à  redouter; 
tantôt  précoces,  elles  sont  plutôt  dues 
aux  toxines  (foie  toxique  appendiculaire); 
tantôt  tardives,  elles  sont  alors  la  consé- 
quence de  l'envahissement  du  foie  par 
les  germes  (foie  infectieux  appendicu- 
laire). Anatomiquement,   les  complica- 
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lions  précoces  d'origine  toxique  reyètent 
trois  types  :  nécrose  cellulaire,  dégéné- 
rescence graisseuse,  atrophie  jaune  aiguë; 
les  complications  tardives  sont  caracté- 
risées par  des  abcès  hépatiques  en  général 
multiples,  parfois  aréolaires  avec  lésions 
'  plus  ou  moins  marquées  de  pyléphlébite 
suppurée  ou  non  et  parfois  lésions  suppu- 
ratives  &  distance;  enfin  il  peut  exister 
comme  séquelle  une  cirrhose  appendi- 
culaire.  Gliniquement  les  complications 
loxiques  peuvent  se  traduire  par  les  sjmp- 
ttefift  4e  i'ictére  grave  ou  de  Tinsuffi- 
sanett  kép»tiique  aiguë  sans  ictère;  les 
complicutieas  tardives  se  manifestent 
par  les  signes  d»  l'hépatite  suppurée  aux- 
quels peuvent  se  joindra  otox  de  la  pylé- 
phlébite  et  de  la  pyohémîe.  Las  faits  de 
cirrhose  appendiculaire  sont  eaeara  mal 
connus.  Les  agents  pathogènes  soati  la 
colibacille  et  les  anaérobies,  ou  leurs 
toxines  qui  gagnent  le  foie  par  la  veine 
porte.  Ces  notions  justifiant  l'ablation  de 
l'appendice  sitôt  la  première  crise  ter- 
minée et  sans  attendre  une  rechute,  car 
le  traitement  direct  des  complications 
hépatiques  est  à  peu  près  nul. 

LESNÉ. 

Josué  et  Alexandreacu.  Pathogénie 
de  la  néphrite  interstitielle  des  artério- 
scléreux.  (80)  LX,  9i3;  2  juin  4906.  — 
Les  auteurs  ont  étudié,  à  l'aide  des  mé- 
thodes histologiques  modernes,  l'état  des 
artères  et  des  capillaires  dans  la  néphrite 
interstitielle.  La  sclérose  coexiste  avec 
les  lésions  des  petites  artères  et  des 
capillaires,  mais  non  avec  celles  des 
grosses  et  moyennes  artères.  La  néphrite 
chronique  est  la  conséquence  directe  de 
l'artério-sclérose . 

p.   NOBÉCOURT. 

S.  Minelli.  Ueber  die  Malakoplakie 
der  Harnblase  (De  la  malacoplakie  vési- 
cale)  (5)  CLXXXIV,  457-i71;  1906.  — 
On  trouve  parfois  à  la  surface  de  la  mu- 
queuse vesical  e  des  plaques  jaunâtres  plus 
ou  moins  saillantes  (malacoplakie),  que 
l'examen  histologique  montre  formées  de 
grandes  cellules  contenant  des  inclusions. 
Minelli  y  voit  une  sorte  de  granulome 
non  spécifique^  résultant  de  la  proliféra- 
tion irritative  d'éléments  cellulaires  pou- 
vant certainement  provenir  des  espaces 
lymphatiques  de  la  sous-muqueuse.  Les 
inclusions  particulières  qu'on  y  trouve 
paraissent  formées  de  pigment  d'origine 
hématique.  gougeï. 


D.  D.  LeiTiris.  The  pathologie  ana- 
tomy of  exophtalmic  goiter  {TroMfuivnu 
of  the  Chicago  pathological  Society,  VI, 
398-403;  1906).—  Etude  histologique  por- 
tant sur  4  cas  de  goitre  de  maladie  da 
Basedow  primitive  et  sur  3  goitres  basa- 
dowifiés.  La  glande  thyroïde,  dans  la 
maladie  primitive,  présente  un  aspect 
analogue  à  celui  d'un  adénome  kystique 
proliférant  de  l'ovaire.  Les  follicules 
agrandis  et  irréguliers,  l'épithélium 
cylindrique,  la  substance  colloïde  mal 
colorable  rappellent  les  modifications  de 
la  thyroïde  dans  l'empoisonnement  par 
la  pilocarpine  (Anderson)  et  dans  l'hyper- 
trophie compensatrice  (Hûrthle).  L'histo- 
logie du  goitre  basedowifîé  ne  diffère 
pas  de  celle  du  goitre  simple.  11  est 
possible  que  dans  les  cas  primaires  il 
s'agisse  de  dysthyroïdie,  et  d'hyperthy- 
raidie  dans  les  goitres  secondaires. 

E.    FBINDKL. 

MencM.  Die  Migrâne.  Klinischer  Vor- 
trag.  (18)  XXXIU  T85;  17  mai  1906.  —  La 
migraine  est  une  kteiicranie  accompa- 
gnée de  pesanteur  daas  las  tempes,  lar- 
moiement des  yeux,  vomisaaments.  Les 
complications  les  plus  fréquentes  se  font 
du  côté  des  yeux  :  troubles  de  la  vision, 
paralysies  musculaires.  Les  troubles  apha- 
siques sont  plus  rares,  ainsi  que  les 
troubles  psychiques  :  stupeur,  psychose 
hystéro-épilep tique.  La  migraine  est  fré- 
quente et  l'épilepsie  est  rare,  on  peut 
difficilement  établir  un  rapport  entre  les 
deux.  L'hystérie  est  souvent  contempo- 
raine de  la  migraine;  les  basedowiens 
sont  aussi  migraineux.  L'hérédité  est  très 
importante  (80  0/0);  c'est  souvent  une 
hérédité  directe.  La  migraine  peut  débu- 
ter après  Tâge  de  25  ans.  Elle  est  une 
affection  de  la  classe  aisée.  Les  excès  de 
table,  d'alcool,  de  tabac,  de  coït  prédis- 
posent à  la  migraine.  Chez  la  femme  la 
migraine  apparaît  au  moment  des  règles. 
Les  troubles  oculaires  (réfraction)  et  les 
inflammations  du  nez  prédisposent  &  la 
migraine.  La  migraine  serait  une  crampe 
du  sympathique  (du  Bois-Reymond);  ainsi 
s'expliquent  par  contractions  vasculaires 
le  frisson  et  la  pâleur.  L'anémie  explique 
les  douleurs.  Le  traitement  est  diététique. 
Pas  d'alcool,  pas  de  tabac.  Permettre  la 
viande  une  fois  par  jour  à  midi.  Faire  sa 
principale  nourriture  de  fruits  et  de 
légumes.  Séjour  &  la  montagne.  La  mer 
n'est  pas  favorable.  Les  cures  minérales 
aggravent  la  migraine.  Des  bains  froids 
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sont  faTorables,  si  le  sujet  n'est  pas  ané- 
mique. Electrisation  du  sjHnpathique. 
Médicaments  :  acide  arsenieux  en  pilules 
de  0  gr.  0005  à  0  gr.  004,  2  fois  par  jour. 
Mendel  donne  aussi  3  gouttes  par  jour 
de  :  nitroglycérine  0,  1  alcool  de  vin  et 
acide  phosphorique  ââ  iO.  Les  médica- 
ments contre  la  migraine  sont  innom- 
brables :  crayon  de  menthol,  phénacé- 
tine  0.  5,  aspirine  1  gr.,pyramid4HiO.  50, 
citrophéne  0. 90,  migrainine,  lactophénine 
0.  50,  benzacétine,  tréphénine  0.  50,  pftte 
guarana  0.  i  à  0.  2;  lactophénine  0.  5  et 
citrate  de  caféine  0. 2.  Bibliographie  dans 
un  trayail  de  Môbius,  1903. 

V.   MONTAGARD. 

Ramsay  Hunt.  Chronic  progressive 
softening  of  the  brain  (Ramollissement 
progressif  du  cerveau).  (42)  CXXXI,  4020- 
4037;  4906.  —  Wernicke  a  décrit  en  4880 
chez  les  athéromateux  une  forme  de 
ramollissement  caractérisée  cliniquement 
par  son  évolution  chronique  et  la  progres- 
sion des  symptômes,  et  anatomiquement 
par  une  série  de  foyers  d'encéphaloma- 
lacie  indépendamment  de  toute  oblitéra- 
tion vasculaire.  L'auteur  relate  les  divers 
cas  de  cette  forme  de  ramollissement 
qu'il  a  recueillis  dans  la  littérature  et 
rapporte  deux  observations  personnelles 
avec  autopsie.  Dans  les  deux  cas  où  pen- 
dant la  vie  on  constate  l'évolution  pro- 
gressive caractéristique  des  symptômes 
décrits  par  Wernicke,  il  existait  une 
oblitération  des  artères  profondes  qui 
irriguent  les  noyaux  gris  centraux  et  la 
capsule  interne,  mais  cette  oblitération 
ne  put  être  démontrée  que  par  l'étude 
microscopique;  l'examen  macroscopique 
des  artères  du  polygone  de  Willis  et  de 
leurs  branches  n'indiquant  l'existence 
d'aucune  oblitération.  L'auteur  insiste 
sur  la  nécessité  de  l'examen  histologique 
pour  reconnaître  la  véritable  nature  de 
ces  ramollissements  et  rejette,  jusqu'à  ce 
qu'on  ait  apporté  un  cas  avec  une  étude 
histologique  complète,  l'existence  du 
ramollissement  progressif  sans  oblitéra- 
tion vasculaire.  Ces  cas  sont  très  inté- 
ressants à  connaître,  car  la  marche  de  la 
maladie  conduit  souvent  à  porter  le  dia- 
gnostic de  tumeur  cérébrale,  d'autant 
plus  que  dans  certaines  observations  on 
signale,  comme  dans  un  des  faits  rap- 
portés par  l'auteur  une  double  névrite 
optique.  henri  glaudb. 

Pierre  Marie.  Revision  de  la  question 
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de  l'aphasie;  la  troisième  circonvolution 
frontaJe  gauche  ne  joue  aucun  rôle  dans 
la  fonction  du  langage.  (97)  23  mai  4906; 
244.  —  Se  basant  sur  de  nombreux 
faits  cliniques  et  anatomiques,  l'auteur 
montre  que  la  surdité  verbale  s'explique 
uniquement  par  une  diminution  de  la 
capacité  intrikctadle  et  B'est  niiniiinmif 
provoquée  par  une  lésion  du  pied  da  la 
première  temporale  gauche.  D'autre  part, 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche 
ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonc- 
tion du  langage.  L'anarthrie  se  distingue 
de  l'aphasie,  car  le  malade,  tout  en  ne 
pouvant  parler,  lit,  écrit  et  comprend  ce 
qu'on  lui  dit;  la  lésion  qui  la  produit 
peut  siéger  dans  l'un  ou  l'autre  hémis- 
phère, dans  la  zone  du  noyau  lenticulaire. 
Ainsi  distinguée  de  l'anarthrie,  l'aphasie 
en  général  est  une;  la  seule  différence 
entre  l'aphasie  sensorielle  de  Wernicke  et 
l'aphasie  de  Brocaesl  que  dans  le  premier 
cas  le  malade  parle  mal  et  dans  le  second 
il  ne  parle  pas  du  tout;  l'aphasie  de  Broca 
est  une  aphasie  compliquée  d'anarthrie. 
Le  seul  territoire  cérébral  dont  la  lésion 
produise  l'aphasie  en  général  est  celui  de 
Wernicke  (gyrus  supramarginalis,  pli 
courbe  et  pieds  des  deux  premières  tem- 
porales) ;  l'intensité  de  l'aphasie  est  pro- 
portionnelle à  rétendue  des  lésions  de 
cette  zone  ou  des  fibres  qui  en  proviennent. 
L'aphasie  de  Broca  est  produite  par  les 
lésion  de  l'aphasie  en  général  plus  celles 
de  l'anarthrie,  lésions  corticales  ou  pro- 
fondes. LBSNt. 

G.  Poli.  Sulla  Sindrome  de  Avellis. 
(404),  XIII,  244-224  ;  4906.  —  La  classifi- 
cation basée  sur  la  coexistence  d'une 
paralysie  laryngée  avec  divers  autres 
désordres  dans  les  muscles  voisins,  n'a 
pas  une  valeur  absolue.  D'une  façon 
générale,  plus  le  syndrome  est  simple  et 
plus  on  a  chance  de  trouver  une  lésion 
périphérique  extracranienne,  plus  le  syn- 
drome est  complexe  et  plus  il  est  pro- 
bable de  trouver  une  lésion  centrale, 
bulbaire.  Le  premier  groupe  de  faits  a 
surtout  de  l'importance  pour  le  laryngo- 
logiste; dans  le  second  groupe  le  syndrome 
présente  un  grand  intérêt  au  point  de 
vue  de  la  séméiologie  nerveuse. 

Y.  BALTHAZARD. 

J.  Nageotte.  Note  sur  la  régénération 
collatérale  des  neurones  radiculaires  pos- 
térieurs dans  le  tabes  et  sur  la  signifi- 
cation physiologique  des  c  cellules  poor- 
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vues  d'appendices  terminés  par  des  boules 
encapsulées  >  de  Ramon  y  Gajal.  (80)  7i5, 
28  avril  4906. 

F.  Scholz.  Einige  Bemerkungen  ûber 
das  meningeale  Cholesteatom  im  Ans- 
chluss an  einen  Fall  von  Cholesteatom 
des  3"  Ventrikels  (Quelques  remarques 
sur  le  cholestéatome  méningé,  À  l'occasion 
d'un  cas  de  cholestéatome  du  3*  ventri- 
cule). (5)  CLXXXIV,  255-274;  1906.  —  Us 
vrais  cholestéatomes  du  cerveau  sont  dus 
sans  exception  &  des  germes  épithéliaux 
aberrants.  La  question  de  l'opérabilité 
de  ces  tumeurs  en  elles-mêmes  bénignes 
et  bien  délimitées  se  heurte  dans  la  plu- 
part des  cas  à  leur  situation  défavorable 
k  l'intérieur  du  crâne  et  à  l'impossibilité 
de  diagnostiquer  sûrement  le  foyer  mor- 
bide à  un  stade  assez  précoce.  La  mort 
survient  ordinairement  par  hydrocéphalie 
interne  aiguë.  gouget. 

N.  Pende.  Il  liquido  celafo-rachidiano 
in  alcuni  casi  di  perniciosamalarica.  (401) 
XIII,  489-499;  4906.  —  Dans  cinq  cas  de 
malaria  avec  symptômes  nerveux  graves, 
l'auteur  a  trouvé  une  quantité  de  chlorure 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  moindre 
qu'à  l'état  normal.  Le  point  de  congéla- 
tion est  plus  ou  moins  rapproché  de  0^; 
il  est  d'ordinaire  de  0^50 .  L'hypotonie  de 
ce  liquide  par  rapport  au  sang  n'est  donc 
pas  spéciale  &  la  méningite  tuberculeuse. 

V.  BALTHAZARD. 

Radasch.  Observations  upon  the  form 
of  the  red  blood  corpuscle  of  the  man 
(Observations  sur  la  forme  des  globules 
rouges  du  sang  de  l'homme).  (42)  GXXXI, 
837-843;  4906.  —  La  plupart  des  globules 
rouges  circulant  dans  le  sang  de  l'homme, 
sinon  tous,  sont  en  forme  de  cloche  et  non 
biconcaves.  Cette  constatation  résulte  de 
l'étude  du  placenta.  C'est  le  contact  avec 
l'air  qui  donne  aux  globules  la  forme 
biconcave  qui  est  considérée  comme  nor- 
male, mais  il  n'y  a  là  qu'une  apparence 
provoquée  par  la  rétraction  du  stroma 
globulaire.  Si  l'on  fixe  soigneusement  du 
sang  en  le  mettant  à  l'abri  de  l'air  on  ne 
trouve  plus  cedte  forme  biconcave. 

HENRI  CLAUDE. 

D.  Veszprémi.  Beitrag  zur  Histologie 
der  sogenannten  acuten  Leuk&mie  (Con- 
tribution à  l'histologie  de  la  leucémie 
aiguë).  (5)  CLXXXIV,  220-255;  4906.  — 
Relation  de  trois  cas.  Formule  hémato- 
logique habituelle  :  presque  exclusivement 


lymphocytes.  L'auteur  admet  l'origine 
médullaire.  gouget.   - 

Buschke  et  Fischer.  Ein  Fall  von 
Myocarditis  syphilitica  bei  hereditârer 
Lues  mit  Spirochâtenbefund  (Un  cas  de 
myocardite  syphilitique,  au  cours  d'une 
syphilis  héréditaire  avec  spirochetes).  (18) 
XXXir,  752;  40  mai  4906.  —  Enfant  de 
3  semaines,  avec  des  éruptions  syphili- 
tiques des  pieds;  gros  ganglions;  gros 
foie;  l'enfant  meurt.  Foie  dur  et  gros  h 
l'autopsie;  grosse  rate,  gros  cœur.  Syphilis 
héréditaire  à  prédominance  cardiaque. 
Myocardite  interstitielle  avec  spirochetes 
dans  les  préparations. 

y.  MONTAGARD. 

H.  Flesch  et  A.    Schosaberger. 

Diagnose  und  Pathogenese  der  im  Kindes- 
alter  hâufîgsten  Form  der  Concretio  peri- 
cardii cum  corde  (Diagnostic  et  pathogènle 
de  la  forme  de  symphyse  cardiaque  la 
plus  fréquente  chez  l'enfant).  (38)  LIX, 
4-29;  4906.  —  La  forme  de  symphyse 
cardiaque  la  plus  fréquente  chez  l'enfant 
est  caractérisée  par  un  complexus  symp- 
tomatique  particulier.  Au  premier  plan 
se  trouvent  une  ascite  abondante,  un 
faoies  bouffi,  des  lèvres  cyanosées,  et  un 
gros  foie,  sans  qu'aucun  autre  symiptôme 
que  le  pouls  petit  et  un  peu  accéléré 
appelle  l'attention  sur  le  cœur.  Les  au- 
teurs ont  pu  reproduire  expérimentale- 
ment cette  forme  chez  le  chien,  par  injec- 
tion de  teinture  d'iode  dans  le  péricarde. 
Le  foie  peut  être  sain;  ce  n'est  donc  pas 
à  son  atrophie  cyanotique  qu'on  peut 
attribuer  l'ascite.  gouget. 

Fahr.  Uber  die  sogenannten  Klappen- 
hâmatome  am  Herzen  der  Neugeborenen 
(Sur  les  soi-disant  hématomes  valvulaires 
du  cœur  des  nouveaux-nés).  (5)  CLXXXIV, 
274-284  ;  4906.--  Les  nodules  hématîques, 
semblables  à  des  graines  de  pavot,  que 
l'on  observe  sur  les  valvules  des  nou- 
veau-nés, ne  sont  que  des  ectasies  capil- 
laires, qui,  tant  que  les  valvules  sont 
vascularisées,  se  développent  par  voie 
traumatique  pendant  la  tension  de  ces 
valvules,  et  qui  disparaissent  dès  que  le 
réseau  vasculaire  des  valvules  conunence 
à  s'atrophier.  gouget. 

E.  Gebert.  Die  kleinzellige  Infiltration 
der  Haut  (L'infiltration  à  petites  cellules 
de  la  peau).  (5)  CLXXXIV,  449-457;  1906. 
—  Comme  l'a  montré  Ribbert,  il  existe 
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normalement  autour  des  vaisseaux,  no- 
tamment dans  la  peau,  de  petits  amas 
Jj-mphocytaires,  qui  augmentent  de  vo- 
lume en  cas  d'inflammation.  Les  petites 
cellules  qui  infiltrent  la  peau,  dans  les 
processus  inflammatoires,  ne  sont*donc 
pas  des  cellules  migratrices  d'origine  vas- 
culaire;  elles  résultent  de  la  prolifération 
sur  place  des  lymphocytes  préexistants. 

GOUGET. 

O.Lubarsch.  Zur  My elomfrage  (Con- 
tribution à  la  question  du  myélome).  (5) 
CLXXXIV,  213-220;  4906. 

P.  Frangenheim.  Multiple  Primar- 
tumoren  (Tumeurs  primitives  multiples). 
(5)  CLXXXIV,  201-213;  1900.  —  Trois 
observations  :  dans  la  première,  carci- 
nome à  epithelium  plat  et  sarcome  poly- 
peux  à  cellules  polymorphes,  tous  deux 
au  niveau  de  l'œsophage  ;  dans  la  seconde, 
carcinome  à  epithelium  plat  du  voile  du 
palais  et  carcinome  gélatineux  du  cœcum  ; 
dans  la  troisième,  carcinomes  ovariens 
et  endothéliome  de  la  dure-mère. 

GOUGET. 
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De  Vicariis.  llecherches  sur  le  sang 
des  prématurés  (suite  et  fin).  (94)  XXIV, 
206-229;  1906.  —  De  ses  recherches  l'au- 
teur conclut  que  le  sang  du  prématuré 
présente  dans  les  premiers  jours  de  la 
vie  certains  caractères  spéciaux.  Les 
hématies  se  rapprochent  du  taux  normal; 
les  macro-et  microcytes  sont  nombreux  ; 
les  hématies  nuclèécs  sont  d'autant  plus 
nombreuses  que  l'enfant  est  né  plus  loin 
du  terme,  peuvent  persister  jusqu'au 
dixième  jour  après  la  naissance  et  même 
plus  longtemps,  réapparaître  facilement 
lors  d'une  infection  et  d'autant  plus  abon- 
dantes que  celle-ci  est  plus  grave  ;  elles 
disparaissent  moins  rapidement  et  môme 
réapparaissent  en  cas  d'hypothermie.  Les 
leucocytes  sont  moins  nombreux  qu'à 
l'état  normal;  ils  diminuent  dans  les  ma- 
ladies; il  y  a  prédominance  des  moyens 
mononucléaires  et  présence  d'éléments 
anormaux  (myelocytes,  mas  tzellen),  même 
chez  les  prématurés  sains;  dans  les  infec- 
tions la  réaction  polynucléaire  est  faible; 
les  éosinophiles  disparaissent  dans  les 
infections.  p.  nobégourt. 

N.  Kabanov.  Rôle  de  l'hérédité  dans 
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l'étiologie  des  affections  gastro-intesti- 
nales chroniques.  (69)  CXCVII,  4281-1297, 
13^5-1364,- 1409-1420;  4906.  —  L'auteur 
conclut  de  cette  longue  étude  :  4"  que  les 
troubles  digestifs  ont  avec  ceux  de  l'ap- 
pareil pulmonaire  les  mêmes  rapports 
génétiques  que  les  affections  rénales  avec 
le  système  cardio-vasculaire  ;  2*  que  les 
troubles  rénaux  et  cardio-vasculaires 
sont  en  relation  avec  le  neuro-arthri- 
tisme,  comme  les  troubles  digestifs  et 
pulmonaires  avec  les  affections  névropa- 
thiques  et  la  déchéance  de  la  nutrition  ; 
3<*  que  les  troubles  gastro-intestinaux  se 
développent  sur  le  terrain  des  affections 
neuro-psychiques,  et  de  la  déchéance  de 
la  nutrition,  cette  dernière  étant  consi- 
dérée comme  un  trouble  idiopathique 
n'ayant  aucun  rapport  avec  l'arthritisme. 

P.-J.  T. 

Stuhl.  Lues  congenita  im  Bilde  lym- 
phatischer  Leukamie  bei  einem  Neugebo- 
rcnen  (Syphilis  héréditaire  à  forme  de 
leucémie  lymphatique  chez  un  nouveau- 
né).  (18)  XXXII,  623;  49  avril  4906.  — 
Enfant  de  44  jours  entré  à  la  clinique^ 
sans  appétit,  avec  des  œdèmes,  de  la 
pâleur,  sans  ictère.  Les  leucocytes  étaient 
trop  nombreux  :  4  pour  72  hématies. 
Grosse  rate  et  gros  foie,  hémorragies  des 
muqueuses,  pâleur,  œdème  du  scrotum. 
On  fait  le  diagnostic  de  leucémie  lympha- 
tique, bien  que  les  ganglions  ne  soient 
pas  tuméfiés.  Pappenheim  a  publié  plu- 
sieurs cas  semblables.  L'autopsie  donna 
le  diagnostic  suivant  :  pneumonie  intcra- 
titielle  des  deux  lobes  inférieurs  des  pou- 
mons; gommes  mi liaires  du  foie.  Aug- 
mentation du  t.  conjonctif  des  capillaires 
inter  et  intraacineux.  llyperplasie  folli- 
culaire de  la  rate;  épaisissement  de  la 
capsule  et  hémorragies;  ecchymoses  du 
péricarde,  anémie,  ascite,  météorisme.  Il 
s'agissait  donc  d'une  syphilis  congénitale 
d'origine  maternelle  ayant  revêtu  le 
masque  d'une  leucémie  lymphatique.  Le 
diagnostic  fut  fait  par  l'autopsie. 

V.  MONTAGARD. 

Th.  Diéterle.  Die  Âthyreosis,  unter 
besonderer  Berûcksichtigung  der  da- 
bei  auftretenden  Skelettverànderungen, 
sowie  der  differential  diagnostisch  vor- 
nehmlich  in  Betracht  kommenden  Stô- 
rungen  des  Knochenwachsthums  (De 
lathy  réose,  et  particulièrement  des 
altérations  du  squelette  qui  l'accompa- 
gnent, ainsi  que  des  troubles  de  la  crois- 
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sance  osseuse  envisagés  surtout  au  point 
de  vue  du  diap;nostic  diflférenticl).  (5) 
CLX.WIV,  56-423;  1900.  —  Le  corps 
tiivrolde  n*est  pas  indispensable  au  déve- 
loppement du  squelette,  pendant  la  vie 
fœtale.  Les  conséquences  de  son  absence 
congénitale  au  point  de  vue  de  la  crois- 
sance osseuse  apparaissent  à  peu  près  k 
l'époque  de  la  naissance,  et  ne  peuvent 
être  écartées  par  l'existence  des  corpus- 
cules épilhcliaui.  L*arrêt  de  la  croissance 
dépend  d'un  retard  de  l'ossification  endo- 
cliondrale  et  périostique^  et  conduit  à  un 
nanisme  proportionné.  Les  rapports  de 
forme  et  de  volume  du  squelette  corres- 
pondent à  peu  prés  à  ceux  d'un  enfant 
normal  de  taille  égale;  par  contre,  la 
structure  fine  se  rapproche  de  celle  du 
squelette  adulte.  Le  trouble  de  la  crois- 
sance osseuse  est  une  des  premières  et 
des  plus  régulières  manifestations  de  la 
cachexie  strumiprive,  c'est-à-dire  d'une 
perturbation  générale  de  la  nutrition 
semblable  au  marasme  senile;  elle  re- 
pose sur  un  ralentissement  de  l'activité 
licmato-  et  ostéopoié tique  de  la  moelle. 
Les  altérations  des  cartilages  ne  sont  pas 
prépondérantes  ;  elles  ne  sont  qu'une  des 
expressions  de  l'atteinte  de  tous  les  tissus 
qui  participent  à  la  croissance  osseuse; 
elles  ne  jouent  donc  pas  dans  l'arrêt  de 
la  croissance  le  rôle  fondamental  que 
leur  attribue  la  théorie  de  llofmeister. 
Aucune  forme  d'affection  fœtale  du  sque- 
lette ne  peut  être  attribuée  à  un  trouble 
de  la  fonction  du  corps  thyroïde.  L'arrêt 
de  la  croissance  fœtale  ne  concerne  pas, 
comme  dans  l'athyréose,  également  tous 
les  tissus  participant  à  l'édification  du 
H.ystéme  osseux,  mais  il  y  a  :  dans  la 
chondrodystrophie,  une  altération  pri- 
mitive du  cartilage;  dans  l'ostéogenèse 
imparfaite,  un  trouble  fonctionnel  du 
périoste  et  de  l'endoste.  Le  nanisme  ré- 
sultant de  ces  deux  processus  patholo- 
giques offre  le  type  plus  ou  moins  ac- 
centué de  la  micromélie.        couget. 

L.  Hofbauer.  Ursachen  der  Disposi- 
tion der  Lungenspitzen  fur  Tuberkulose 
(Causes  de  la  prédisposition  des  sommets 
pulmonaires  à  la  tuberculose).  (38)  LIX, 
38-58;  1900.  —  La  différence  entre  le 
sommet  et  le  reste  du  parenchyme  des 
poumons  quant  à  la  réceptivité  vis-à-vis 
du  bacille  tuberculeux  s'explique  par  un 
état  ijhysiologique  différent  de  ces  par- 
ties. Dans  les  parties  inférieures  des  pou- 
mons se  produisent  de  fortes  oscillations  | 


de  pression  respiratoires,  tandis  que  ces 
oscill(^tions  n'atteignent  que  de  faibles 
degrés  dans  les  parties  supérieures,  et 
sont  presfjue  nulles  aux  sommets.  Ces 
osci limitions  de  pression  activent  la  circu- 
lation sanguine  et  lymphatique;  leur 
absence  aux  sommets  amène  donc  une 
irrigation  et  une  nutrition  moins  actives 
de  ces  régions.  C'est  dans  cette  circons- 
tance, et  non  dans  un  dépôt  plus  facile 
des  bacilles  au  niveau  des  sommets  par 
suite  d'une  expectoration  moins  aisée, 
qu'il  faut  voir  la  cause  de  la  prédisposi- 
tion de  ces  parties  à  la  tuberculose. 

GOUGET. 


IMMUNITE  ET  PROCESSUS 
DE  DEFENSE  DE  L'ORGANISME 

W.  H.  Man^waring.  The  analytical 
methods  of  serum  pathology  (The  Joum, 
ofhiol  chem.,  I,  213-218;  1906.) 

R.  Pfeiif er  et  E.  Friedberger.  Bei- 

trag  zur  Lehre  von  den  antagonistichen 
Serumfunktionen  (Contribution  à  l'étude 
des  fonctions  antagonistes  des  serums). 
(14)  XLI,  239-254;  1906.  —  Le  sérum 
normal  est  antihémolytique  et  antibac- 
térien. Cherchant  dans  quelles  conditions 
s'exerce  cette  action,  les  auteurs  ont 
constaté  que  le  pouvoir  antihémolytique 
existe  in  i)iiro  dans  le  sérum  liornial, 
sans  qu'il  y  ait  parallélisme  avec  son 
pouvoir  antagoniste  in  vivo. 

CH.  RSMEIX. 

E.  Pribram.  Ucber  die  Schwankun- 
gen  der  Pràcipitinreaction  im  normalen 
und  pathologischen  Serum  (Sur  les  oscil- 
lations de  la  réaction  de  précipitation 
dans  le  sérum  normal  et  pathologique). 
(36)  III,  28-45;  1906.  —  Pribram  étudie 
le  sérum  des  singes,  poules,  coqs  et  che- 
vaux, normal  ou  pathologique.  La  méthode 
employée  est  celle  de  Schur.  On  ajoute 
à  1  c.  c.  de  sérum  normal  une  certaine 
quantité  de  sérum  précipitant.  On  laisse 
en  contact  24  heures  et  on  centrifuge;  on 
lit  la  hauteur  du  précipité,  on  détermine 
la  sensibilité  de  la  réaction,  son  maxi- 
mum, la  quantité  du  précipitât  avec  les 
diverses  concentrations  du  sérum  nor- 
mal. Le  sérum  de  l'homme  précipite  à 
un  degré  donné,  quel  que  soit  l'état  cons- 
titutionnel de  l'individu  et  quelle  que  soit 
la  maladie  dont  il  est  atteint.  Le  sang 
des  syphilitiques  ne  se  comporte  pas  au- 


PROCESSUS  DE  DEFENSE  DE  L'ORGANISME 


759 


trement  que  le  sérum  normal.  Les  se- 
rums des  chevaux  immunisés  contre  les 
bactéries  (choléra,  tj^phus,  coli,  strepto- 
coques, tétanos,  diphtérie)  se  comportent 
de  la  même  façon  que  les  serums  nor- 
maux de  cheval.  Bibliographie. 

V.  MONTAGARD. 

Wakoulenko.  Les  modifications  des 
propriétés  spécifiques  du  sang  chez  les 
animaux  nourris  avec  des  cultures  tuées 
de  microbes.  (68)  XII,  4-5;  1906.  —  11 
ressort  d'expériences  faites  sur  des  lapins 
qu'en  faisant  manger  aux  animaux  des 
cultures  tuées  par  la  chaleur  (58*  pen- 
dant 2  à  4  heures)  de  bacilles  typhiques 
ou  de  vibrions  cholériques,  on  fait  appa- 
raître dans  leur  sérum  des  substances 
agglutinantes.  Pour  cela,  il  est  nécessaire 
de  faire  ingérer  ces  cultures  pendant 
10  à  14  jours  en  observant  certains  in- 
tervalles. La  quantité  d'émulsion  absor- 
bée per  os  par  chaque  animal  n'est  pas 
inférieure  à  un  demi-litre.  La  dose  in- 
jectée en  une  fois  est  de  50  à  100  c.  c.  Les 
propriétés  agglutinantes  du  séi*um  sont 
d'abord  de  faible  intensité.  Elles  s'ac- 
croissent ensuite  et,  après  que  l'ingestion 
a  cessé,  elles  s'affaiblissent  au  bout  d'un 
certain  temps  variable.  Le  pouvoir  agglu- 
tinant lors  de  l'ingestion  de  bacilles  ty- 
phiques,  atteint  1 :  500  ;  après  l'ingestion 
de  vibrions  cholériques  il  monte  à  1 :  60, 
alors  qu'avant  le  début  de  l'expérience  il 
est  inférieur  à  1  :  30.  Après  l'introduc- 
tion par  la  bouche  des  doses  indiquées 
d'émulsions,  on  observe  parfois  des  phé- 
nomènes d'intoxication  (contractures, 
paralysies,  cyanose)  se  terminant  par  la 
mort  ou  bien  amenant  un  amaigrisse- 
ment sensible  si  l'animal  survit. 

F.  ARLOING. 

Daniel  Gaudeau.  Le  pouvoir  hémo- 
Ij  tique  du  sérum  sanguin  et  la  résis- 
tance globulaire.  Recherches  chez  l'en- 
fant. Thèse  de  Paris,  1906;  402  pages.  — 
La  quantité  d'alexine  contenue  dans  le 
sérum  .d'enfant  normal  de  5  à  42  ans, 
paraît  moins  considérable  que  chez 
l'adulte.  Le  pouvoir  hémoly tique  du  sé- 
rum varie  chez  l'enfant  malade  :  il  dimi- 
nue à  la  période  d'éruption  dans  la  vari- 
celle, reste  normal  dans  la  rubéole, 
diminue  les  2  premiers  jours  de  la  rou- 
geole et  revient  à  la  normale  le  troisième 
jour;  il  reste  normal  dans  la  scarlatine, 
les  érythémes  scarlatin  if  ormes  et  papulo- 
,  noueux  et  diminue  dans  les  érythémes 


sériques  et  polymorphes.  La  résistance 
globulaire  augmente  au  cours  des  érup- 
tions scarlatiniformes,  post-vaccinales, 
papulo-noueuscs  et  de  la  scarlatine.  Dans  la 
rougeole  normale  existe  aussi  cet  accrois- 
sement :  on  ne  le  trouve  pas  dans  la  rou- 
geole à  évolution  fatale.  lesné. 

D.  W.  Day.  The  relation  between 
serum  resistance  aud  virulence  (Transac- 
tio)is  of  the  Chicago  pathological  Society, 
VI,  348-364;  4900).  — Emulsions  de  bac- 
téries dans  du  sérum  mises  en  culture 
pendant  vingt  générations  successives. 
Aucun  des  trois  microbes  peu  ou  pas  pa- 
thogènes, B.  prodigiosuSy  B,  proteus  vulga- 
ris, B.  fluorescens  non  lùiuefaciens  n'a  mon- 
tré de  modification  dans  sa  résistance  au 
sérum  après  son  passage  dans  le  sérum 
normal  de  lapin,  actif  ou  inactif.  Après 
le  passage  dans  le  sérum  actif  de  lapin 
la  virulence  de  tous  trois  s'est  trouvée 
augmentée  envers  le  lapin,  ainsi  que  la 
virulence  des  deux  derniers  envers  le 
cobaye.  Après  le  passage  dans  le  sérum 
inactif  du  lapin,  la  virulence  du  proteus 
pour  le  lapin,  la  virulence  du  fluorescens 
à  l'égard  du  cobaye,  ont  été  accrues. 

E.  FEINDEL. 

U.  Friedemann.  Organeiweiss  und 
Nahrungseiweiss  (Albumine  organique  et 
albumine  de  nutrition^.  (4)  LV,  323-335; 
4906.  —  Les  réactions  biologiques  spéci- 
ûques,  que  les  chercheurs  ont  découvertes 
en  étudiant  l'immunité,  ont  permis  de 
différencier  certaines  substances  que  la 
chimie  considérait  comme  identiques. 
Non  seulement  les  albumines  ne  sont  pas 
toutes  semblables,  mais  dans  une  espèce, 
l'albumine  du  sang  d'un  individu  peut 
être  différente  de  celle  du  sang  d'un  autre 
individu.  11  y  a  des  isoly sines  du  sang 
humain  et  du  sang  de  chèvre.  Friedemann 
s'est  demandé  si  l'albumine  des  organes 
était  la  même  que  celle  des  aliments. 
Cette  question  est  importante  pour  la 
chimie  alimentaire.  Au  point  de  vue  de 
l'absoi'ption,  il  n'y  a  pas  de  différence 
entre  le  sérum  d'un  chien  tenu  à  jeun  et 
celui  d'un  chien  alimenté.  11  est  possible 
que  l'albumine  des  aliments  traverse  la 
paroi  intestinale  sous  une  forme  où  elle 
n'est  plus  précipitable,  mais  où  elle  est 
encore  capable  de  former  des  anticorps, 
c'est-à-dire  précipitogène.  Mais  aucune 
expérience  ne  permet  de  prouver  cette 
hypothèse.  Dans  une  série  d'expériences 
le  sérum  d'un  lapin  immunisé  avec  du 
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sang  de  chien  à  jeun,  contenait  une  pré- 
cipitine  partielle  pour  le  sérum  de  chien 
alimenté.  11  y  a  donc  dans  ce  cas  une 
différence  entre  le  sérum  du  cliien  à  jeun 
et  le  sérum  du  chien  qui  mange.  Cepen- 
dant on  ne  peut  encore  tirer  aucun  argu- 
ment probant  en  faveur  de  la  différence 
des  albumines.  L'hémoglobine  peut  avoir 
une  action  sur  les  précipitines  ;  et  comme 
le  sérum  de  chien  ne  peut  pas  être  com- 
plètement débarrassé  de  son  hémoglo- 
bine, il  est  admissible  que  cette  hémo- 
globine trouble  la  réaction.  Laboratoire 
de  Rubner.  v.  momtagaro. 

U.  Friedemann.  Ueber  die  Fâllun- 
gen  von  Ëiweiss  durch  andère  Kolloide 
und  ihre  Beziehungen  zu  den  Immunkôr- 
pereactionen  (Sur  la  précipitation  de 
l'albumine  par  les  autres  colloïdes  et  de 
ses  rapports  avec  les  réactions  des  corps 
immuns).  (4)  LV,  361-390;  i*m.  —  Les 
albumines  non  chlorurées  précipitent 
avec  tous  les  colloïdes  basiques  et  acides 
examinés.  Dans  tous  ces  mélanges  de 
colloïdes  et  d'albumine  le  sel  a  une  in- 
fluence retardante  et  diminuante  sur  la 
précipitation.  Le  résultat  dépend  des 
quantités  en  présence  et  du  rapport  des 
colloïdes  et  des  albumines.  Les  colloïdes 
anorganiques  précipitent  l'albumine  élec- 
trique cliargée  de  même  électricité.  Le 
pouvoir  précipitant  des  ions  est  fonction 
de  leur  attraction  diélectrique  pour  l'eau. 
Le  rôle  du  sel  dans  la  réaction  des  préci- 
pitines est  semblable  à  son  rôle  dans  la 
précipitation  des  colloïdes  et  de  l'albu- 
mine. Les  bactéries  (typhique,  coli,  V.  de 
Metchnikoff)  sont  agglutinées  jusqu'à 
1/1000  par  le  sérum  sans  sel.  II  n'y  a  à 
ce  sujet  aucune  différence  entre  le  sérum 
normal  etl'immunsérum.  Laboratoire  de 
Rubner.  v.  montagard. 

U.  Friedemann  et  S.  Isaac.  Ueber 
Eiweissimmunitat  und  Eiweisstoffwechsel 
(Sur  l'immunité  des  albumines  et  sur  les 
échanges  albuminoïdes),  (36)  ill,  209-219; 
1906.  —  Cet  article  fait  suite  à  un  travail 
paru  dans  ce  même  journal  (Zeits.  f.  exp. 
Path.  I).  Les  auteurs  se  demandent  si  le 
fait  pour  une  albumine  étrangère  de  rester 
en  dehors  du  courant  sanguin  peut  faire 
penser  que  cette  albimiine  a  été  assi- 
milée par  les  cellules  de  l'organisme. 
Pour  Hamburger  cela  ne  fait  pas  de  doute. 
Pour  admettre  un  commencement  de  di- 
gestion, les  auteurs  se  sont  basés  sur 
l'augmentation  de  l'azote  urinaire.  Cette 


expérience  est  réelle  et  exacte  chez  le 
chien.  Mais  ces  méthodes  chimiques  ne 
concordent  pas  toujours  avec  les  mé- 
thodes biologiques.  Dans  lurine  on  dé- 
termine Tazote  éliminé,  tandis  qu'au 
contraire  la  réaction  de  précipitation 
permet  d'apprécier  la  substance  précipi- 
table  restante.  Il  n'y  a  pas  de  doute 
qu'une  petite  quantité  de  sérum  de  cheval 
(10  c.  c.)  peut  circuler  dans  le  sang  sans 
être  modifié  pendant  un  jour.  Hamburger 
avait  vu  le  même  fait  se  produire  pour 
l'antitoxine.  Chez  un  chien  de  10  kilog. 
qui  avait  reçu  120  c.  c.  de  sérum  de  cheval 
en  injection  intra-veineuse,  la  quantité  de 
substance  précipitable  du  sang  diminua 
et  l'élimination  de  l'azote  urinaire  ne 
fut  pas  proportionnelle.  On  ne  sait  pas 
bien  pourquoi  l'azote  augmente  quand 
on  introduit  l'albumine  dans  l'alimenta- 
tion. L'albumine  est-elle  brûlée  en  nature 
ou  bien  transformée  par  la  destruction 
d'une  quantité  équivalente    d'albumine 

du  corps?  Y.  MO^'TAGAnD. 


U.  Friedemann   et  H.   Fxieden- 
thaï.  Ueber  Immunitâtsreactionen  und 
Gerinnungsvorgânge.    Beziehungen   der 
Kernstoffe  zu  den   Immunkorpern  (Sur 
les  réactions  d'immunité  et  les  proces- 
sus de  coagulation.  Rapports  des  subs- 
tances nucléaires  et  des  corps  inmiuns). 
(36)  111,  73-89;  1906.  —  La  plupart  des 
réactions  qui  se  passent  dans  l'organisme 
sont  uniquement  envisagées  au  point  de 
vue  chimique.  On  tend  à  tenir  compte 
de  l'état  colloïdal  des  substances  en  pré- 
sence. La  charge  électrique  de  ces  col- 
loïdes par  rapport  à  l'eau  est  déterminée 
par  diverses  méthodes  (catapborése  élec- 
trique et  précipitation  des  colloïdes  par 
les  electrolytes).  Une  troisième  méthode 
la  plus  importante  pour  le  biologiste  est 
fournie  par  la  précipitation  réciproque 
des  solutions  colloïdes.   Cette  méthode 
permet  de  connaître  les  caractères  phy- 
sico-chimiques des  substances  en  pré- 
sence, même  quand  celle-ci  sont  tout  à 
fait  inconnues.  Une  emulsion  de  mastic 
et  une  petite  quantité  de  gélatine  et  d'al- 
bumine ne  donne  pas  de  précipitation: 
si  on  ajoute  du  sel,  la  précipitation  ap- 
paraît. Le  sel  a  donc  une  propriété  de 
favoriser  le  précipitât.  Les  auteurs  ont 
réussi  à  trouver  des  combinaisons  de  col- 
loïdes dans  lesquelles  suivant  les  rapport 
des  substances  en  présence,  le  sel  peut 
avoir  une  action  tantôt  favorable  tantôt 
défavorable  à  la  production  de  la  prêci- 
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pitaiion.  L'explication  de  ce  phénomène 
de  la  chimie  des  colloïdes  n'est  pas  con- 
nue. Il  y  a  de  grandes  analogies  entre 
les  réactions  des  corps  immuns.  On  con- 
naît dans  les  substances  nucléaires  des 
corps  de  caractères  basiques,  l'histone 
et  la  nucléine  qui  sont  acides.  Gonoment 
ces  corps  sont-ils  unis  entre  eux?  On 
connaît  seulement  la  nucléoprotéide  et 
la  nucléohistone.  La  précipitation  de  la 
nucléohistone  et  de  l'histone  n'a  pas  lieu 
en  présence  du  sel.  La  variation  de  ces 
précipitations  en  présence  de  NaCl,  plaide 
en  faveur  de  la  nature  colloïdale  de  ces 
réactions.  Mélange-t-on  une  solution 
aqueuse  d'histone  avec  une  solution  de 
très  peu  de  sérum  dans  une  grande 
quantité  d'eau  distillée,  il  s'ensuit  un 
trouble  considérable.  Ajoutez  du  sel  et  le 
mélange  redevient  clair.  U  y  a  de  grandes 
ressemblances  entre  les  réactions  de  pré- 
cipitation des  corps  immuns  et  les  pro- 
cessus de  coagulation  du  sang  et  des  coa- 
gulations par  les  ferments. 

V.  MONTAGABD. 

K.  Landsteiner  et  Radenko  Stan- 
kovié.  Uber  die  Adsorption  von  Eiwei- 
sskorpern  und  ûber  Agglutininverbin- 
dungen  (Sur  l'absorption  des  albumines 
et  les  précipités  d'agglutinines).  (44)  XLI, 
i08-H7;  4906.  —  Les  auteurs  montrent 
qu'en  regard  des  précipitations  dues  aux 
agglutininesspécifîques,il  en  existe  d'au- 
tres, dues  à  l'action  de  certains  corps 
protéiques  connus,  qui  peuvent  extraire 
certaines  albumines  de  leur  solutions. 
Grâce  à  des  caractères  communs,  il  est 
possible  d'établir  une  comparaison  entre 
les  deux  ordres  de  phénomènes,  tout  en 
constatant  les  différences. 

CH.   ESMEIN. 

R.  Otto  et  H.  Sachs.  Ueber  Disso- 
ciatiônserscheinungen  bei  der  Toxin-anti- 
toxinverbindung  (Phénomènes  de  dis- 
sociation de  la  combinaison  toxine  et 
antitoxine).  (36)  111,  19-28;  4906.  —  Les 
auteurs  ont  étudié  la  toxine  du  botulisme, 
qui  leur  avait  été  fournie  par  Forssmann. 
Si  on  prend  Oc.c.,4  de  toxine  et  qu'on  la 
mélange  à  de  l'antitoxine,  on  détermine 
expérimentalement  la  dose  mortelle  pour 
la  souris  qui  est  de  0,4  de  toxine  pour 
0,0005  d'antitoxine  ;  le  mélange  0,1  toxine 
et  0,0006  d'antitoxine  n'entraîne  pas  la 
mort  de  la  souris.  Injectons  à  la  souris 
i  ce.  du  dernier  mélange,  l'animal  survit  ; 
il  survit  encore  si  on  injecte  4/2  ce,  mais 
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il  succombe  quand  on  injecte  4/5,  4/40, 
4/20,  4/50,  4/75  de  ce  L'injection  sous- 
cutanée  et  l'injection  intra-veineuse  don- 
nent les  mêmes  résultats;  une  petite  dose 
est  plus  toxique  qu'une  grosse.  11  faut 
admettre  que  dans  le  phénomène  d'union 
de  la  toxine  et  de  l'antitoxine,  il  y  a  une 
période  de  dissociation  du  mélange.  On 
ne  sait  pas  encore  combien  de  temps 
dure  l'union  de  la  toxine  et  de  l'anti- 
toxine. On  connaît  certains  facteurs  qui 
sont  capables  de  ralentir  la  combinaison  ; 
on  doit  admettre  l'existence  des  cataljsa- 
teurs  au  sens  positif,  et  il  existe  proba- 
blement aussi  des  catalysateurs  négatifs. 
Il  est  actuellement  impossible  de  fixer 
par  des  chiffres  les  durées  des  combinai- 
sons toxine-antitoxine. 

Y.   MONTAGABD. 

J.  Citron.  Ueber  natûrliche  und 
Kûnstliche  Agressine  (L'agressine  natu- 
relle et  artificielle).  (44)  XLI,  230-239; 
4906.  Contrairement  à  l'opinion  de  Bail, 
pour  qui  les  agressines  seraient  le  résultat 
de  la  lutte  des  bactéries  contre  l'orga- 
nisme. Citron  soutient  avec  Wassermann 
que  ce  sont  des  substances  préformées 
dans  le  corps  des  microbes  :  ces  auteurs 
ont  prouvé  qu'on  pouvait  les  en  extraire. 
Citron  répond  actuellement  à  l'objection 
que  l'agressine  ainsi  obtenue  serait  dif- 
férente de  celle  qui  se  produit  dans  la 
nature.  11  montre  que  l'agressine  artifi- 
cielle est  capable  d'immuniser  l'animal 
contre  les  parasites  tarais  ;  dans  toutes  les 
infections,  aggressinc  naturelle  et  artifi- 
cielle se  comportent  identiquement.  En- 
fin, les  serums  antitoxiques  produits  par 
l'injection  de  bactéries  et  d'aggrcssines 
sont  semblables.  ch.  esmeix. 

W.  J.  Nadrigailoff.  Zur  Frage  ùber 
die  Bedeutung  der  Fixatoren  und  der 
Stimuline  in  bakteriziden  Serum  (De  la 
signification  des  ambocepteurs  et  de  la 
stimuline  dans  le  sérum  bactéricide). 
(44)  XLI,  80-96;  4906.  —  Les  expérien- 
ces de  l'auteur  sur  le  rouget  du  porc 
confirment  l'opinion  de  Metchnikoff,  au 
sujet  des  serums  bactéricides  :  le  sérum 
sensibilisé  contre  le  rouget  du  porc  pro- 
tège un  animal  manifestement  contre 
cette  maladie;  Tambocepteur  seul  d'une 
part,  le  sérum  sans  ambocepteur  d'autre 
part,  n'ont  aucune  action.  L'influence  se 
ferait  donc  par  intermédiaire  d'un  corps 
encore  mal  connu,  ou  stimuline  qui  per- 
met l'action  antitoxique.     CH.  fSMEIN. 
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W.  H.  Man^waring.  On  hemolytic 
«  complementold  ».  -Tramactions  of  the 
Chicago  pathological  Society,  VI,  351-358; 
4905.  —  L'auteur  a  précédemment  dé- 
montré que  le  sérum  hémoly tique  chauffé 
mis  au  contact  des  globules,  subit  des 
modiûcations  en  partant  de  cette  notion 
que  le  sérum  hémoljtique  chauffé  con- 
tient :  !•  l'ambocepteur  thermostable; 
2"  un  corps  inconnu,  produit  dégénéré  du 
complénient,  le  t  complémentolde  ».  Les 
expériences  ont  eu  pour  but  de  voir  si  les 
modifications  mentionnées  ci-dessus  ne 
proviendraient  pas  d'unealtérationdans  la 
proportion  de  l'ambocepteur  et  du  com- 
plémentolde contenu  dans  le  sérum  hé- 
molytique  chauffé  après  qu'il  a  été  mis 
au  contact  des  globules;  pour  cela  l'au- 
teur a  étudié  des  mélanges  divers  d'am- 
bocepteur  (sérum  hémoly  tique  chauffé) 
et  de  complémentolde  (sérum  normal 
chauffé),  ce  qui  lui  a  permis  de  vérifier 
que  telle  était  en  effet  la  raison  des 
changements  qualificatifs  du  sérum  hé- 
molytique  chauffé  mis  au  contact  des 
globules  ;  l'addition  de  «  complémentolde  > 
au  sérum  hémoly  tique  chauffé  augmente 
d'abord  le  pouvoir  hémolytique  ;  une  ad- 
dition plus  forte  ramène  ce  pouvoir  à 
zéro,  Taccroit  encore  ou  n'a  aucune 
influence,  tout  cela  semblant  dépendre 
du  temps  de  chauffe  du  «  complémen- 
tolde. »  E.   FEINDEL. 

LiebermaiiBr.  Sind  diehâmolytischen 
Immunkôrper  oder  die  Komplemente  Ka- 
talysatoren,  also  Fermente.  (18)  XXXII, 
249;  15  février  1906.  —  Liebermann  a 
déjà  recherché  si  l'action  de  la  toxine  est 
comparable  à  celle  d'un  ferment  et  a 
conclu  par  la  négative.  Il  a  expérimenté 
avec  du  sang  de  lapin  immunisé  contre 
les  globules  rouges  du  porc.  Il  en  ressort 
que  les  substances  soumises  à  l'hémolyse 
(Immunkôrper  et  Complements),  n'agis- 
sent pas  comme  des  ferments.  Pourtant 
il  convient  de  discuter  encore  et  d'établir 
d'une  façon  très  nette  la  définition  du 
ferment,  définition  que  l'on*  a  sans  cesse 
tendance  à  élargir.  Ses  conclusions  sont 
négatives  en  l'état  actuel  de  la  question. 

F.    ARLOING. 

w.  H.  Man^waring.  On  auxilysins 
(48)  III,  225-227;  1606— Communication 
préliminaire  sur  ce  que  l'auteur  appelle 
des  auxilysines  :  ces  substances  existant 
dans  le  sérum  d'animaux  immunisés 
seraient  capables    d'augmenter  l'action 


des  serums  hémolytiques  et  doivent  être 
opposées  aux  anti-hémoljsines. 

L.   LACOMME. 

L.  Hektoen.  The  rôle  of  phagocy- 
tosis in  the  anthracidal  action  of  dog 
blood  {Transactions  of  the  Chicago  patho- 
logical Society,  VI,  408-409;  1906).  —  Les 
leucocytes  lavés  du  chien  contiennent 
une  substance  thermostable  qui  tue  les 
bacilles  du  charbon  ;  cette  substance  peut 
être  extraite  par  l'eau  distillée  et  par 
l'autolyse.  e.  feindel. 

G.  Lion  et  H.  Français.  Gastro- 
cytolysine  et  apepsie.  (80)  LX,  743; 
28  avril  1906.  —  Les  injections  succes- 
sives de  muqueuse  d'estomac  de  chiens 
au  lapin  rendent  son  sérum  toxique  pour 
la  muqueuse  gastrique  du  chien.  L'injec- 
tion de  ce  sérum  à  un  chien  réalise  le 
tableau  de  l'apepsie.  L'injection  d'un 
sérum  hémolytique  est  sans  action  sur 
les  glandes  gastriques. 

p.   NOBÉCOURT. 

A.  Macladyen.  Ueber  die  Eigen- 
schaften  eines  von  Ziegen  gewonnenen 
Antityphusserum  (Des  propriétés  d'un 
sérum  antityphique  obtenu  chez  la  chè- 
vre). (14)  XLI,  266-271  ;  1906.  —  Il  est 
possible,  par  des  manipulations  prolon- 
gées, d'extraire  le  suc  cellulaire  de  ba- 
cilles d'Eberth.  En  injectant  ces  sucs 
dilués  dans  les  veines  de  chèvres  (mé- 
thodes de  ii\jections  répétées  à  faible 
dose),  il  est  possible  d'immuniser  les  ani- 
maux, en  moins  de  quatre  mois  :  ils 
produisent  une  véritable  antîendotoxine, 
dont  le  pouvoir  va  croissant.  Injectée  avec 
l'endo toxine,  elle  la  neutralise.  Le  sérum 
antitoxique  agglutine  le  bacille  d'Eberth  & 

contre  dix  doses  mortelles  d'Eberth. 
CH.  ES  vein. 

Allan  Macladyen.  Upon  the  pro- 
perties of  an  antityphoid  serum  obtained 
from  the  goat.  (44)  25  avril  1906;  905. 

Weil.  Untersuchungen  ûber  die  Wir- 
kung  aggressiver  Flûssigkciten  des  Strep- 
tococcus pyogenes.  (18)  XXXII,  382  ;  8  mars 
4905  —  ijn  animal  immunisé  contre  les 
agressines  du  Streptocoque  pyogêne  est 
capable  d'enrayer  la  multiplication  et  le 
développement  intensif  des  streptocoques 
dans  son  organisme.  Ces  microbes  ainsi 
arrêtés  dans  leur  multiplication,  devien- 
nent ensuite  la  proie  des  leucocytes.  Si 
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on  admet  que  la  cause  productrice  d'un 
infection  réside  seule  dans  les  bactéries 
qui  parleurs  substances  aggressives  para- 
lysent les  forces  défensives  de  l'économie, 
on  voit  qu'un  organisme  qui  sera  immu- 
nisé au  moyen  de  ses  aggressines  sera 
en  état  de  neutraliser  ses  substances  et 
même  d'empêcher  leur  développement. 
Il  faut  remarquer  toutefois,  que  cette 
immunisation  est  essentiellement  spéci- 
fique et  dirigée  contre  les  seules  aggres- 
sines. Elle  ne  comporte  pas  d'immunité 
contre  les  corps  des  bactéries  ;  elle  n'est 
pas  bactérioljtique.  f.  arloing. 

B.  Klein.  Ueber  die  Immunisierung 
gegen  Choiera  mittels  Bakterienextrak- 
ien  (De  l'immunisation  contre  le  choléra 
par  les  extraits  de  bactéries).  (i4)  XLI, 
148-124;  4906.  —  D'après  Neisser  et 
Shiga,  les  cultures  de  bactéries,  agitées 
dans  l'eau,  communiquent  à  ce  liquide 
un  pouvoir  immunisant  contre  les  êtres 
de  leur  propre  espèce.  L'auteur  conclut 
de  ses  expériences  que  cette  méthode 
réussit  à  préserver  le  cobaye  d'une  dose 
mortelle  de  culture  cholérique.  Il  hésite 
cependant  à  appliquer  cette  méthode  à 
l'homme.  ch.  esmein. 

E.  Weil.  Ueber  Agressinimmunisie- 
rung  von  Schwein  gegen  Schweinepest 
(De  l'immunisation  par  les  aggressines  de 
porcs  contre  la  peste  des  porcs.  (44)  XLI, 
124-125;  4906. 

Thirouz.  Sur  les  propriétés  préven- 
tives du  sérum  de  deux  malades  atteints 
de  Trjpanosomiase  humaine.  (80)  LX, 
778;  5  mai  190G. 
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W.  Hesse  und  Niedner.  Die  quan- 
titative Bestimmung  von  Bakterien  in 
Flûssigkeiten  (Détermination  du  nombre 
des  bactéries  dans  un  liquide).  (37)  LUI, 
259-281;  190G.  —  Il  y  a  une  nécessité 
pressante  à  connaître  un  procédé  de 
recherche  bactériologique  (juantitative 
des  liquides  (eau  de  boisson),  eau  cou- 
rante, eau  de  lavage,  lait).  Ce  procédé 
devra  donner  des  résultats  précis  non 
seulement  pour  la  quantité  d'eau  exa- 
minée, mais  pour  la  totalité.  Les  milieux 
nutritifs  à  la  gélatine  et  la  numération  à 
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la  loupe  sont  de  mauvais  procédés.  La- 
gélatine  est  un  mauvais  milieu  pour  beau- 
coup de  bactéries.  Le  meilleur  milieu  pa- 
raît être  Talbuminose-agar,  dont  voici  la 
composition  :  eau  distillée  400,  agar  agar 
4,  substance  nutritive  de  Heyden  1.  Le 
milieu  doit  être  frais  et  conservé  sans 
l'addition  d'alcalin.  La  température  des 
cultures  est  de  48-25^  et  la  durée  d'ob- 
servation doit  être  de  3  semaines.  La  nu- 
mération doit  se  faire  au  microscope.  On 
emploie  pour  les  cultures  des  boites  de 
Petri  très  plates  ;  le  milieu  doit  avoir  un 
millim.  1/2  d'épaisseur.  Les  plaques  qui 
contiennent  beaucoup  de  colonies  doivent 
être  examinées  avec  un  grossissement  de 
40  à  20  fois;  si  les  plaques  contien- 
nent plus  de  10,000  colonies,  il  faut  exa- 
miner avec  un  grossissement  de  40  à  50 
fois.  (Zeiss  obj.  <x.  ocul.  III  et  se  servir 
d'un  quadrillage).       v.  MONTAGARn. 

G.  F.  Ruediger.  Â  method  of  isolating 
the  pneumococcus  in  mixed  cultures, 
such  as  throat  cultures.  (48)  III,  183-186; 
1906.  —  Cette  méthode  est  basée  sur  la 
propriété  que  possède  le  pneumocoque  de 
faire  fermenter  l'inuline.  Dans  la  pra- 
tique, on  prépare  un  milieu  à  base  d'inu- 
line  que  l'on  ensemence  de  la  façon  sui- 
vante :  un  tampon  de  coton  stérilisé  est 
frotté  sur  les  amygdales  et  les  parois  du 
pharynx,  le  tampon  est  lavé  soigneuse- 
ment dans  un  cent,  cube  de  bouillon  sté- 
rilisé et  quatre  ou  cinq  tubes  d'agar  à 
l'inuline  sont  ensemencés  avec  ce  bouil- 
lon. Les  tubes  sont  placés  à  l'étuve  et  on 
les  examine  24  heures  après  ;  si  l'on  trouve 
des  colonies  rouges,  celles-ci  sont  formées 
de  pneumocoque;  si  après  24  heures  il 
n'y  a  encore  aucune  colonie  rouge,  on 
attend,  en  ayant  soin  de  regarder  des  cul- 
tures tous  les  jours  pour  voir  s'il  pousse 
des  colonies  rouges,  ce  qui  est  possible,  car 
certains  pneumocoques  ne  font  fermenter 
l'inuline  qu'au  bout  de  quelques  jours. 

L.  LACOVMR. 

G.  Haenen.  De  l'emploi  de  l'aldéhyde 
paradiméthylaminobenzoîque  pour  diffé- 
rencier le  colibacille  d'avec  le  bacille 
typhique.  (70)  XV,  255-261  ;  4905.  —  Ce 
réactif  donne  avec  le  colibacille  par  suite 
de  formation  d'indol  dans  la  culture 
peptonée  une  matière  colorante  rouge 
soluble  dans  le  chloroforme  et  l'alcool 
amylique.  M.  lambbrt. 

Rodriguez.  Sur  les  réactions  dèt^f 
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minées  par  quelques  bacilles  du  groupe 
Coli-Eberth  sur  la  pomme  de  terre  tîo- 
lette.  (80)  LX,  919;  26  mai  1906. 

H.  KsLyser.  Eîne  Fixierungsmethode 
fur  die  Darstellung  von  Bakterienkap- 
sein  (Méthode  de  fixation  pour  la  mise 
en  evidence  de  capsules  bactériennes). 
(U)  XLI,  433-138;  1906.  —  AppUquant  k 
la  bactériologie  la  méthode  de  Âxallon 
de  Weidenreich,  Tauteur  a  obtenu  une 
netteté  incomparable  des  capsules.  (Ac- 
tion successive  de  l'acide  osmique  et  du 
permanganate  de  potasse). 

CH.  ESVEIN. 

Zettnow^.  Fârbung  und  Theilung  bel 
Spirochaeten  (Coloration  et  division  des 
spirochetes.  (37)  LU,  485-495;  1906.  — 
Travail  du  laboratoire  de  l'Institut  des 
maladies  infectieuses  de  Berlin.  Zettnow 
a  essayé  les  colorations  connues  pour 
étudier  la  structure  des  spirochetes.  Pour 
les  spirochetes  récurrents,  les  matériaux 
d'étude  étaient  fournis  par  le  sang  d'un 
singe.  1  c.  c.  de  sang  était  mêlé  à  9  c.  c. 
d'un  mélange  de  sérum  et  de  solution 
salée;  on  centrifugeait  et  les  spirochetes 
se  trouvaient  au  fond  du  tube.  Les  pré- 
parations de  sang  étaient  fixées  à  Talcool- 
éther,  les  spirochetes  centrifugés,  k  la 
flamme.  Aucune  coloration  ne  donne  de 
différenciation  dans  le  corps  des  spiro- 
chetes. Quand  en  laisse  le  sang  infecté 
se  reposer  quelque  temps  on  remarque 
que  les  spirochetes  se  groupent  par  amas 
de  petits  et  de  gros  spirochetes,  comme 
cela  arrive  peu  avant  la  mort  dans  le 
sang  circulant  de  l'oie  et  de  la  poule  in- 
fectée. On  ne  peut  admettre  la  multipli- 
cation des  spirochetes  que  par  division. 
Zettnow  n'a  pas  vu  de  filaments  aux  spi- 
rochetes de  cette  classe.  Les  spirochetes 
des  dents  examinés  provenaient  d'une 
racine  cariée,  on  plaçait  la  préparation 
dans  une  goutte  d'acide  osmique  à  1/2000. 
Malgré  une  grande  attention,  Zettnow 
n'a  pas  vu  de  spirochetes  à  filaments; 
mais  il  a  trouvé  des  filaments  libres  dans 
la  préparation  :  42  figures  hors  texte 
d'après  nature,  avec  explications. 

V.   MONTAGARD. 

Zettno'w.  Nachtrag  zu  t  Fârbung 
und  Theilung  von  Spirochaeten  »  (Addi- 
tion à  la  coloration  et  division  des  spi- 
rochetes. (37)  LU,  539-540;  1906.  —  Dans 
l'article  paru  sur  ce  sujet,  Zettnow  affir- 
mait que  les  spirochetes  récurrents  ne 


possédaient  pas  de  filaments.  A  la  suite 
delà  communication  de  Borrel  (Soe.  Biol , 
26  janvier  1906),  Zettnow  reconnaît  que 
les  spirochetes  récurrents  obtenus  par 
centrifugation  et  provenant  du  sang  du 
rat,  étendus  rapidement  en  couche  légère 
et  encore  vivants,  laissent  voir  sur  les  côtés 
de  nombreux  filaments.  Si  l'on  met  ces 
préparations  tremper  dans  la  formaline 
ou  qu'on  fasse  agir  Tosmium,  les  01a- 
ments  disparaissent. 

V.  MONTAGARD. 

Mûhlens.  Ueber  Zuchtung  von  Zahn- 
spirochâten  und  fusiformen  Bacillen  auf 
kûnstlichen  (festen)  N&hrbôden  (Sur  la 
culture  des  spirochetes  des  dents  et  des 
bacilles  fusiformes  sur  des  milieux  nutri- 
tifs artificiels  solides.  (18)  \XXII,  797; 
17  mai  1906.  —  TunniclifTavu  à  plusieurs 
reprises  des  spirilles  pousser  dans  un 
milieu  de  culture  composé  de  booillon 
d 'exsudât  pleuré  tique.  II  pense  que  ces 
spirilles  sont  un  stade  dans  révolution 
du  bacille  fusiforme.  Mûhlens  ne  croit 
pas  à  cette  transformation.  Les  spirilles 
de  Tunnicliff  ne  ressemblent  pas  aux 
spirochetes  des  dents  de  Mûlhens.  Le 
milieu  dont  se  sert  Mûhlens  est  composé 
de  sérum  de  cheval  et  agar  1-3,  en  couche 
épaisse.  On  peut)  cultiver  ces  spirochetes, 
mais  les  réensemencements  ne  sont  pas 
nets,  ni  bien  positifs. 

V.  MONTAGARD. 

Loeffler.  Der  Kulturelle  Nachweisder 
Typhusbacillen  in  Faeces,  Erde  und  Was- 
ser  mit  Hilfe  des  Malachitgrùns.  (18) 
XXXII,  281  ;  22  février  1906.  —  Depuis 
longtemps  Loeffler  a  travaillé,  seul  ou 
avec  divers  élèves,  les  méthodes  permet- 
tant de  difi'érencier  au  moyen  de  sul>> 
stances  colorantes  bien  définies  et  intro- 
duites dans  les  milieux  de  culture  les 
divers  colibacilles  des  bacilles  typhiques 
proprement  dits.  Deichsel  a  vu  ainsi  que. 
grâce  à  l'adjonction  de  vert  malachite 
(de  la  fabrique  de  Hôchst),  k  un  bouillon 
ensemencé  avec  des  fèces,  le  liquide  reste 
clair  s'il  n'y  a  que  des  colibacilles,  il  se 
trouble  et  donne  une  culture  très  riche 
s'il  existe  du  bacille  typhique.  Dans  ce 
travail,  Loeffler  propose  trois  nouveaux 
milieux  nutritifs  colorés  avec  du  «  vert 
malachite  120  ».  La  composition  de  ces 
milieux  peut  être  ainsi  brièvement  indi- 
quée :  1*  Pour  100  d'agar,  1  0/0  nuti^se, 
2-2  1/2  c.  c.  de  solution  de  vert  à  2  0/0: 
2^  pour  du  bouillon  de  veau  gélatine  à 
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15  0/0,  4  0/0  de  peptone  Witte  et  0,5  0/0 
de  NaCl,  3  c.  c.  d'une  solution  décinor- 
male  d'acide  phosphorique  et  2  c.  c. 
d'une  solution  à  2  0/0  de  vert;  3*  enfin: 
milieu  avec  eau  distillée  400  ce,  4  0/0 
nutrose,  2  0/0  de  sucre  de  lait  et  5  0/0  de 
solution  de  vert  À  2  0/0.  En  somme,  on 
peut  avec  une  réaction  chimique  biolo- 
gique différencier  facilement  des  orga- 
nismes microbiens  ayant  une  apparence 
identique.  Le  moyen  en  question  est  aussi 
utile  que  l'agglutination  par  des  serums 
spécifiques.  Loeffler  espère  que  l'intro- 
duction dans  les  laboratoires  du  nouvel 
agar  vert,  de  la  gélatine  verte  et  du 
liquide  de  culture  vert  aura  une  grande 
importance  pour  le  diagnostic  pratique 
du  bacille  typhique  ainsi  que  pour  diJTé- 
rencier  les  infections  intestinales. 

F.   ARLOING. 

Drigalski.  Ëin  Schnellfilter  fur  Agar- 
lôsungen  (Un  filtre  rapide  pour  la  gélose 
liquéfiée).  (44)  XLI,  298-304  ;  4905. 

Doebertund  und  Johannissian. 
Ueber  Choleranâhrbôden  (Sur  les  milieux 
nutritifs  du  vibrion  cholérique).  (23)  XVI, 
405;  15  avril  4906.  —  Les  vibrions  cho- 
lériques sont  très  sensibles  aux  substances 
incluses  dans  les  milieux.  Le  crîstalviolet 
nuit  au  développement  du  vibrion  plus 
qu'au  développement  du  typhique.  Le 
milieu  proposé  en  4903  par  Hirschbruch 
et  Schwer  est  une  modification  de  celui 
de  Drigalski-Conradi.  (Extrait  de  viande 
agar  2  0/0.)  Le  choléra  se  colore  en  bleu 
et  le  coli  en  rouge;  le  milieu  de  Kocb 
donne  plus  de  colonies  que  le  milieu  de 
H.  S.  Ce  dernier  milieu  agar  II.  S.  re- 
tarde le  développement  du  vibrion. 

V.  MONTAGARD. 

A.  R.  Ghiappella.  Nuovo  apparec- 
chio  per  la  cultura  dei  batterii  anaerobii. 
(99)  LX,  285-289;  4906.  —  11  consiste  en 
un  gros  flacon  cylindrique  sur  le  fond 
duquel  se  place  un  trépied  supportant 
une  toile  métallique  au-dessus  de  laquelle 
il  y  a  de  la  place  pour  une  quinzaine  de 
tubes  à  culture.  Le  bouchon  à  l'émeri  du 
ilacon,  que  l'on  peut  luter,  est  percé  de 
trois  ouvertures,  une  pour  l'arrivée  de 
l'hydrogène,  une  pour  le  départ  des  gaz, 
une  pour  un  manomètre.  Quand  on  est 
certain  que  tout  l'air  a  été  remplacé  par 
de  l'hydrogène,  on  ferme  les  robinets  des 
tubes  d'arrivée  et  de  départ  et  on  les 
lute;  du  pyrogallol,  préablement  déposé 


au  fond  du  flacon,  absorbera  tout  l'oxy- 
gène dégagé  des  cultures. 

E.  FEINDEL. 

G.  Rosenthal.  Les  trois  étapes  de  la 
vie  aérobie  du  vibrion  seplique.  Prin- 
cipe de  l'allobi-immunisation.  (80)  LX, 
957;  2  juin  4906. 

G.  RosenthaL  Culture  aérobie  du 
Bacille  d'Achalme  (Bacillus  perfringens)  : 
la  mensuration  de  l'anaérobiose.  (80)  LX, 
828;  42  mai  4906. 

G.  RosenthaL  Culture  aérobie  du 
vibrion  seplique,  mensuration  de  l'anaé- 
robiose. (80)  LX,  874,  49  mai  4906. 

G.  Rosenthal.  Les  trois  étapes  de 
l'évolution  du  Bacille  d'Achalme  aérobie 
(Bacillus  perfringens).  ,(80)  LX,  928; 
26  mai  4906. 

A.  "Wollf-Eisner.  Ueber  einen  Kâfig 
mit  automatischem  Urinabfluss  fur  mittel- 
grosse  Laboratoriumstiere {Une  cage  avec 
écoulement  automatique  des  urines  pour 
animaux  moyens  de  laboratoire).  (44) 
XLI,  303-303;  4906. 

Holmgren.  Ehrlichs  Diazoreaktion 
als  Prognostikon  bei  Lungentuberkulose. 
(44)  VIII,  300-309;  4906.  —  La  diazoréac- 
tion  se  produit  presque  exclusivement 
dans  les  cas  de  tuberculose  pulmonaire, 
arrivés  aux  2"  et  3*  stades  (d'après  la  clas- 
sification du  Turban).  Dans  ces  stades, 
la  réaction  peut  manquer  pour  deux 
causes  :  ou  le  malade  n'est  pas  encore 
entré  dans  la  période  où  se  produit  la 
réaction,  ou  la  recherche  est  pratiquée 
dans  un  intervalle  où  manque  cette  réac- 
tion. Chez  tous  les  malades,  la  diazoréac- 
tion  se  produit  dans  les  derniers  temps 
de  la  vie,  et  cela  pendant  plus  ou  moins 
longtemps.  L'apparition  du  phénomène 
est  d'autant  plus  courte,  que  la  maladie 
a  un  caractère  plus  aigu  ;  sa  grande  in- 
tensité annonce  la  mort  à  brève  échéance. 
Chez  les  malades  où  la  réaction  est  très 
marquée,  on  peut  pronostiquer  la  fin  au 
bout  de  2  mois  en  moyenne  et  de  6  mois 
au  maximum.  Ceux  chez  qui  elle  est 
nette,  mais  peu  accusée,  ont  une  survie 
qui  peut  aller  jusqu'à  un  an  et  demi, 
néanmoins  la  moyenne  est  de  six  mois. 
Des  patients  arrivés  au  2*  ou  3*  stade, 
ayant    une    diazoréaction    douteuse  ou 
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même  manquante,  ne  ^ont  morts  que  dans 
la  proportion  de  46  à  9  0/0.  Cette  re- 
cherche, d'une  exécution  facile,  est  donc 
un  moyen  pratique  précieux  de  pronostic 
du  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  ; 
elle  permet  d'arriver  à  une  appréciation 
très  exacte  de  la  survie  du  malade. 

F.  ARLOING. 

Mlle  J.  loteyko.  L'analyse  mathé- 
matique des  courbes  de  fatigue  comme 
procédé  de  diagnostic  dans  les  maladies 
nerveuses.  /"  Congrès  belge  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie,  Liège,  septembre  4905 
(6  pages).  —  La  courbe  ergographique 
est  une  parabole  du  troisième  degré  (Gh. 
Henry)  dont  l'équation  comporte  trois 
constantes  ou  paramètres.  Or,  d'après 
l'exposé  de  Mlle  loteyko,  le  calcul  des 
paramètres  dans  chaque  cas  individuel 
permet  de  dire  si  une  action  est  périphé- 
rique ou  centrale  ;  il  permet  de  diagnos- 
tiquer le  siège  des  modifications,  si  le 
cas  est  pathologique.  Un  vaste  champ 
d'investigations  s'ouvre  donc  en  clinique. 
L'examen  des  paramètres  des  courbes 
des  neurasthéniques  décidera  définitive- 
ment si  leur  affection  a  son  origine  dans 
le  système  nerveux  ou  dans  les  muscles. 
Dans  les  différentes  paralysies,  médul- 
laires, cérébrales  ou  périphériques, 
l'examen  des  paramétres  des  courbes 
(surtout  si  le  côté  sain  peut  être  com- 
paré au  côté  malade)  permettra  de  dia- 
gnostiquer le  siège  de  la  maladie.  Vergo- 
diagnostic  pourra  être  appliqué  au  même 
titre  que  l'électrodiagnostic. 

E.  FEINDBL. 

p.  Gamot.  Sur  l'épreuve  de  l'alcool 
en  pathologie  gastrique.  (80)  LX,  807; 
42  mai  4906.  —  L'ingestion  à  jeun  de 
5  c.  c.  d'alcool,  à  une  dilution  des  2/3, 
provoque  la  sécrétion  chez  des  sujets 
normaux,  après  un  quart  d'heure,  de  45  à 
20c.  c.  de  suc  gastrique  acide  (4-4,  5,  q.q.  f. 
2  0/00)  et  capable  de  digérer  l'albumine 
(40  millim.  d'un  tube  de  Mett  en  20  h.). 
Chez  les  sujets  hypersthéniques,  cons- 
tipés, biliaires,  l'acidité  et  le  pouvoir 
peptique  sont  augmentés.  Chez  les  sujets 
atteints  de  cirrhose  atrophique,  de  cancer 
de  l'estomac,  la  sécrétion  est  diminuée 
ou  même  nulle;  dans  la  gastrite  éthy- 
lique  la  sécrétion  n'est  pas  acide,  mais 
le  pouvoir  peptique  est  en  partie  con- 
servé, p.   NOBÉCODRT. 

H.  Barbier,  Note  sur  la.  mesure  de 


l'utilisation  alimentaire  (pour  les  grais- 
ses) chez  les  enfants  dyspeptiques.  (77) 
45  mai  4906;  203. 

H.  Barbier.  Note  sur  remploi  de  la 
glycose  chez  les  athreptiques  dyspep- 
tiques et  dans  les  entérites.  (77)  45  mai 
4906;  244. 

Lilienthal.  Ueber  Sondierungversu- 
che  des  Colons.  (9)  XII,  140-445,  1906.  — 
L'auteur  reproduit  un  certain  nombre  de 
radiographies  de  sondes  remplies  de  bis- 
muth qu'il  a  introduites  le  plus  loin  pos- 
sible dans  le  rectum.  Il  conclut  qu'il  est 
impossible  de  sonder  le  colon  dans  toute 
son  étendue  dans  la  majorité  des  cas.  Il 
n'a  en  effet  réussi  qu'une  seule  fois  dans 
un  cas  où  le  rectum,  l'S  iliaque  et  le  colon 
descendant  se  faisaient  suite  par  des 
courbures  faibles,  sans  présenter  de  cou- 
dures.  V.   BALTHAZARD. 

Mercier  Gamble.  On  the  clinical 
estimation  of  the  alkalinity  of  the  blood. 
(Evaluation  clinique  de  l'alcalinité  du 
sang).  (49)  XI,  424-466;  4906.  —  L'auteur 
emploie  comme  réactif  un  papier  à  filtrer 
imbibé  d'une  solution  saturée  alcoolique 
de  lachmoïde  étendue  au  tiers.  D'après 
les  expériences,  l'alcalinité  du  sang  chez 
un  adulte  bien  portant  correspond  à  une 
solution  de  soude  à  300  milligr.  pour 
400  ;  les  variations  à  l'état  normal  sont 
légères  ;  il  y  a  pourtant  un  léger  accrois- 
sement d'alcalinité  après  le  repas.  L'al- 
calinité diminue  à  l'état  pathologique  et 
particulièrement  dans  la  chlorose,  la  leu- 
cocythémie  et  le  diabète  sucré,  où  il  existe 
de  l'intoxication  acide.  lesxk. 

Hugo  Marx.  Zur  Kritik  der  Marx- 
Ehrnroothschen  Blutdifferenzierungsme- 
thode  (Critique  de  la  méthode  de  Marx- 
Ehrnroolh  pour  la  différenciation  du 
sang).  (44)  XLL440-443;  4906.  — L'auteur 
défend  sa  méthode  qui  a  pour  but  de 
différencier,  pendant  un  long  espace  de 
temps,  le  sang  des  diverses  espèces  ani- 
males. CH.  ESUBIN. 

A.  Gilbert  et  M.  Villaret.  Contri- 
bution à  l'étude  du  syndrome  d'hyperten- 
sion portale;  cytologie  des  liquides  d'as- 
cite  dans  les  cirrhoses.  (80)  LX,  820: 
42  mai  4906.  —  La  formule  mécanique 
est  constante,  si  on  s'adresse  à  des  cir- 
rhoses au  début  ou  du  moins  à  des 
liquides  d'origine  hépatique   vierges  de 


TECHNIQUE  EXPÉRIMENTALE  ET  CLINIQUE 


toute  ponction  :  hématies  et  surtout 
grands  f»Iacards  endolhéliaui  nettement 
prédominants,  parfois  même  seuls  cons- 
tatables.  p.  nobécourt. 

F.  Moxitz.  Ueber  die  Bestimmung 
der  sogenannten  wahren  Herzgrosse  mit- 
tels  Rôntgenstrahlen  (Sur  la  détermina- 
tion du  volume  vrai  du  cœur  par  les 
rayons  Rôntgen).  (38)  LIX,4di-433;  4906. 
—  Réfutation  des  argimients  de  Gutt- 
mann,  qui  considère  toutes  les  détermi- 
nations du  volume  du  cœur  par  la  radio- 
graphie comme  plus  ou  moins  inexactes. 

GOUGET. 

M.  Otten.  Ueber  bakteriologische 
Blutuntersuchungen  an  der  Leiche  (Sur 
les  examens  bactériologiques  du  sang 
pratiques  sur  le  cadavre).  (5)  GLXXXIV, 
284-304;  4906.  —  L'examen  du  sang  du 
cœur,  sur  le  cadavre,  a  autant  de  vsdeur 
que  celui  des  veines  périphériques.  Les 
microbes  trouvés  dans  le  sang  de  cada- 
vres frais,  autopsiés  dans  les  36  &  48  heures 
qui  suivent  la  mort,  ont  pénétré  dans  le 
sang  pendant  la  vie  et  non  pas  seulement 
après  la  mort.  gouget. 

P.  Eisenberg.  Weitere  Untersuchun 
gen  ûber  den  Mechanismus  der  Agglu- 
tination und  Prûzipitation  (Nouvelles 
recherches  sur  le  mécanisme  de  l'agglu- 
tination et  de  la  précipitation).  (44)  XLI, 
96-408  et  240-255;  4906.  —  Malgré  de 
nombreuses  recherches,  nous  ignorons 
la  nature  des  agglutinînes.  L'auteur  croit 
qu'il  faut  attribuer  la  fonction  aggluti- 
nante à  diflcrents  corps  du  sang  (et  sur- 
tout aux  globulines)  :  ceci  est  prouvé  par 
la  variabilité  au  point  de  vue  physico- 
chimique  des  différentes  agglutinines 
d'une  môme  espèce  animale.  D'ailleurs, 
inversement,  une  agglutinine  spécifique 
varie,  quant  à  ces  mêmes  caractères, 
selon  l'espèce  animale  où  on  la  consi- 
dère. Il  y  a  aussi  des  différences  ana- 
logues entre  les  agglutinines  normales 
et  celles  produites  (immunité). 

CH.    ESMEIN. 

A.  Hirschbruch.  Die  cxperimentelle 
Herabsetzung  der  Agglutinierbarkeit  bei 
Typhusbazillus  (La  diminution  expéri- 
mentale de  l'agglutinabilité  du  bacille 
typhique).  (4)  LVL  280-339;  4906.  —  Une 
série  d'influences  sont  capables  de  dimi- 
nuer l'agglutinabilité  du  bacille  typhique  : 
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La  croissance  d'abord  du  bacille  à  des 
températures  élevées  (40-44*),  les  basses 
températures,  le  passage  de  la  tempéra- 
ture de  37"*  aux  températures  limites  de 
la  vie  du  bacille.  L'addition  de  produits 
chimiques  aux  milieux  de  culture  diminue 
l'agglutinabilité  :  le  phénol,  le  sublimé, 
le  vert  malachite  nuisent  à  l'agglutina- 
tion. L'âge  des  cultures  a  une  influence. 
Le  fait  de  conserver  le  bacille  dans  un 
milieu  animal  (bactéries  des  exsudats,  de 
la   rate)   diminue   l'agglutinabilité.   Les 
bacilles  conservés  dans  un  sérum  agglu* 
nant  ou  les  cultures  dans  ce  sérum  don- 
nent le  même  résultat.  Les  bacilles  vivants 
en  symbiose  avec  des  ferments  ou  avec 
du  coli  sont  peu  agglutinables.  Quand  le 
pouvoir  d'être  agglutinés  diminue  chez 
des  bacilles  vivants,  leur  pouvoir  d'absorp- 
tion vis-à-vis  de  l'agglutinine  diminue,  et, 
pourparler  comme  Ehrlich,  le  nombre  des 
récepteurs  des  bacilles  diminue.  Quand 
l'agglutinabilité  augmente,  les  récepteurs 
s'accroissent.   Les  moyens  capables  de 
rendre  leur  agglutinabilité  aux  bacilles 
typhiques   sont  incertains.   Le  passage 
chez  l'animal,   le  réensemencement  ne 
réussissent  pas  toujours.  Quand  les  ba- 
cilles redeviennent  agglutinables,  le  titre 
de  l'agglutinabilité  devient  plus  élevé  que 
la  normale.  Certains  bacilles  ont  une 
immunité  acquise  et  ne  sont  presque  pas 
influencés  par  les  causes  qui  abaissent 
l'agglutinabilité.    A    Taide   d'un   bacille 
dont  l'agglutinabilité  aura  été  modifiée 
expérimentalement,  on  obtient  un  sérum 
qui  agglutine  le  bacille  normal  plus  for- 
tement que  le  bacille  difficile  à  agglu- 
tiner qui  a  servi  k  produire  le  sérum. 
Pour  examiner  des  bacilles  peu  aggluti- 
nables, il  faut  remplacer  la  recherche  de 
l'agglutination  par  l'épreuve  de  l'aggluti- 
nogénité.  Un  bacille  qui  est  difficile  à 
agglutiner  ou  qui  ne  s'agglutine  pas  n'est 
pas    à    classer    sûrement    comme    non 
typhique.    Bibliographie    très    complète 
(62  indications).  v.  montagard. 

P.  Teissier  et  Gh.  Esmein.  La  séro- 
agglutination  dans  les  oreillons.  (80)  LX, 
897,  26  mai  4906.  —  Dans  44  cas  sur  42 
la  séro-diagnostic  fut  positif  à  la  dilution 
de  4  /5œ  à  1  0/0  ;  le  plus  souvent  après  un 
séjour  de  4  à  3  heures  dans  l'étuve  l'ag- 
glutination était  visible  à  l'œil  nu.  Des 
serums  issus  de  sujets  normaux  ou  ma- 
lades n'avaient  qu'une  action  agglutinante 
nulle  ou  légère  et  tardive. 

p.    NOBÉCOURT. 
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Jochmann.  Versuche  zur  Serodia- 
gnostik  und  Sérothérapie  der  epidemis- 
chen  Genickstarre  (Sérodiagnostic  et  séro- 
thérapie de  la  méningite  céréhro-spinale 
épidémique.  (48)  XXXII,  788;  il  mai  4906. 
—  L'auteur  s'est  rendu  compte  que  le 
méningocoque  de  Weichselbaum  était  le 
seul  agent  de  la  méningite  épidémique  et 
que  le  microbe  de  Jâger  n'avait  aucune 
spéciûcité.  L'échantillon  choisi  pour  obte- 
nir un  sérum  tuait  une  souris  en  injec- 
tion intra-péritonéale  à  la  dose  de  3  mil- 
iigr.  en  42  &  44  heures.  Le  cheval  et  le 
mouton  sont  les  animaux  les  plus  pro- 
pices pour  l'immunisation.  L'agglutina- 
tion permet  facilement  de  distinguer  les 
vrais  et  les  faux  méningocoques.  Le 
sérum  thérapeutique  de  Jochmann  est 
polyvalent.  11  préserve  à  la  dose  de 
0  c.  c.  5  la  souris  contre  une  dose  six  fois 
supérieure  à  la  dose  mortelle.  Ce  sérum 
est  préventif;  est-il  aussi  antiloxique?  Le 
pouvoir  antitoxique  du  sérum  vis-à-vis 
des  toxines  contenues  dans  le  cadavre 
des  cocci  est  faible.  On  ne  peut  pas  dire 
ce  qui  revient  à  l'action  antitoxique  dans 
l'action  préservatrice.  Les  cocci  ne  pous- 
sent pas  dans  une  culture  qui  contient  du 
sérum.  Ce  sérum  injecté  dans  le  canal 
rachidien  ne  produit  aucun  trouble.  Ni 
inflammation  locale,  ni  exanthème,  pas 
d'albuminurie.  Il  sera  possible  de  faire  un 
traitement  préventif,  dans  tous  les  cas 
où  des  hommes  sont  en  contact  avec  des 
malades;  ainsi  dans  les  agglomérations 
et  dans  les  casernes.  Jochmann  conseille 
la  dose  de  20  c.  c.  comme  préventif.  Ce 
sérum  est  préparé  par  Merck  à  Darms- 
tadt. V.  MONTAGARD. 

Wassermann,  Neisser  et  Bruck. 

Eine  serodiagnostische  Reaktion  bei 
Syphilis  (Un  séro-diagnostic  de  la  syphi- 
lis). (48)  XXXH,  745;  40  mai  4906.  — 
Wassermann  et  Bruck  ont  montré  la 
présence  dans  les  organes  et  dans  les 
sucs  du  corps  de  substances  en  solution 
provenant  des  microbes  et  d'autre  part 
des  substances  qui  sont  des  anticorps 
spécifiques  pour  les  premières.  On  prend 
un  sérum  inactif  de  singes  traités  avec 
les  produits  syphilitiques,  on  le  mélange 
avec  des  extraits  d'organes  ou  du  sérum 
d'homme  syphilitique,  on  ajoute  un  com- 
plément (sérum  frais  et  normal  de  cobaye) 
et  on  les  laisse  agir  un  certain  temps.  La 
diminution  de  l'hémolyse  pour  ce  mélange 
prouve  que  le  complément  a  été  fixé  par 
le   mélange   du   sérum    immun  et  des 


liquides  k  étudier.  Si  on  inocule  des 
singes  avec  des  produits  syphilitiques 
secondaires  humains,  ou  avec  des  extraits 
de  bubons  ou  de  condylomes,  ou  avec  des 
organes  d'enfants  hérédo-syphilitiques.oa 
encore  avec  des  organes  de  singes  sacri- 
fiés 7  à  8  semaines  après  l'infection  et 
que  l'on  mélange  les  serums  de  ces  singes 
inoculés  avec  des  extraits  d'organes  syphi- 
litiques, il  se  produit  nne  diminution  de 
l'hémolyse;  ce  qui  démontre  qu'il  existe 
dans  le  sérum  immun  des  singes  inoculés 
des  anticorps  contre  les  substances  syphi- 
litiques spéciGques,  et  que  ces  substances 
spécifiques  se  trouvent  dans  les  extraits 
d'organes  examinés.  C'est  un  séro-dia- 
gnostic. Le  sérum  immun  du  singe  per- 
mettra de  déceler  les  produits  syphili- 
tiques provenant  de  l'homme  ou  du  singe. 
Le  sérum  immun  obtenu  avec  des  pro- 
duits syphilitiques  ne  sera  efficace  qoe 
vis-à-vis  des  produits  syphilitiques.  Le 
sérum  normal  du  singe  ne  donnera  pas 
de  réaction.  Nous  pouvons  donc  in  riln 
dire  si  dans  un  sérum  humain  se  trou- 
vent des  anticorps  spécifiques  contre  les 
substances  de  l'agent  causal  de  la  syphilis. 
et  par  conséquent  si  un  organe  est  syphi- 
litique. Le  placenta  syphilitique  donne  U 
réaction  positive.  L'expédition  impériale 
vers  les  Indes  néerlandaises  pourra  étu- 
dier plus  complètement  ces  questions. 

V.    MONTAGARD. 

J.    Bruckner   et   Gristéanu.  Sur 

l'agglutination  du  gonocoque  par  iia 
sérum  spécifique.  (80)  LX,  846;  i9  mil 
1906. 

J.    Bruckner   et   Gristéanu.  Sur 

l'agglutination  du  méningocoque  iif 
Weichselbaum)  par  un  sérum  gono(^ 
cique.  (80)  LX,  907;  26  mai  4906. 

THÉRAPEUTIQUE  ET  HYGIÈNE 
GÉNÉRALES 

L.  Guillemot  et  MlleSzczawinska 

Influence  du  régime  sur  le  microbisa^ 
intestinal  au  cours  des  gastro-enléritfs 
infantiles.  (80i  LX,  726;  28  avril  m 
—  11  est  impossible  d'établir  des  tvp« 
bactériologiques  parmi  les  gastro-eot^ 
rites  des  nourrissons;  on  trouve  eueUH 
À  l'examen  microscopique  soit  des  mi- 
crobes habituels  de  l'intestin,  soit  os 
polymorphisme  microbien  défiant  tosU 
analyse,  et  en  tout  cas  il  est  exceptionnd 
de  rencontrer  des  types  de  flore  où  1» 
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prédominance  d'un  microbe  reconnu  pa- 
thogène ou  soupçonné  comme  tel  per- 
mette de  le  metlre  en  cause  d'une  façon 
évidente.  Quand  ces  gastro-entérites  sont 
soumises  au  régime  diététique  bien  connu, 
voici  ce  qu'on  observe.  Pendant  la  période 
de  diète  (eau,  puis^  bouillon  de  légumes) 
le  microbisme  intestinal  se  modifie  très 
peu,  bien  qu'il  j  ait  amélioration  et 
même  guérison.  A  la  période  de  réali- 
mentation,  quand  celle-ci  est  convena- 
blement réglée,  le  microbisme  fécal  se 
modifie  très  rapidement,  et  on  peut  voir 
avec  le  babeurre,  le  lait  maternisé,  moins 
nettement  avec  les  bouillies  maltées  et 
le  lait  cru  la  repuUulation  du  B.  bifidus, 
allant  jusqu'à  donner  l'image  exacte  d'une 
selle  d'enfant  au  sein.  En  somme  dans  les 
gastro-entérites  communes,  les  microbes 
interviennent  surtout  comme  agents  de 
fermentation  d'un  chyme  intestinal  anor- 
mal; le  microbisme  anormal  est  subor- 
donné à  la  composition  du  milieu  intes- 
tinal; la  diététique  suffit  à  elle  seule 
pour  améliorer  le  microbisme  intestinal, 
sans  qu'il  soit  besoin  d'avoir  recours  à 
l'ensemencement  artificiel  du  tube  diges- 
tif, p.  NOBÉCOURT. 

M.  Gohendy.  Essai  de  traitement  de 
l'entérite  muco-membraneuse  aiguë  par 
l'acclimatation  d'un  ferment  lactique  dans 
le  gros  intestin.  (80)  L.\,  872;  49  mai 
4906.  —  Le  ferment  est  cultivé  dans  des 
dilutions  de  sirop  de  malt,  d'une  densité 
de  2,5  à  3  à  -f-  15"  et  de  réaction  neutre; 
il  est  administré  après  24  h  48  h.  de  cul- 
ture à  36**  aux  doses  quotidiennes  de  400 
à  200  grammes,  en  une  ou  deux  fois. 
Pendant  4  à  3  jours  les  malades  n'ingèrent 
comme  seul  aliment  que  du  sirop  de 
malt;  ensuite  les  féculents  et  les  céréales 
sont  seuls  permis.  Chez  cinq  femmes,  de 

24  à  46  ans  atteintes  d'entérite  ancienne 
et  en  poussée  aiguë,'  l'amélioration  a  été 
rapide.  p.  mobécourt. 

B.  Auché  et  Mlle  R.  Gampeuia. 

Sérothérapie  an ti dysentérique  chez  les 
enfants.  (94)  XXIV,  244-260;  4906.  —  La 
sérothérapie  antidysenterique  a  été  uti- 
lisée chez  l'enfant  par  un  certain  nombre 
de  médecins,  notamment  par  Kruse  (4903), 
qui  chez  des  sujets  âgés  de  quelques  mois 
à  40  ans  a  vu  la  mortalité  tomber  de 

25  0/0  à  5  0/0,  par  Flexner  et  Emmet 
Holt,  qui,  chez  les  nourrissons  ont  eu 
une  mortalité  de  48  0/0;  un  certain 
nombre  de  cas  isolés  ont  été  également 


769 

publiés.  Les  auteurs  ont  traité  49  malades 
à  Bordeaux,  pendant  l'été  4904,  atteints 
de  dysenteries  à  bacilles  du  type  Shiga  ou 
Flexner  par  les  serums  antidysentériques 
de  Dopter  et  de  Blumenthal. 

p.  NOBÉCOURT. 

Hotfa.  Das  AntituberculoseserumMar- 
morek.  (40)  XLllI,  247;  49  février  4906. 
—  Depuis  deux  ans  qu'il  utilise  le  sérum 
de  Marmorek,  Hofîa  l'a  donné  dans  40  cas 
pendant  plusieurs  mois,  à  des  malades 
atteints  de  formes  diverses  de  tuberculose 
osseuse  et  articulaire.  Le  sérum  n'exerce 
pas  à  proprement  parler  d'action  directe 
sur  le  cours  de  la  maladie,  mais  dans  un 
cas  d'ostéomyélite  étendue,  accompagnée 
d'une  grande  perte  de  substance,  il  a 
amené  un  processus  de  cicatrisation 
rapide  qui  ne  peut  être  attribuable  qu'à 
cet  agent  thérapeutique.  Souvent  le  sérum 
manifeste  une  bonne  influence  sur  la 
température  et  sur  l'état  général.  Dans 
une  série  de  40  cas  d'abcès  tuberculeux 
la  résorption  s'est  mieux  accomplie. 
Après  l'injection  sous-cutanée  du  sérum, 
il  survient  dans  4/3  des  cas  une  violente 
réaction  locale  disparaissant  il  est  vrai 
assez  rapidement,  mais  qui  n'en  gène  pas 
moins  ce  mode  d'administration  du  sé- 
rum. Pour  éviter  ces  inconvénients,  Hoffa 
injecte  le  sérum  dans  le  rectum,  il  em- 
ploie, depuis  plus  de  six  mois,  la  voie 
rectale.  On  peut  ainsi  continuer  long- 
temps la  sérothérapie,  ce  qui  est  une  des 
conditions  de  son  succès;  le  sérum  ne 
perd  ainsi  rien  de  son  action.  L'auteur 
ne  formule  pas  encore  de  jugement  sur  la 
valeur  curative  de  la  méthode,  mais  il  voit 
en  elle  un  adjuvant  de  la  valeur  de  toute 
autre  thérapeutique  antituberculeuse. 

F.  ARIiOING. 

Serko'WBkl.  Prophylatische  Vaccina- 
tion gegen  die  Choiera  in  Lodz  (Vaccina- 
tion prophylactique  contre  le  choléra  à 
Lodz).  (44)  XLI,  255-265;  4906. 

Kolle  et  Wassermann.  Versuche 
zur  Gewinnung  und  Wertbestimmung 
eines  Meningococcenserums  (Sur  l'obten- 
tion et  sur  l'appréciation  du  pouvoir  d'un 
sérum  mem'ngococcique).  (48)  XXXI1,609; 
49  avril  4906.  —  En  mai  4905,  les  auteurs 
ont  cherché  à  obtenir  un  sérum  ménin- 
gococcique.  Chez  le  cheval,  l'injection 
intra-veineuse  de  cultures  vivantes  du  mé- 
ningocoque  permet  d'obtenir  un  sérum 
agglutinant  à  4-3000  le  méningocoque  qui 
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a  servi  &  T immunisation  et  à  i-500  et  à 
i-1000  les  autres  méningocoques.  Trois 
chevaux  furent  préparés.  Le  cheval  I  fut 
injecté  dans  les  veines  avec  des  cultu- 
res vivantes  et  d'autres  mortes  ;  le  che- 
val 11  fut  injecté  avec  ces  mêmes  cultures 
sous  la  peau;  le  cheval  111  fut  injecté 
avec  de  Teau  ayant  barboté  avec  des 
cultures  de  méningocoques  sur  agar. 
L'animal  sur  lequel  on  fît  les  essais  est 
le  cobaje.  Les  animaux  témoins  étaient 
injectés  avec  les  cultures  de  méningo- 
coque  dans  le  péritoine;  les  animaux  en 
expérience  recevaient  une  heure  avant 
rinjection  des  cultures,  une  injection  de 
sérum.  Ces  recherches  ont  démontré 
qu'on  pouvait,  chez  le  cheval,  par  des 
injections  de  méningocoque,  et  mieux 
par  des  injections  d'extraits  de  méningo- 
coques, provoquer  le  développement  de 
substances  protectrices  contre  ces  mi- 
crobes. Les  auteurs  recommandent  chez 
l'homme  la  dose  de  40  c.  cm.  qui  est 
tout  à  fait  inoffensive.  L'injection  doit 
être  faite  le  plus  rapidement  possible, 
sous-cutanée  de  préférence.  Pour  con- 
server le  sérum  on  l'additionne  de  0,4  0/0 
de  phénol.  v.  montagard. 

L.  Vaillard  et  Gh.  Dopter.  Sur  le 
sérum  antidysentérique.  (73)  20  février 
4906;  265.  —  Le  sérum  de  chevaux  im- 
munisés contre  le  bacille  de  la  dysenterie 
épidémique  ou  nostras  et  contre  sa  toxine 
possède  des  propriétés  antimicrobiennes 
et  antitoxiques.  InofTensif  pour  l'homme, 
ce  sérum  constitue  l'agent  spécifîque  du 
traitement  de  la  dysenterie  bacillaire. 
Injecté  à  doses  qui  doivent  varier  avec 
la  gravité  des  cas,  il  enraye  à.  la  fois 
l'infection  intestinale  et  l'intoxication, 
produit  la  sedation  presque  immédiate 
de  tous  les  symptômes,  et  permet  une 
guérison  rapide.  Les  effets  sont  d'autant 
plus  prompts  et  décisifs  (lu'il  est  employé 
plus  prés  du  début  de  la  maladie  :  celle- 
ci  peut  être  alors  radicalement  arrêtée 
dans  son  évolution.  Même  dans  les  cas 
traités  tardivement,  le  sérum  soulage 
toujours  les  malades,  arrête  le  progrès 
de  l'infection,  et  peut  encore  assurer  la 
guérison.  Ces  conclusions  sont  basées  sur 
des  expériences  démontrant  la  valeur 
préventive  et  curative  du  sérum  de  Vail- 
lard et  Dopter  contre  la  dvsonterie  chez 
le  lapin,  et  sur  i6  observations  cliniques 
(*hez  l'homme,  dont  une  seule,  extrême- 
ment grave,  terminée  par  la  mort. 

eu.  LESIBUR. 


Kolle  et  Strong.  Ueber  Schutzimp- 
fuDg  dés  Mensehen  mit  lebenden,  ab- 
geschwâchten  Pestkultoren  («  Peslvacci- 
nisierung  »).  (48)  XXXII,  443  ;  io  mars 
1906.  —  La  vaccination  de  rhomme 
contre  la  peste  au  moyen  de  cultures 
liquides  complètes  tuées  par  la  chaleor 
est  une  méthode  due  à  HafTkin.  Kolle 
et  Strong  se  sont  efforcés  d'arriver  à 
obtenir  une  vaccination  anti-pesteuse 
avec  des  cultures  vivantes,  mais  de  viru- 
lence atténuée.  On  peut  obtenir  une  atté- 
nuation déjà  sensible  du  bacille  pesteux 
en  laissant  longtemps  les  cultures  à  37' 
et  en  les  transvasant  successivemeot 
d'un  tube  dans  un  autre.  D'après  Hetsch, 
l'atténuation  arrive  après  un  développe- 
ment prolongé  à  41-43".  La  virulence 
s'abaisse  aussi  de  1/100  à  1/1000  de  l'acti- 
vité primitive  par  l'emploi  d'un  bouillon 
nutritif  additionné  d'alcool  à  0,5  ou  50jO. 
Les  auteurs  ont  combiné  ces  deux  der- 
nières méthodes  et  ont  vu  qu'en  deux  à 
trois  mois  les  cultures  deviennent,  si  Ton 
veut,  complètement  avirulentes.  D'apn-s 
leurs  expériences,  on  peut  injecter  sans 
danger  à  l'homme  des  cultures  pesteuses 
ainsi  atlénuées.  Elles  ne  causent  aucun 
dommage,  en  dehors  d'une  réaction  lo- 
cale mesurée  et  de  phénomènes  généraux 
guère  plus  marqués  qu'avec  remploi  vac- 
cinal de  cultures  virulentes  tuées.  Le 
degré  élevé  du  pouvoir  immuni  sa  teur  de 
la  culture  atténuée  est  prouvé  non  seule 
ment  par  les  modifications  spécifiques  d'j 
sang  chez  l'homme  injecté,  mais  encore 
par  les  expériences  sur  les  animaux  les 
plus  sensibles  k  la  peste  (singe,  rat,  souris, 
cobaye).  En  somme,  cette  opération  n'est 
pas  plus  dangereuse  que  ne  l'est  Tusage 
de  la  vaccine.  La  dose  initiale  de  vaccin 
pesteux  injectée  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  de  1/100*  dose  de  culture 
de  peste.  Cette  dose  est  progressivement 
augmentée.  r.  abloing. 

Schotiroupoif .  De  l'action  bactéricide 
de  la  tourbe  sur  le  Bacillus  pestis  ho- 
minis.  (68)  Xll,  6-18;  1906.  —  Le  rôle  de 
la  tourbe  dans  Téconomie  rurale  est  très 
important;  de  plus  elle  possède  la  pro- 
priété d'arrêter  le  développement  des 
germes  et  même  de  tuer  différents  mi- 
crobes pathogènes  pour  les  animaux 
(charbon,  rouget  du  porc,  etc  )  Si'hoa- 
roupoff,  ajant  besoin  d'une  litière  dout^ 
de  propriétés  désinfectantes  pour  des 
chevaux  immunisés  avec  des  bacilles  pes- 
teux vivants  (pendant  24  heures  environ 
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ces  bacilles  peuvent  être  excrétés  vivants 
avec  l'urine  et  les  fèces),  a  recherché 
Taction  bactéricide  de  ce  produit  à  l'égard 
du  bacille  pesteux  de  l'homme.  Voici  un 
résumé  de  cet  intéressant  travail.  Après 
un  mélange  intime  pendant  G  h.  de  la 
tourbe  naturelle  et  de  l'émulslon  micro- 
bienne, il  y  a  un  aiTaiblissement  du  pou- 
voir végétatif  du  bacille  de  la  peste; 
après  42  h,,  le  bacille  est  tué.  Il  périt 
après  24  h,  de  contact  avec  le  produit 
naturel.  Mêmes  résultats  avec  la  tourbe 
desséchée  à  22^  pendant  24  h.  Le  mélange 
intime  de  tourbe,  arrosée  d'acide  sulfu- 
rique  à  1  0/0,  puis  séchée  à  28*  pendant  un 
jour,  avec  une  emulsion  pesteuse,  détruit 
les  microbes  en  3  h.  et  après  5  h.  de 
simple  contact.  Il  n'y  a  aucune  action 
bactéricide,  même  après  48  h.,  si  on  em- 
ploie de  la  tourbe  naturelle  neutralisée 
par  la  soude  caustique  à  d  0/0.  Les  mêmes 
tentatives  faites  avec  de  la  tourbe  stéri- 
lisée, et  suivant  les  cas  laissée  telle,  ou 
bien  acidifiée  ou  neutralisée,  ont  eu  des 
résultats  identiques.  Dans  une  seconde 
partie,  l'auteur,  au  lieu  d'agir  sur  des 
cultures  de  bacilles  pesteux  a  mis  en 
contact  avec  la  litière  des  excréments  et 
de  l'urine  contenant  l'agent  pathogène. 
Après  mélange  des  excréments  infectés 
avec  la  tourbe,  le  bacille  pesteux  ne  périt 
qu'après  24  h.  ;  le  contact  le  laisse  vivant 
même  au  bout  de  48  h.  La  tourbe  acidifiée 
par  l'acide  sulfurique  stérilise  les  fèces 
après  9  h.  de  mélange  et  24  h.  de  contact. 
L'urine  infectée  est  désinfectée  par  un 
mélange  de  18  h.  et  un  contact  de  24  h. 
avec  de  la  tourbe  stérilisée.  Si  elle  est 
acidifiée,  l'urine  n'est  plus  nocive  après 
6  h.  de  mélange  et  d2  h.  de  simple  con- 
tact. La  tourbe  est  donc  douée  de  pro- 
priétés bactéricides  bien  manifestes  sur- 
tout si  eUe  a  été  préalablement  arrosée 
pour  l'acidiGer  avec  de  l'acide  sulfurique 

à  4  0/0  ou  2  0/0.  F.  ARLOINQ. 

J.  A.  Gapps  et  J.  F.  Smith.  Preli- 
minary report  on  the  injection  of  human 
leucotoxic  sei'um  in  leukemia  (Transac- 
tions of  the  Chicago  pathologiéal  Society, 
VI,  374-972;  1906).—  Les  auteurs  se  sont 
servis,  comme  sérum  leucotoxique,  du  sé- 
rum veineux  d'un  malade  atteint  de  leu- 
cémie l^>'TOphatique  chronique,  et  en  trai- 
tement régulier  depuis  deux  ans  par  les 
rayons  X.  Le  malade  qu'on  injecta  était 
atteint  de  la  même  forme,  mais  n'avait 
cncore'reçu  aucun  traitement.  Trois  injec- 
tions de  sérum  leucotoxique  furent  pra- 
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tiquées,  chacune  ayant  pour  conséquence 
une  diminution  considérable  dans  le 
nombre  des  leucocytes,  diminution  per- 
sistant plusieurs  jours  après  chacune  des 
deux  premières  injections,  moins  après 
la  troisième.  e.  feinoel. 

E.  de  Renzi.  Intorno  a  due  casi  di 
leucemia.  Cura  con  i  raggi  Rôntgen.  (103) 
XXII,  505;  12  mai  1906. 

Flesch.  Zur  Frage  der  Rôntgcnstrah- 
lenbehandlung  bei  Leukâmie  (Traitement 
de  la  leucémie  par  les  R.  Rontgen).  (18) 
XXXII,  619;  19  avril  1906.  —  Les  rayons  X 
sont  entrés  depuis  peu  de  temps  dans  la 
thérapeutique  des  leucémies.  On  a  été 
trop  optimiste  au  début.  Les  rayons  X 
modifient  l'aspect  de  la  leucémie  et  font 
varier  le  nombre  des  leucocytes,  mais  ne 
guérissent  pas  la  maladie.  S'agit -il  de 
destruction  de  leucocytes  dans  le  sang 
ou  d'une  lésion  de  l'appareil  producteur 
des  globules  blancs  et  d'une  diminution 
par  moindre  production?  L'augmentation 
de  l'azote  urinaire  pendant  le  traitement, 
peut  faire  croire  à  une  destruction  glo- 
bulaire vraie  dans  le  sang.  Flesch  a  étudié 
3  cas  de  leucémie  :  une  myélo'ide  et  deux 
lymphoîdes.  Les  observations  se  trouvent 
dans  l'article,  en  détail.  Une  de  ces  leu- 
cémies myéloïde  s'est  transformée  en 
lymphoïde.  Lazarus  et  Ehrlich  ensei- 
gnent que  ces  deux  leucémies  n'ont  aucun 
point  de  commun.  Dans  un  cas  les  leu- 
cocytes sont  tombés  de  150.000  à  44.000, 
puis  À  10.500.  Néanmoins  l'enfant  suc- 
comba quelques  jours  après.  Les  grands 
lymphocytes  avaient  passé  de  23  à  61  0/0 
et  les  petits  de  71  à  32  0/0.  Pour  Turk  et 
pour  Flesch,  il  faut  savoir  pour  chaque 
cas  trouver  la  durée  d'action  des  rayons, 
convenable  pour  avoir  un  bon  résultat. 
Une  durée  trop  grande  d'action  des  rayons 
peut  rendre  insuffisants  les  organes  hé- 
matopoiétiques.  v.  montauard. 

A.  Demarchi.  L'azione  dei  raggi 
Runtgen  nell'  infezione  malarica.  (101) 
XIII,  255-277;  1906.  —  L'application  des 
rayons  X  sur  la  région  splénique  n'in- 
fluence pas  la  marche  et  la  terminaison 
de  l'infection  malarique.  Elle  n'a  aucune 
action  sur  le  nombre,  la  vitalité  et  le 
cycle  de  multiplication  des  hématozoaires, 
quelle  que  soit  leur  variété.  Par  contre 
les  rayons  X  produisent  une  réduction 
manifeste  du  volume  de  la  rate  dans  le 
paludisme    chronique,    mais    seulement 
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quand  les  accès  fébriles  ont  pris  6n 
spontanément  on  par  TefTet  de  la  qui- 
nine, il  est  possible  alors  que  ces  rayons 
puissent  prévenir  une  récidive  de  l'afTec- 

tion.  V.    BALTHAZARD. 

G.  Tizzoni   et  A.   Bongiovanni. 

Intomo  al  mecanismo  del  radio  sul  virus 
rabido.  (103)  X\ll,  514  ;  12  mai  190G. 

I.  Novi.  Effetti  del  radio  suUa  rabbia 
esul  virus  rabbico  (Memorie  délia  R.  Acea- 
demia  délie  Scienze  dell'  Instituto  di  Bolo- 
gna, m,  71-83  ;  190G).  —  Le  radium  n  em- 
pêche ni  ne  retarde  le  développement  de 
la  rage  chez  ie  lapin  inoculé  sous  la  dure- 
raére  ou  dans  la  chambre  antérieure  de 

l'œil.  E.    PEINDEL. 

Samuel  Ulrich.  Ueber  den  Bakterien- 
gehalt  des  Fischfleisches  (Sur  la  teneur 
en  bactéries  de  la  viande  de  poisson).  (37) 
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SUR   L'ALLORYTHMIE   DU   COEUR 

Par  M.  OSVAIiD  POLZMANTZ 

Privat-Docent  de  Physiologie  &  l'Uaivertité  de  Rome. 


Les  recherches  que  je  vais  exposer  se  rapportent  à  une  expérience  exécutée 
d'abord  par  Gaskell  et,  ensuite,  modifiée  par  von  Kries. 

Gaskell  (i)  suspend  le  cœur  d'une  grenouille  de  façon  à  enregistrer  en 
même  temps  les  contractions  du  sinus  et  celles  du  ventricule.  En  excitant  le 
cœur  à  Taide  de  moyens  mécaniques,  et  en  agissant  surtout  sur  le  sillon 
auriculo-ventriculaire,  ou  en  chauffant  le  sinus  et  l'oreillette,  la  fréquence 
des  pulsations  des  oreillettes  est  augmentée  par  rapport  au  système  propre 
du  ventricule.  Plus  celui-ci  est  refroidi,  moins  il  répond  aux  impulsions  que 
les  oreillettes  surchauffées  propagent.  Gaskell,  en  outre,  en  réchauffant,  à 
l'aide  d'une  spirale  parcourue  par  un  courant  électrique,  ou  bien  en  refroi- 
dissant le  sinus  et  Toreillette  d'un  cœur  de  grenouille  vidé  de  son  sang,  et 
en  enregistrant  ensuite  séparément  les  pulsations  de  l'oreillette  et  celles  du 
ventricule,  remarquait  que^  si  le  réchauffement  durait  longtemps,  les  contrac- 
tions du  sinus,  ainsi  que  celles  des  oreillettes^  devenaient  alors  plus  rapides 
et  plus  faibles,  et  cela  tandis  que  le  ventricule  répondait  une  seule  systole 
pour  deux  des  oreillettes,  jusqu'à  ce  qu'il  cessât  lentement  de  battre  pour 
8'arrèter  enfin  en  état  de  diastole. 

Gaskell  classe  ce  phénomène  sous  le  nom  de  bloekened  hearts 

Langendorff  (2)  assure  être  parvenu  à  plusieurs  reprises  à  reproduire 
ces  expériences  de  Gaskell. 

Von  Kries  (3)  enregistre^  lui  aussi,  séparément,  les  contractions  de  l'oreillette 
et  du  ventricule  du  cœur  d'une  grenouille,  et,  tandis  qu'il  réchauffe  le  sinus  et 
l'oreillette,  en  même  temps  il  refroidit  ou  bien  une  zone  fort  restreinte  du 
sillon  auriculo-ventriculaire,  ou  même  une  région  très  limitée  du  ventri- 
cule, au-dessous  du  sillon.  On  obtient  alors  le  résultat  suivant  :  les  pulsations 
dû  ventricule  sont  plus  lentes  que  celles  de  l'oreillette,  et  les  pulsations 
de  celle-ci  sont  avec  celles  des  parties  refroidies  du  cœur  dans  un  rapport  de 

*  Le  Heart-block  des  Anglais  ou  Herzblock  des  Allemands  représente  la  diitoeiation 
aurteulihventrieulaire  des  Français  oa  Valloryihmie  des  Belges,  de  L.  Fredericqen  particulier* 
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fréquence,  2, 4, 8  et  même  16  fois  supérieur.  Yod  Kries  conclut  que  le  rapport 
entre  les  deux  différentes  pulsations  représente  toujours  une  puissance  de  2 
et  que  ces  puissances  augmentent  naturellement  en  augmentant  les  diffé* 
rences  de  température.  Jamais  il  n'eut  à  enregistrer  en  séries  régulières  de 
valeurs  intermédiaires;  quand,  exceptionnellement,  il  en  a  quelquefois  obsenré 
une,  il  la  considère  comme  une  forme  bâtarde  du  phénomène,  et  il  la  considère 
comme  une  résultante  des  excitations  du  cœur. 

Von  Kries  donne  l'explication  suivante  du  phénomène  :  les  parties  plus 
chaudes  du  cœur,  dit-il,  envoient  en  une  minute  N  impulsions  excitatrices  qui, 
en  se  propageant  dans  la  direction  de  la  voie  normale  de  Texcitation  (En- 
gelmann  et  son  école),  rencontrent  alors  des  parties  plus  froides  qui,  pour 
cela,  répondent  à  chaque  nouveau  stimulant^  seulement  par  une  série  de  N/2 
contractions  en  une  minute.  En  se  propageant  encore  plus  loin,  il  y  a  à  tra- 
verser une  zone  encore  plus  froide  qui  ne  réagit  qu'à  chaque  second  excitant  et 
ainsi  il  se  produit  naturellement  un  rythme  N/4,  puis  N/8,  etc.  Dans  sa  marche 
progressive  l'excitation  pourrait  rencontrer,  cela  se  conçoit,  des  parties  du 
cœur  qui^  selon  leur  température,  seraient  à  même  de  donner  N/3  systoles 
par  minute  ;  cependant,  von  Kries  croit  qu'on  n'a  pas  de  pulsations  de  ce 
rythme,  parce  que  les  parties  qui  répondraient  à  un  tel  stimulant  ne  se  trou- 
vent pas  en  union  directe  avec  celles,  qui  ne  donnent  que  seulement  N/2  pul- 
sations. On  n'observe  ainsi  que  des  multiples  de  2;  entre  des  parties  voisines 
ne  saurait  exister  d'autre  corrélation  que  celle  d'un  rythme  égal  ou  réduit 
de  moitié.  Les  fréquences  mêmes  N/4,  N/8  doivent  être  considérées  comme 
une  série  de  rapports  N/2  se  succédant  les  unes  aux  autres.  Von  Kries 
remarque  enfin  que  c'est  à  cause  du  froid  que  les  contractions  du  ventricule 
se  ralentissent. 

Méthodes  de  recherdie.  —  Un  tuyaa  en  forme  de  û  du  diamètre  de  2  millimètres 
brûlait  le  sinus  veineux  ainsi  que  les  oreillettes  (fig.  1).  A  travers  ce  tuyau  passait 
continuellement  de  Teau  réchauffée  à  30'-32*  C.  Pour  le  refroi- 
dissement du  ventricule,  la  région  postérieure  s'appujait  sur 
un  tube  de  verre  aplati,  de  9  mm .  de  diamètre,  tandis  qu'un 
autre  tuyau  en  forme  de  û  était  placé  dans  le  sillon  ven- 
triculaire,  au-dessous  de  Taorte.  A  travers  ces  deux  tujaux 
réunis  ensemble,  latéralement  par  du  caoutchouc,  avec  deux 
autres  tubes  en  forme  de  U,  passait  de  Teau  refroidie  (avec  un 
mélange  de  glace  et  de  sel)  jusqu'à  -f  4*  G. 

Après  plusieurs  essais  il  fut  manifeste  que  ces  tempéra- 
tures étaient  plus  que  suffisantes  &  obtenir  le  phénomène  qu'on 
voulait  étudier. 

Fi6. 1.  Les  expériences  furent  faites  dans  le  courant  du  printemps 

AA'=  Tuyaux  pour  de  1903  en  employant  la  tortue  commune  de  terre  (TeMiudo 
ment*  B=Tu"at  ^^^^^  ^^  ^^^^  ^®  350-450  gr.  L'animal  était  préalablement 
pour  le  réchauffe-  curarisé,  on  mettait  ensuite  à  découvert  le  cœur  en  séparant, 
ment.  au  moyen  d'une  scie,  le  plastron  abdominal  du  plastron  dor- 

sal. La  méthode  de  suspension  d'Engelmann,  que  j'ai  adoptée 
parce  qu'elle  m'a  toujours  donné  de  bons  résultats,  est  celle-ci  :  j'attachais  deux 
épingles  recourbées,  l'une  &  l'une  des  oreillettes,  l'autre  &  la  pointe  du  ventricule,  en 
les  mettant  ensuite  en  rapport  avec  deux  leviers  très  légers  et  ayant  soin  d'en  main- 
tçnir  les  pointes  toujours  sur  la  même  ligne  verticale. 
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Pour  la  compréhension  des  rapports  ^anatomiques,  qui  se  passent  dans  le 
cœur  de  la  tortue,  je  reproduis  ici  la  figure  de  Gaskell  (fig.  2.) 

Mes  recherches  démontrept  qu'on  peut  avec 
beaucoup  de  facilita,  en  réchauffant,  d'une  ^* 

part,  le  sinus  et  les  oreillettes,  et,  de  l'autre, 
en  refroidissant  en  même  temps  le  sillon  auri- 
culo-ventriculaire,  obtenir  des  rythmes  auri- 
culaires et  ventriculaires  qui  soient  dans  le 
rapport  de  1  à  2,  aussi  bien  que  dans  le  rap- 
port de  là 3. 

Rapport  N/2. — Je  donne  comme  exemple  un 
type  de  fréquence  double  (fig.  3).  Lorsque  Tex- 
périence  est  réussie,  on  peut,  en  ce  cas,  obtenir 
la  puissance  de  2  dans  l'un  comme  dans  l'autre 
sens,  c'est-à-dire  soit  dans  un  rapport  crois-  p^^  2 

sant,  soit  dans  un  rapport  décroissant.  cœur  de  tortue  (Testudo  Grœca), 

La  figure  n?  4  nous  montre  un  passage  de      selon  Gaskell.  (J.  of  Physiol,, 

i  :  4  à  1 : 2  ;  celle  du  n^  5  donne  un  autre  pas-      J^Y'  "•>  7  =  }[*°lf*^!''*'-  ?  = 
,.',..,.o*j-  1/1  Sinxiè,  AA  =  Oreillettes.  J  = 

sage  ael:zal:4ai:8;  tandis  que  la  figure      sillon  sinus-auriculo-venUicu- 
n"  6  marque  le  passage  de  1 : 8  à  1 :  16.  lalre.  C  =  Veine  et  artère  coro- 

naires. 

Rapport  N/3.  —  Ainsi  que  je  viens  de  le 
montrer  ci-dessus,  c'est  aisément  que  dans  mes  expériences  j'ai  obtenu  aussi 
le  rapport  N/3.  La  figure  7  nous  montre  un  rapport  1 :  3  et  la  figure  8  un 
rapport  1:7. 


VWv/\'^'V\. 
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On  voit  très  clairement,  dans  la  figure  9,  le  passage  de  1 : 1  à  1 :  3  avec 
certaines  formes  de  passage  —  qui  d'ailleurs  ne  représentent  pas  ces  formes, 
c'est-à-dire  aucun  rapport  fixe  —  et  dans  la  figure  10,  la  succession  pério- 
dique des  rapports  1 : 3  et  1 : 5. 

Passage  d'un  rapport  N/2  à  un  rapport  N/3  et  vice-versa.  —  C'est  très  nette- 
ment que  ressort,  dans  la  figure  11,  le  passage  del:là1:2àl:3et  dans  la 
figure  12,  le  passage  d'un  rapport  de  1 : 2  à  1 :  3. 

Le  passage  de  l'un  à  l'autre  rapport  peut  s'obtenir  même  dans  un  sens 
décroissant  et  la  figure  13  nous  fait  voir  un  passage  très  beau  de  1 : 3  à  1  :  2. 

De  l'ensemble  de  mes  expériences  résulte  donc  tout  à  fait  nettement  que 
en  réchauffant  le  sinus  et  les  oreillettes,  et  en  refroidissant  en  même 
temps  le  sillon  auriculo-ventriculaire  ou  bien  le  ventricule,  on  peut  obtenir 
un  rythme  dissocié,  une  véritable  allorythmie  des  pulsations  de  Toreillette  et 
du  ventricule,  peut-être  dans  le  rapport  de  1 : 2  ou  bien  dans  celui  de  1  : 3. 
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D'après  von  Kries,  nous  devons  aduietlrc  que 
le  phénomène  que  nous  venons  d'éludicr  n'est 
qu'une   forme   rythmique    spéciale    d'Herzblock. 


Toutes  les  données  expéri- 
mentales que  nous  tenons 
des  observateurs  précé- 
demment cités  déposent 
dans  ce  sens,  c'est-à-dire 
quela  cause  intime  du  phé- 
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nomène  doit  être  recherchée  dans  l'inhibition  de  la  conduction  de  l'excitant 
dans  le  sillon  auriculo-ventriculaire.  Lorsque  le  phénomène  est  complet,  on 
a  alors  complète  séparation  fonctionnelle  de  l'oreillette  et  du  ventricule  ; 
dans  notre  cas,  l'excitant  passe  selon  un  certain  rythme  préétabli. 
H.  £.  Hering  (4)  cependant  croit  que  l'inhibition  de  la  conduction  de  l'exci- 
tant n'est  pas  la  cause  unique  et  qu'il  ne  faut  pas  disjoindre  l'une  de  l'autre 
]a;contractilité  et  l'excitabilité.  Cependant,  on  observe  que  ces  deux  fonctions 
ne  sont  pas,  ou,  tout  au  moins,  dans  notre  cas,  ne  sont  que  bien  peu  altérées. 


■'mAimujm 

mm 
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Dans  noire  cas,  Tinhibilion  au  passage  de  Texcitant  serait  produite  par  le 
froid,  qui  va  exercer  son  aclion  clans  le  sillon  auriculo-ventriculaire,  de  îaçefn 
à  rendre  dans  les  ventricules  les  échanges  plus  lents. 


FiG.  8. 

Von  Kries  fait  dépendre  cette  forme  rythmique  de  llerzblock  de  ce  que  l'exci- 
tant, en  arrivant  plus  tard  dans  Toreillette,  peut  facilement  tomber  dans  la 
phase  réfractaire  de  roreillette.  Wenckebach  (5)  pourtant  fait  remarquer 
que  si  le  stimulant  arrive  toujours  avec  un  plus  grand  retard,  même 
les  phases  de  l'oreillellc  alors  n'arrivent  qu'avec  une  grande  lenteur,  et  par 
conséquent,  selon  ce  môme  auleur,le  schéma  proposé  par  von  Kries,  dans  le 
but  d'expliquer  ce  fait,  ne  pourrait  pas  être  accepté. 

Essayons  de  nous  rendre  compte  de  ce  phénomène.  Grâce  aux  études  de 
Ëngelmann  et  de  son  école,  nous  savons  déjà  que  les  fibres  musculaires  qu'on 
trouve  à  l'entrée  des  veines  cardiaques  sont  celles  qui,  plus  que  toutes  les 
autres,  possèdent  la  propriété  d'aulomalisme;  c'est  de  ces  fibres  musculaires 
que  part  l'excitation  motrice  pour  se  propager  ensuite  de  fibre-cellule  à  fibre- 
cellule  pour  les  pulsations  cardiaques  normales.  Le  pouvoir  automatique  des 
grandes  veines,  y  compris  lesinus,  lient,  selon  Gaskell,  à  ce  que  toutes  ces 
fibres  ont,  plus  que  toutes  les  autres,  un  caractère  embryonnaire.  C'est  de  ce 
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côté  que  les  autres  parties  reçoivent  leur  stimulant.  On  sait  aussi  que  la 
transmission  du  stimulant  moteur  s'opère  vite  à  travers  les  fibres-celloles 
musculaires,  tandis  que  les  «  blockfasem  »  (Gaskell)  qui,  entre  les  diverses 


2 
^ 


parties  du  cœur  forment  plusieurs  sections,  ne  transmettent  Texcitation  que 
très  lentement,  comme  c'est  le  cas  des  fibres  musculaires  lisses  ou  embryon- 
naires. Ce  sont  <^es  ponts  musculaires  qui, servent  de  liaison  entre  les  parties 
ci-dessus  citées,  et  qui,  restant  toujours  à  l'état  plus  ou  moins  embryonnaire, 
ne  transmettent  que  lentement  l'onde  stimulante;  d'où  Tempéchement  dans 
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la  UemsinissioD  ;  d'où  aussi  le  block  de  Gaskell.  Dans  le  sillon  auriculo-ventri- 
culaire  on  trouve  en  grande  quantité  de  ces  éléments. 

Les  stimulants  N  qui  partent  du  sinus,  et  des  oreillettes,  ainsi  que  le 
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FlG.   11. 

rythme  propre  des  segments  les  moins  automatiques  (tels,  par  exemple,  le 
sillon  auriculo-venlriculaire  et  le  ventricule)  resteraient,  selon  moi,  par  suite 


U  VJ  'gVVi^ JVA/\JVJVAAi\ 
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r\.r^. 


r\      \     \ 


FiG.   1». 


de  l'action  du  froid,  latents,  et  ces  latences  ne  se  manifesteraient  que  sous 
des  formes  périodiqups. 


\  f\J\J\JWW\ANVUVlKAJ^JWW 
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Plus  haut,  j'ai  dit  que  cette  allorythmie  se  présente  dans  les  rapports 
1 : 2  et  i  :  3,  et  il  faut  admettre  que  les  variations  en  plus  ou  moins  provien- 
nent des  différences  de  température  des  sections  cardiaques.  En  observant 
les  résultats,  que  nous  venons  d'exposer,  on  voit  que  les  rapports  i  :  2, 1 : 4, 
i:8,  etc.,  croissent  d'après  une  progression  géométrique,  alors  que  le  rap- 
port 1 :  3,  i  :  5, 1  : 7  ne  croît  pas  que  d'après  une  progression  arithmétique.  Il 


781  OSVALD  POLIMÀNTI 

7  a  cependant,  entre  ces  deux  séries,  une  corrélation,  attendu  que  toatesdeux 
partent  du  même  terme,  ce  qui  veut  dire  que,  lorsqu'on  veut  obtenir  les 
seconds  termes  des  deux  séries,  il  faut  pour  la  première  série  multiplier 
i  par  2,  et  ajouter  pour  la  seconde  série,  au  terme  2  le  terme  i.  Si  l'on  yeiit 
ensuite  les  troisièmes  termes^  il  suffit,  en  ce  cas,  de  prendre  les  seconds 
termes  déjà  déterminés  et  les  multiplier  par  2,  s'il  s'agit  de  la  première  série 
et  y  ajouter  2  pour  la  seconde  série,  et  ainsi  de  suite.  Pour  conclure,  c'est 
donc  le  terme  2  qui  forme  la  base  de  la  progression  géométrique  : 
ar  =  1  2»  =  2  2«  =  42»  =  8  2*  =  16,  etc. 

L'exposant  seul  varie.  Dans  notre  cas  c'est^  dans  la  progression  arithmétique, 
le  nombre  des  termes  2  qui  varie  et  qu'il  faut  ajouter  au  terme  i  : 

1+2  =  3 

1+2  +  2  =  5,  etc. 

Il  est  donc  évident  qu'il  y  a  une  relation  entre  les  deux  séries. 

Le  fait  d'obtenir  l'un  ou  l'autre  rapport  dépend,  selon  moi,  de  ce  que, 
sous  l'influence  de  la  température,  par  laquelle  on  agit  sur  les  diverses  parties 
du  cœur,  celles-ci  se  synchronisent^  c'est-à-dire  s'accordent^  soit  pour  l'une  ou 
pour  l'autre  relation.  Ce  synchronisme  peut  durer  plus  ou  moins  longtemps 
pourlemêmerythme,  — ou  bien  peut  passer  d'un  rythme  à  l'autre  et  rwrerja. 

Un  fait  constant^  qui  résulte  de  nos  tracés  et  qui  a  déjà  été  remarqué  par 
von  Kries,  c'est  que  les  contractions  ventricul aires  augmentent  d'amplitnde 
toutes  les  fois  que  d'un  des  plus  bas  multiples  on  passe  à  un  multiple  plus 
élevé  et  vies  versa. 

Conclusions. 

V  En  réchauffant  le  sinus  et  les  oreillettes  et  en  refroidissant  en  même 
temps  le  sillon  auriculo-ventriculaire  ainsi  que  le  ventricule,  on  obtient  une 
forme  rythmique  spéciale  de  dissociation  auriculo-ventriculaire  ou  allorythmie. 

2»  Cette  allorythmie  se  manifeste  sous  la  forme  de  rapports  croissants  ou 
décroissants  :  i  :  2  ou  bien  1 :  3  des  pulsations  auriculaires  et  ventriculaires. 
Dans  le  cas  du  rapport  i  :  2on  a  affaire  aune  progression  géométrique  ;  dans 
le  cas  du  rapport  1 : 3,  à  une  progression  arithmétique.  L'allorythmie  peut 
passer  alternativement  de  l'un  à  l'autre  rapport. 

3*  Ce  rythme  est  dû  à  un  synchronisme  entre  les  parties  du  cœur. 

4"  Les  contractions  ventriculaires  augmentent  d'amplitude  lorsqu'elles 
passent  d'un  multiple  inférieur  à  un  multiple  plus  élevé  et  vice  versa. 
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II 

TENEUR  COMPARÉE  DU  SANG  EN  FIBRINE 
DANS  DIFFÉRENTS  TERRITOIRES  VASCULAIRES 


CONTRIBUTION      A     L  ORIGINE     DE      LA     FIBRINE 


Par  MM.  M.  DOYON,  A.  MOREL,  N.  KAREFF 


(Travail  du  laboratoire  de  Physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon) 


I.  —  But  du  Travail. 

Nous  avons  comparé  la  teneur  du  sang  en  fibrine  dans  différents  territoires 
vasculaires,  à  l'entrée  et  à  la  sortie  de  divers  organes.  Le  but  principal  de  ces 
recherches  était  de  déterminer  Torgane  formateur  de  la  fibrine.  Nous  démon- 
trerons que,  contrairement  à  l'opinion  généralement  admise,  le  sang  sus-hé- 
patique contient^  au  moins  dans  certaines  conditions,  plus  de  fibrine  que  le 
sang  de  tout  autre  vaisseau.  Nos  résultats  tendent  par  suite  à  démontrer  que 
la  fibrine  a  une  origine  hépatique  et  confirment  les  conclusions  auxquels  nous 
sommes  arrivés  par  d'autres  méthodes. 


IL  —  Conditions  expérimentales. 

Nous  avons  comparé  le  sang  à  l'entrée  et  à  la  sortie,  soit  des  membres  ou 
de  la  tète,  soit  des  intestins,  soit  du  foie.  Les  prises  de  sang  étaient  faites  au 
moyen  d'une  pipette  munie  d'une  aiguille  courbe,  sans  interruption  de  la 
circulation,  simultanément,  avant  et  après  les  organes  considérés. 

Pour  nous  placer  dans  des  conditions  particulièrement  favorables,  nous 
avons  établi  nos  comparaisons  sur  des  chiens  en  voie  de  régénérer  leur  fibrine 
après  une  saignée  ou  la  defibrination  totale. 
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III.  —  Procédé  de  dosage  de  la  fibrine. 

Le  dosage  classique  de  la  fibriae  par  battage  a  des  iaconvénients  :  il  expose 
à  des  pertes  par  suite  de  l'emploi  des  balais,  des  tamis  ou  desnouet8  àlaver; 
de  plus  il  est  presque  impossible  à  employer  lorsque  le  sang  coagule  très 
lentement. 

Nous  avons  dosé  la  fibrine  de  caillot  par  un  procédé  nouveau.  Ce  procédé 
consiste  essentiellement  à  recueillir  le  sang  dans  un  tube  d'une  centrifuge  et 
à  laver  le  caillot,  dans  le  tube  même,  avec  de  l'eau  distillée,  en  renouvelant 
le  liquide  de  lavage  un  grand  nombre  de  fois  au  moyen  de  la  centrifuge.  Ce 
procédé  réduit  les  pertes,  permet  de  préparer  la  fibrine  très  vite  et  d'éviter 
l'autodigestion  de  cette  substance. 

Technique.  —  On  aspire,  sans  interrompre  la  circulation,  environ 
20  gr.  de  sang,  au  moyen  d'une  pipette  munie  d'une  aiguille  courbe  ;  on 
refoule  le  sang  dans  un  tube  à  centrifuger,  d'une  contenance  de  i50  c.  c. 
On  pèse  exactement  la  quantité  de  sang  recueillie,  puis  on  attend 
environ  trente  minutes  pour  que  la  coagulation  soit  bien  complète; 
dans  un  grand  nombre  de  cas  nous  avons  vérifié  l'absence  de  fibrinogène 
coagulable  à  56''  dans  le  sérum  exsudé.  On  broie  ensuite  le  caillot  dans 
le  tube  môme  avec  de  l'eau  distillée  au  moyen  d'un  agitateur  coiffé  d'un  tube 
de  caoutchouc.  On  centrifuge  et  on  remplace  l'eau  de  lavage.  On  renouvelle 
ces  manœuvres  jusqu'à  ce  que  la  fibrine  soit  complètement  blanche  et  ne  cède 
plus  rien  à  l'eau  de  lavage. 

Il  arrive  parfois  que  la  fibrine  ne  peut  pas  être  entièrement  débar- 
rassée d'hémoglobine  et  de  sels  et  reste  un  peu  colorée,  même  si  on  l'aban- 
donne ensuite  pendant  quelques  heures  au  contact  de  l'eau.  Nous  nous 
sommes  rendu  compte,  par  des  dosages  de  ces  impuretés,  que  dans  les  cas 
les  moins  favorables,  l'erreur  qu'elles  apportent  est  de  0«',05  pour  la  fibrine 
correspondant  à  1,000  gr.  de  sang  ("1  à  4  gr.). 

On  fait  ensuite  passer  la  fibrine  dans  un  petit  tube  taré;  on  centrifuge  ce 
tube,  on  décante  l'eau,  puis  on  dessèche  jusqu'à  poids  constant  à  105*-li0». 
On  rapporte  le  poids  de  fibrine  à  1,000  gr.  de  sang. 

Les  exemples  suivants  fixent  la  précision  de  notre  procédé  : 

Exp.  1.  —  Prise  simultanée  dans  les  carotides  d'un  chien. 

CarotidA  droite.      Caiotid*  gaocke. 

Teneur  en  fibrine  de  caillot  pour  1,000  gr.  de  sang 3«%86  Sf'.SO 

Exp.  2.  —  Prise  simultanée  dans  les  deux  jugulaires  d'un  chien. 

Jugolaira  droite.     Jugulaire  geoefae. 
Teneur  en  fibrine  de  caillot  pour  i.OOO  gr.  de  sang 8*%56  Si^^SS 

IV.  —  Tenear  normak  da  sang  artériel  en  fibrine. 

La  teneur  en  fibrine  du  sang  artériel  chez  le  chien  varie  sensiblement  d'an 
animal  à  l'autre.  Nous  avons  fait  34  déterminations.  Les  chiffres  exprimant 
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la  teneur  en  grammes  de  fibrine  pour  1,000  gr.  de  sang  artériel  oscUlent 
entre  4,70  et  1,22.  Lehmann,  Dastre,  ont  constaté  en  général  des  chiffres  plus 
faibles  :  1,18  à  2,15,  moyenne  1,52  pour  1,000. 


Tableau   I. 
Teneur  du  sang  artériel  en  fibrine  chez  le  chien. 


POIDS 

A   JEUN 

FIBRINE  DE  CAILLOT 
pour 

POIDS 

A   JEUN 

FIBRINE  DE  CAILLOT 
pour 

nu   CRIBN 

depuis  : 

1.000  gr.  dttsanjf 

nu  ciiiE.x 

depuis  : 

roOO  gr.de  sang 

Artère  ftoiorale. 

Artère  fémorale. 

12  kg. 

12  lieures. 

2gr.28 

16  kg.  500 

12  heures. 

1  gr.  89 

8  kg. 

— 

2gr.64 

20  kg.  500 

— 

3gr.79 

10  kg. 

3  gp.  80  droite. 
3gr.85  gauche. 

19  kg.  500 
13  kg. 

24  heures. 

2gr.30 
2gr.67 

25  kg. 

lgr.59 

16  kg. 

— 

4gp.70 

Artère  carotide. 

10  kg. 

— 

3gr.ll 

19  kg.  500 

48  heures. 

3gr.l0 

11  kg.  500 

— 

2gr.36 

13  kg.  nOO 

— 

3gr.49 

26  kg. 

— 

Sgp.ie 

H  kg.  500 

— 

2gr.86 

13  kg. 

— 

4gr.60 

9  kg.  500 

— 

4gr.09 

19  kg. 

— 

3gr.20 

16  kg.  500 

72  heures. 

2gr.60 

21  kg. 

— 

2gr.36 

10  kg.  500 

— 

3gr.26 

20  kg.  500 

— 

2gr.l7 

8  kg. 

98  heures. 

3gr.85 

23  kg.  200 

— 

lgr.31 

22  kg. 

— 

3gr.30 

23  kg. 
23  kg. 

z 

2gP.47 
lgr.36 

7  kg.  500 

en  digesliM  de 

^iajdc. 

lgr.22 

24  kg 

— 

3gr.54 

9  kg. 

— 

3gr.05 

24  kg.  500 

— 

lgr.49 

22  kg.  500 

— 

2gr.78 

Artère  fémorale. 

25  kg. 

— 

3gr.l3 

17  kg.  500 

__ 

2gr.72 

V.  —  Influence  de  la  saignée  sur  la  teneur  du  sang  artériel  en  fibrine. 

L  Données  antérieures,  —  Les  opinions  ne  sont  pas  concordantes.  Les 
divergences  s'expliquent,  soit  par  l'insuffisance  de  la  technique,  soit  surtout 
par  des  différences  dans  les  conditions  expérimentales  et  en  particulier  par 
les  intervalles  de  temps  extrêmement  variables  laissés  par  les  différents 
auteurs  entre  la  saignée  et  les  prises  de  sang  pour  le  dosage. 

Pour  certains  auteurs  (Andral  et  Gavarret^  P.  Schutzenberger^  Beau)  la 
fibrine  augmente  à  la  suite  de  la  saignée  ;  pour  d'autres  (Magendie,  Coze^ 
Hirtz,  Vinay)  les  pertes  de  sang  diminuent  cette  substance.  Magendie^  Nasse, 
S.  Mager,  Jurgensen,  Hayem,  Dastre...  ont  constaté  que  les  saignées  répétées  à 
des  intervalles  suffisants  ont  pour  effet  d'augmenter  graduellement  la  fibrine 
dans  une  proportion  qui  peut  dépasser  la  quantité  initiale.  Andral,  Brùcke, 
Vinay  soutiennent  que  la  fibrine  diminue  régulièrement  dans  le  cours  d'une 
évacuation  unique. 

2.  Résultats  personnels.  —  Nos  expériences  démontrent  qu'une  saignée 
détermine  :  a)  une  diminution  passagère  suivie  b)  d'une  augmentation  de  la 
teneur  du  sang  en  fibrine;  l'augmentation  apparaît  peu  d'heures  après  la 
saignée. 
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Tableau  II. 
Modifications  de  la  teneur  du  sang  artériel  en  fibrine  après  la  saignée. 


POIDS 

DD  CHIEN 

«1 

if 

QUANTITÉ 

de 

fibrine  de  battage 

enlevée 

FIBRIxNE    DE    CAILLOT                            1 
ponr  1 .000  gr.  de  sang                                   1 

âTânt 
la   taignée 

aprèi 
U  saignée 

plasieors  heara 
après 

13  kg. 
13  kg. 
13  kg. 
10  kg.  500 

10  kg. 

390  c.  c. 
440    - 
500    — 
450    — 

270    — 

1  gr.  435 
0  gr.  53 
lgr.23 
lgr.40 

0  gr.  636 

Carotide  :4gr.06 
Carotide  :8gr.67 
Carotide  :3gr.49 
Carotide  :  Sgr.26 
Carotide  :3gr.ll 
Jagaiaire:3gr.02 

3  gr.  85 

2  gr.  10 

4gr.27iixkMraipni. 
2gr.57nihcirrsaii^. 
5gr.04Matnb>Bnsaffk 
7  gr.  90  f  lift-^ulre  keinia|fii 

VI.  —  Defibrination  totale  du  sang,  —  Régénération  de  la  fibrine. 

L  Données  antérieures. —  Magendie  (1837)  a  eu  Tidée  d'enlever  à  un  animal 
toute  la  fibrine  circulante.  A  cet  effet  il  pratique  à  des  chiens  une  saignée, 
dépouille  le  sang  de  sa  ûbrine  par  battage  et  réinjecte  le  sang  défibriné.  Il 
répète  cette  expérience  tous  les  jours,  ou  tous  les  deux  jours  et  constate  qae 
la  fibrine  se  reforme  et  dépasse  considérablement  le  taux  initial.  Toutefois 
les  animaux  opérés  par  Magendie  résistaient  mal;  ils  étaient  tristes  et  finis- 
saient par  succomber  dans  un  état  de  maigreur  extraordinaire.  L'auteur 
a  noté  une  tendance  aux  hémorragies. 

Dastre  (1893)  s'est  également  proposé  d'extraire  du  sang  d'un  animal  toute 
la  fibrine  qu'il  peut  fournir  et  de  restituer  à  cet  animal  le  sang  ainsi  débar- 
rassé de  fibrine  et  devenu  incoagulable.  Le  procédé  de  l'auteur  consistée 
pratiquer^  dans  une  seule  séance,  une  série  de  saignées  successives  alternant 
avec  les  réinjections  du  sang  défibriné.  Les  chiens  sur  lesquels  il  opère  su^ 
vivent,  mais  un  temps  plus  ou  moins  long  suivant  le  taux  de  la  soustraction 
sanguine  effectuée  à  chaque  prise.  La  fibrine  reparaît  d'abord  lentement, 
puis  la  production  s'accélère  au  point  qu'en  24  heures,  dans  un  cas,  la 
teneur  en  fibrine  avait  dépassé  d'un  tiers  la  quantité  initiale.  Bizsozeroj 
en  1891,  avait  précisément,  dans  un  but  particulier  d'études  sur  les  pla- 
quettes du  sang,  exécuté  la  même  opération  et  vu  que  l'animal  continuait 
à  vivre;  en  cinq  jours  la  fibrine  dépassait  son  niveau  primitif. 

2.  Defibrination  combinée  à  des  ablations  d'organes.  —  A,Malhews{{^^s 
1900)  a  pratiqué  la  defibrination  totale  sur  des  chats,  dans  le  but  de  recher- 
cher par  des  ablations  d'organes  consécutives  le  lieu  de  fornaation  do 
fibrinogène.  L'auteur,  suivant  le  procédé  de  Dastre^  défibrine  la  totalité  du 
sang  en  une  seule  séance^  au  moyen  de  prises  et  de  réinjections  successives. 
Ses  animaux  survivent  très  bien  ;  la  fibrine  se  reforme  en  quelques  heures  et 
même^  24  heures  après  l'intervention^  dépasse  de  plus  d'un  tiers  son  taux 
primitif.  D'après  Mathews,  la  régénération  n'a  plus  lieu  après  l'ablation  de 
l'intestin. 
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il.  Doyon,  CL  Gautier^  A.  Morel  (1906)  ont  combiné  la  defibrination  totale 
ayec  l'extirpation  complète  du  foie  chez  la  grenouille.  Après  avoir  débarrassé 
par  section  de  l'extrémité  distale  d'une  patte  antérieure  le  système  circulatoire 
de  l'animal  de  son  contenu,  ils  y  font  circuler  du  sang  de  grenouille  défibriné, 
saignent  à  nouveau  et  recommencent  l'opération  jusqu'à  ce  que  le  sang 
recueilli  ne  présente  plus  trace  de  coagulation.  A  ce  moment,  ils  pratiquent 
une  dernière  injection  et  suturent  avec  9oin  toutes  les  plaies.  Ceci  pour  les 
témoins.  Lorsqu'on  fait  simultanément  l'ablation  du  foie,  il  faut  isoler  par 
des  ligatures  placées  à  quelque  distance  du  bile  une  grande  partie  des  lobes. 
On  défibrine  alors  comme  précédemment^  puis  on  rapproche  du  bile  les  liga- 
tures. La  totalité  du  foie  est  ensuite  réséquée.  —  L'animal  se  remet  parfaite- 
ment. Douze  à  24  heures  après  l'opération,  la  fibrine  est  régénérée  chez  les 
animaux  de  la  première  catégorie,  elle  ne  l'est  pas  chez  les  animaux  privés 
de  foie. 

3.  Résultats  personnels  concernant  la  defibrination  totale  chez  le  chien.  - 
La  defibrination  était  pratiquée  en  une  seule  séance  suivant  le  procédé  de 
Dastre.  Les  prises  étalent  effectuées  dans  une  artère  fémorale;  le  sang  était 
défibriné  aussi  vite  que  possible  au  moyen  d'un  faisceau  de  baguettes  de 
verre,  mis  quelques  instants  à  l'étuve  à  40*,  puis  réinjecté  dans  une  veine 
fémorale.  La  réinjection  était  faite  au  moyen  d'un  entonnoir  spécial  muni 
d'un  tube  de  caoutchouc  et  d'une  canule  en  évitant  l'évaporation.  La  fibrine 
de  chaque  prise  était  récoltée,  jetée  dans  de  grands  cristallisoirs  pleins  d'eau 
distillée,  lavée  et  séchée  à  poids  constant. 

Chez  des  chiens  de  20  kilogr.  environ  auxquels  on  enlève  à  chaque  prise 
300  gr.  à  400  gr.  dans  les  conditions  précitées,  la  fibrine  décroît  rapidement; 
après  une  douzaine  de  prises,  il  ne  reste  en  général  que  des  quantités  très 
faibles  de  fibrine.  Très  rapidement  la  fibrine  réapparaît  et  10  heures  après 
l'opération  peut  dépasser  déjà  fortement  le  taux  initial.  La  fibrine  néoformée 
présente,  comme  Magendie  et  Dastre  l'avaient  déjà  constaté,  des  caractères 
spéciaux;  elle  apparaît  plus  molle,  plus  gélatineuse  et  cela  dès  les  dernières 
prises.  Elle  est  plus  soluble.  Dastre^  en  tenant  enfermée  de  la  fibrine  régé- 
nérée dans  des  nouets  de  très  fine  étamine  placés  dans  de  l'eau  courante  pour 
enlever  les  globules  et  l'hémoglobine,  avait,  le  lendemain,  trouvé  vides  les 
nouets.  Il  faut  donc  réduire  au  minimum  la  durée  des  opérations  de  lavage; 
nous  nous  sommes  appliqués  à  ne  jamais  faillir  à  cette  condition. 


Tableau  III. 

Defibrination  totale.  Déci^oissance  graduelle  de  la  fibrine  et  régénération 
de  cette  substance. 

Chaque  prise  de  sang  était  de  300  gr.  dans  les  expériences  ^,  d^,  4*,  5**,  6"*  et  T; 
de  400  gr.  dans  les  expériences  pour  le  chien  1".  Par  suite  d'une  erreur,  la  pre- 
mière prise  faite  au  chien  ^  a  été  de  400  gr.  et  la  septième  faite  au  chien  6**  de 
550  gr.  La  durée  de  la  defibrination  a  été  :  de  1  h.  12  pour  le  chien  l**,  de  1  h.  43 
pour  les  chiens  2*  et  3*,  de  1  h.  35  pour  le  chien  4'',  de  2  h.  pour  le  chien  5*^  de 
1  h.  55  pour  le  chien  &*  et  de  1  h.  18  pour  le  chien  7% 
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Poids  du  chien. . 

!• 

2- 

3« 

4P 

5- 

6» 

' 

22  Icilogr. 

23  Icilogr. 

23  kilogr. 

23kUogr. 

24  kilogr. 

26kaii^22Jûl.30o| 

NUMÉRO 
111  LA  PRXSB 

FIBRINE   DE   BATTAGE                                            1 
enleTée  par  chaque  prise                                                   1 

1'» 
2- 

3- 
4« 

5« 

6« 

7- 

8« 

9« 

10* 

11- 

12* 

13« 

14- 

15« 

16- 

0  gr.  840 
Ogr.  452 
0  gr.  335 
Ogr.  318 
0  gr.  210 
0  gr.  144 
0  gr.  056 
0  gr.  029 

0  gr.  4172 
0  gr.  2536 
0  gr.  2093 
0  gr.  1600 
0  gr.  0976 
0  gr.  0433 
0  gr.  0270 

0  gr.  523 

0  gr.  382 
Ogr.  274 
0  gr.  204 
0  gr.  154 
Ogr.  112 
0  gr.  084 
Ogr.  061 
0  gr.  058 
0  gr.  033 
0  gr.  023 
0  gr.  017 
0  gr.0115 

Ogr.4186 
0  gr.  3327 
0  gr.  2117 
0  gr.  1273 
0  gr.  0834 
0  gr.  0621 
0  gr.  0539 
0  gr.  0415 
0  gr.  0352 
0  gr.  0281 

0  gr.  0212 

1  gr.  0905 
0  gr.  7275 
0  gr.  6139 
Ogr.  5222 
0  gr.  4610 
0  gr.  3721 
Ogr.  2519 
0  gr.  1633 
0  gr.  0872 
Ogr.  0663 
0  gr.  0481 
0  gr.  0312 
0  gr.  0225 

0  gr.  0191 

0  gr.  5732 
0  gr.  4617 
0  gr.  3732 
Ogr.  2875 
0  gr.  2009 
0  gr.  1334 
Ogr.  1201 
0  gr.  0615 
0  gr.  0533 
0  gr.  0429 
Ogr.0345 
0  gr.  0312 
Ogr.  0285 
Ogr.  0221 

0  gr.  0197 

lgr.3959 

0^.4414 
Ogr.3905 
Ogr- 3182 
Ogr.  2417 
Ogr.  1733 
Ogr.  1215 
Ogr.  0912 
Ogr.  0736 
Ogr.  0522 
Ogr.  0314 
Ogr.  0265 
Ogr.  0197 

0  gr.  0130 

MOMEiNT 

DB   LA   PRISB 

FIBRINE  DE  CAILLOT 
pour    1,000   grammes   de   sang 

Avaat  la  déûbri- 
natioQ 

Quelques   mi- 
nutes après — 

Plusieurs  heures 
aorès 

3  gr.  30 

1  gr.  46 

3  h.   30 

après. 

1  gr.  31 

Ogr.  05 

lKr.81 

20  heures 

après. 

2gr.47 

Ogr.  04 

2gr.74 

10  h.  30 

après. 

1  gr.  36 

0  gr.  07 

1  gr.  67 
9  il.  15 

après. 

3gr.54 

Ogr.  35 

1  gr.  96 
8Ti.  30 
après. 

1  gr.  49 

Ogr.  11 

1  çr.  80 
9  h.  30 
après. 

2gr.78 

0  gr.  14 

3  «-.26 

10  neures 

après. 

VII.  — >   Teneur  comparée  en  fibrine  du  sang  artériel  et  des  sangs  veineux 
après  la  saignée  et  la  defibrination  totale^ . 


/.  Données  antérieures.  —  Les  données  comparatives  concernant  la  teneur 
en  ûbrine  du  sang,  dans  les  différents  territoires  vasculaires,  sont  peu  nom- 
breuses.. 

Claude  Bernard^  en  1848,  annonce  qu'il  n*a  pas  trouvé  de  fibrine  dans  la 
veine  rénale. 

Lehmanny  en  1851  et  1855^  soutient,  d'après  des  expériences  sur  des  che* 
vaux  et  des  chiens,  qu'il  n'existe  pas  de  fibrine  dans  le  sang  des  veines  sus- 
hépatiques.  Le  foie  serait,  d'après  cet  auteur,  l'organe  destructeur  de  la 
fibrine;  cette  destruction  rendrait  compte  de  la  formation  hépatique  du 
sucre  du  sang.  Lehmann  soutient  aussi  que  le  sang  des  petites  veines  contient 
une  proportion  notablement  plus  grande  de  fibrine  que  le  sang  artériel. 

Broum-Séquard,  dès  1851,  dans  des  recherches  qu'il  ne  publia  que  plus 
tard,  en  1858,  trouve  que  le  sang  défibriné  qu'il  fait  circula  à  travers  des 
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membres  excisés  entratne  un  peu  de  fibrine  et  que  certains  sangs  veineux 
sont  plus  riches  en  cette  substance  que  le  sang  artériel  correspondant. 

Broum-Séquard^  Mac  Donnelt  (1863),  admettent  que  le  sang  des  veines  sus- 
hépatiques  ne  contient  pas  de  Ûbrine  et  considèrent  comme  Lehmann  que  la 
destruetion  de  cette  substance  a  lieu  dans  le  foie. 

Dastre,  en  1891»  a  comparé  la  teneur  en  fibrine  du  sang,  avant  et  après  le 
poumon.  L'auteur  conclut  que  le  poumon  se  montre  tantôt  destructeur, 
tantôt  formateur  de  fibrine.  En  outre,  Dastre^  comparant  la  fibrine  totale  et 
la  fibrine  artérielle,  a  vu  que,  chez  le  chien,  le  sang  artériel  est  plus  riche  en 
fibrine,  que  l'ensemble  du  sang  veineux  pris  en  masse. 

D'après  Mathews  (1893)  le  sang  de  la  veine  cave  inférieure,  au-dessous  et 
au-dessus  des  reins,  est  plus  pauvre  en  fibrinogène  que  le  sang  artériel;  par 
contre,  le  fibrinogène  se  trouve  constamment  en  plus  grande  quantité  dans  le 
sang  des  veines  mésentériques  que  dans  le  sang  artériel.  Pour  l'auteur  amé- 
ricain, c'est  l'intestin  qui  est  l'organe  formateur  du  fibrinogène  et  de  la 
fibrine. 

2.  RésaUats  personnels.  Réserves  sur  leur  interprétation,  —  Le  sang  artériel 
contient  plus  de  fibrine  que  le  sang  veineux  correspondant,  soit  à  l'état 
normal,  soit  pendant  la  période  de  régénération  de  la  fibrine,  après  la  sai- 
gnée ou  la  defibrination  totale.  D'une  manière  générale,  le  sang  de  la 
veine  sus-hépatique  contient  après  la  saignée  ou  la  defibrination  totale  plus 
de  fibrine  que  le  sang  artériel,  que  le  sang  de  la  veine  porte  ou  de  tout 
autre  vaisseau. 

Remarquons  à  ce  propos  que  la  méthode  des  dosages  comparatifs  ne  peut 
évidemment  pas  conduire,  au  moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  à  des 
conclusions  irréfutables  concernant  la  localisation  de  la  fonction  fibrinogé- 
nique.  Il  faudrait  pouvoir  tenir  compte  de  toutes  les  conditions  capables  de 
modifier  la  concentration  du  sang. 

Dans  la  plupart  de  nos  expériences  nous  avons  comparé  le  sang  de  l'artère 
fémorale  au  sang  de  la  veine  fémorale  et  non  le  sang  carotidien  au  sang 
jugulaire.  Nous  estimons  que  les  glandes  salivaires  par  leur  fonctionnement 
peuvent  être  la  cause  de  perturbations  difficilement  appréciables.  Néanmoins, 
même  dans  ce  dernier  cas,  les  résultats  sont  en  majorité  favorables  à  notre 
thèse.  La  teneur  plus  élevée  du  sang  porte  par  rapport  au  sang  artériel  peut, 
dans  certains  cas,  s'expliquer  par  une  evaporation  consécutive  à  l'ouverture 
du  ventre  ou  une  concentration  au  niveau  de  l'intestin.  Ces  causes  d'er- 
reur sont  d'autant  plus  importantes  qu'il  est  difficile  d'éviter  pendant  les 
prises  la  stase  sanguine  dans  la  masse  intestinale;  l'eau  expulsée  est  fournie 
par  une  masse  de  sang  limitée  et  immobile. 
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Tableau   IV. 
Comparaisons  après  la  saignée.  (Artère  et  veine.) 


8 

9 

10 

POIDS 
DU   GIIEN 

QUANTITÉ 
de  sang  aaleTé 
par  la  saignée 

TEMPS  ÉCOULÉ 

entre 

lee  aaignées 

et    les    prises 

QUANTITÉ  DE  FIBRINE  DE  CAILLOT 
poar  1.000  de  sang 

ARTÂRB 

YBDCE 

16  kg.  500 
13  kg.  500 

10  kg.     » 

11  kg.  500 
26  kg.  500 
20  kg.  500 

9  kg.  500 
8  kg.  500 
19  kg.  500 
16  kg.     . 

620  gr. 
500  gr. 
270  gr. 
280  gr. 
800  gr. 
780  gr. 
300  gr. 
340  gr. 
750  gr. 
640  gr. 

5  h.  30 

6  h.  30 
3  h.  30 

24  h.  30 
24  h.  30 
24  h.  30 

5  h.  30 

6  heures 
1  heure 
1  heure 

4  gr.  31  fém. 

5  gr.  04  car. 
4  gr.  56  car. 
2  gr.  50  fém. 

2  gr.  93  fém. 
1  gr.  93  fém. 
4  gr.  89  car. 
t  gr.  79  car. 

6  gr,  10  car. 

3  gr.  80  fém. 

4  gr.  30  cave 

3  gr.  88  cave 

4  gr.  47  jug. 
2  gr.  28  fém. 

2  gr.  70  fém. 

1  gr.  S4  fém. 
4  gr.  93  jug. 

3  gr.  59  jug. 

4  gr.  40  cave 

2  gr.  99  fém. 

Tableau  V. 
Comparaisons  après  la  defibrination  totale.  (Artère  et  veine.) 


1 

2 
3 
4 
5 
6 

POIDS 
DU     GHIBN 

NOMBRE   D'HEURES 

d'après 
la  defibrination 

FIBRINE    DE    CAILLOT                     1 
pour  1.000  de  sang                          1 

ARTÈRE 

VBI-VK 

20  kg.  500 

17  kg.  500 

23  kg. 
22  kg. 

24  kg. 

24  kg.  500 

15  heures 

10  heures 

9  h.  15 

3  h.  30 

8  h.  45 

9  heures 

1  gr.  88  fém. 
1  gr.  24  fém. 
1  gr.  67  iém. 
1  gr.  46  car. 
1  gr.  96  fém. 
1  gr.  80  fém. 

1  gr.  70  fém. 
1  gr.  14  fém. 
1  gr.  49  fém. 
1  gr.  31  jug. 
1  gr.  25  fém. 
1  gr.  66  fém. 

Tableau  VI. 
Comparaisons  après  la  saignée.  (Artère,  veine,  veine  porte,  veine  sus-hépatique.) 


SE 

.1 

QUANTITÉ  DE  FIBRINE  DE  CAILLOT                | 

2 

o 

il 

SI 
Si 

a. 

II 

s  s 

poB 

ir  1,000  grammes 

1  II 

de  sang 

il! 

S 

1 

i 

2 

S   8 

a 

*  "ill 

Il   II  ^ 

5 

î 

1» 

9i 

«le»» 

16  kg.  SOO 

620  gr. 

5  h.  30 

4  gr.  31  fém. 

4  gr.  30  cav. 

5gr.53 

6gr.«S 

2» 

12  kg. 

500  gr. 

26  h.   » 

— 

-. 

Ogr.lO 

«gr.l7 

3» 

13  kg.  500 

500  gr. 

3  h.   » 

5  gr.  04  car. 

S  gr.  88  cav. 

4gr.42 

4gp.65 

4« 

10  kg.  500 

450  gr. 

24h.   » 

7  gr.  80  car. 

— 

6gr.94 

8gr.49 

5« 

10  kg. 

270  gr. 

6h.   j> 

4  gr.  56  car. 

4gr.47iug. 
2  gr.  28  fém. 

4gr.77 

Sgr.Sl 

60 

11kg. 

280  gr. 

24  h.   » 

2  gr.  50  fém. 

4gr.07 

4gr.ii 

T 

26  kg. 

800  gr. 

24  h.   » 

2  gr.  93  fém. 

2  gr.  70  fém. 

4gr.24 

4gP.«7 

8» 

20  kg. 

780  gr. 

24  h.   » 

lgr.83fém. 

lgr.24fém. 

4gr.64 

2gp.l8 

9» 

13  kg. 

370  gr. 

6h.   » 

— 

— 

3gr.66 

3gp.7» 

10» 

13  kg. 

370  gr. 

6  h.  80 

2gr.50 

~ 

lgr.75 

îgr.76 
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Dans  les  expériences  1,  2,  5,  6,  7,  8,  le  sang  a  été  préleyé  simultanément  dans 
l'artère,  la  veine,  la  yeine  porte  et  une  veine  sus-hépatique.  Dans  les  expé- 
riences 3,  4  et  10  le  sang  a  été  prélevé  simultanément,  d'abord  dans  l'ai'tère  et  la 
veine  périphériques,  avant  l'ouverture  de  l'abdomen,  puis,  quelques  minutes  après, 
simultanément  dans  la  veine  porte  et  dans  une  veine  sus-hépatique. 

Tableau  VII. 

Comparaisons  après  la  défUfrination  totale.   (Artère,  veine,  veine  porte, 

sus-hépatique. 


POIDS 

du 
CHIEN 

FIBRINE  DE  CAILLOT                                                  1 
pour    1,000   grammes   de   sang                                            1 

ITUt 

la  iélkriiaUoi 

iiié^iateieat 
la  iélbriiaUM 

plusieurs  heures  après  la  defibrination                   II 

Arlère 

Artère 

RMkre 
d'kêires  après 

Artère 

Veine 

Veine  jjorte 

Sus- 
hépatique 

1«  20  kilogr.  500 
17  kilogr.  500 
23  kilogr. 
25  kilogr. 

igiTse 

1  gr.  59 

0  gr.  07 

15  heures 

10  heures 

9  h.  15 

6  h.  30 

lgr.88 
1  gr.  24 
1  gr.  67 
1  gr.  92 

igr.70 
lgr.14 
1  gr.  49 

1  gr.  39 
1  gr.  14 
2gr.02 
lgr.95 

1  gp.  99 
i  gr.  32 
2gr.l5 
Sgr.O» 

Le  chien  4**  a  subi  onze  prises  de  400  gr.  de  sang  chacune;  la  première  prise  con- 
tenait 1>',137  de  fibrine,  les  trois  dernières  réunies  Q^ftiSl.  Le  chien  2%  dix  prises 
de  300  gr.  ;  la  première  contenait  0<%8183  de  fibrine,  les  trois  dernières  réu- 
nies 0«',0163.  Le  chien  3%  douze  prises  de  300  gr.;  la  première  contenait  0»',4186  de 
fibrine,  les  trois  dernières  réunies  0<',0212.  Le  chien  4%  sept  prises  de  400  gr.;  on  a 
enlevé  en  tout  1«%70  de  fibrine,  dont  0»',032  pour  la  dernière  prise  de  sang. 


VIII.  —  Origine  du  fibrinogène* 


1,  Données  antérieures.  —  Magendie^  après  avoir  soumis  des  chiens  à  Id 
defibrination  totale,  a  constaté  que  la  régénération  de  la  fibrine  s'accom- 
pagne d'un  amaigrissement  considérable  des  animaux  en  expérience.  II  con- 
clut que  la  fibrine  se  reforme  aux  dépens  de  tous  les  organes. 

Depuis  Magendie  la  question  de  l'origine  de  la  fibrine  ou  du  fibrinogène 
a  été  reprise  à  diflérentes  époques  et  notamment  par  Mathews  et  par  Cùi^n  et 
Ansiaux. 

Mathews  a  soutenu  que  la  fibrine  prend  naissance  dans  l'intestin.  A  l'appui 
de  son  opinion,  il  cite  les  faits  suivants  :  a)  le  sang  de  la  veine  porte  con* 
tient  plus  de  fibrine  que  le  sang  artériel,  h)  si  on  défibrine  totalement  un 
chat  et  si  on  enlève  l'intestin,  la  fibrine  ne  se  reforme  pas,  au  moins  pendant 
les  premières  heures  qui  suivent  l'opération. 

Corin  et  Ansiaux  ont  adopté  l'hypothèse  de  Mathews.  Ces  auteurs  ont  cons- 
taté que  le  phosphore  détermine  dans  certaines  conditions  parallèlement  : 
d'une  part,  Tincoagulabilité  du  sang  et  la  disparition  du  fibrinogène,  d'autre 
part  des  lésions  hépatiques  et  intestinales.  Pour  différentes  raisons  Corin  et 
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Ansiaux  estiment  que  les  modifications  du  sang  dépendent  des  lésions  intesti- 
nales. Ils  font  remarquer  notamment  que  dans  Tempoisonnement  par  le 
phosphore  ils  ont  toujours  trouvé  un  caillot  dans  la  veine  porte,  alors  que  le 
sang  est  toujours  liquide  dans  les  veines  sus-hépatiques.  A  la  suite  de 
Mathews  y  de  Corin  et  Ansiaux  ^  tous  les  auteurs  considèrent  que  Tintestin  est 
l'origine  du  flbrinogène  et  de  la  fibrine. 

2.  Rôle  du  foie.  —  Depuis  Lehmann  le  foie  est  considéré  très  généralement 
comme  l'organe  destructeur  de  la  fibrine.  La  plupart  des  physiologistes 
acceptent  sans  contrôle  l'opinion  que  le  sang  sus-hépatique  ne  coagule  pas 
et  ne  contient  pas  de  fibrine.  Corin  et  Ansiaux  adoptent  sans  restriction  cette 
manière  de  voir. 

Boyon  estime,  contrairement  à  cette  opinion,  que  le  foie  est  nécessaire  à  la 
production  de  la  fibrine  et  probablement  même  sécrète  le  fibrinogène. 

Dùyon  etKare/f  ont  démontré  que,  si  on  enlève  le  foie  chez  le  chien,  tout  en 
rétablissant  la  communication  entre  la  veine  porte  et  une  veine  sus-hépa- 
tique, pour  ne  pas  interrompre  la  circulation,  on  détermine  l'incoagulabi- 
lité  du  sang  et  la  disparition  du  fibrinogène.  Le  fait  a  été  confirmé  par 
Nolf 

Doyan,  Cl.  Gautier  et  A.  Morel  ont  démontré  que, chez  la  grenouille,  l'abla- 
tion du  foie  détermine  en  5  ou  6  jours  l'incoagulabilité  et  la  tétanie.  Les' 
mêmes  auteurs  ont  vu  que  si  on  saigne  une  grenouille,  si  on  lave  avec  soin 
l'appareil  circulatoire  de  cet  animal  avec  du  sang  de  grenouille  défibriné 
et  si  on  abandonne  dans  les  vaisseaux  une  quantité  suffisante  de  ce  sang 
défibriné,  la  fibrine  se  reforme  en  24  heures;  chez  l'animal  dépourvu  de  foie 
la  régénération  n'a  pas  lieu. 

Doyon  a  constaté  que  le  chloroforme,  à  certaines  doses,  exerce  une  action 
élective  sur  le  foie  et  détermine  parallèlement  l'incoagulabilité  du  sang  et  la 
disparition  du  fibrinogène.  L'incoagulabilité  du  sang  et  la  disparition  du 
fibrinogène  ne  se  manifestent  que  lorsque  le  foie  est  nécrosé.  Les  conditions 
pour  obtenir  ces  phénomènes  sont  les  suivantes: on  donne  à  un  chien  tous  les 
jours,  au  moyen  d'une  sonde  stomacale,  2  gr.  de  chloroforme  par  kilogramme 
d'animal.  Pour  éviter  l'action  irritante  locale  du  chloroforme,  on  mêle  cette 
substance  à  trois  volumes  d'huile.  Les  animaux  meurent  généralement  en  3  ou 
4  jours.  Peu  ou  pas  d'ictère.  Lorsque  les  sujets  ont  un  ictère  prononcé,  ils 
survivent  généralement  un  temps  plus  long  et  les  modifications  du  sang  sont 
moins  nettes;  le  foie  est  moins  gravement  atteint. 

Doyon,  A.  Morel ^  N.  Kare/f  ont  constaté,  comme  Corin  et  Ansiaux^  que  le 
phosphore  peut  déterminer  l'incoagulabilité  du  sang  et  la  disparition  du 
fibrinogène.  Ils  ont  démontré  que  l'appauvrissement  du  sang  en  fibrinogène 
est  parallèle  à  l'importance  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Contrai- 
rement à  Corin  et  Ansiaux  ils  ont  vu  que  l'empoisonnement  subaigu  par  le 
phosphore  peut  déterminer  l'incoagulabilité  absolue  du  sang  dans  tout  l'appa- 
reil circulatoire,  y  compris  la  veine  porte. 

L'injection  de  paraffine  dans  l'artère  hépatique  du  chien  détermine  dans 
certains  cas  la  diminution  et  même  la  disparition  totale  du  fibrinogène  du 
sang.  Dans  un  cas,  le  fibrinogène  avait  totalement  disparu  en  moins  de 
10  heures  après  l'injection  de  quelques  centimètres  cubes  de  paraffine  dans 
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Tartère  hépatique.  Les  înauccèg  très  fréquents  s'expliquent  évidemment  par 
l'importance  des  anastomoses  qui  relient  entre  elles  les  branches  du  tronc 
cœliaque  ou  par  l'existence  d'autres  voies  anastomotiques  (Doyon^  A.  Morel^ 
N.  Kareff). 

Doyon  et  Petit*ean  ont  réussi  à  préparer  un  sérum  hépatotoxique  qui  déter- 
minait parallèlement  la  nécrose  du  foie,  Tincoagulabilité  du  sang  et  la  dis- 
parition du  fibrinogène  du  plasma. 

Tous  ces  faits  démontrent  que  le  foie  joue  un  rôle  nécessaire  dans  la  pro- 
duction du  fibrinogène.  Ils  trouvent  un  appui  nouveau  dans  les  constata- 
tions que  nous  avons  faites  concernant  la  répartition  de  la  fibrine  dans  les 
différents  territoires  vasculaires  et  la  teneur  particulièrement  élevée  du  sang 
sus-hépatique  à  un  moment  où  la  fibrine  se  régénère  après  la  saignée  ou  la 
defibrination  totale. 
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SUR  LÈS  PROPRIÉTÉS  PHARMACODYNAMIQUES 
DES  SELS  DE  MAGNÉSIUM 

Par  M.  B.  WIBJi 

Asfittaat  tu  Ubontoire  de  Thérapeutiqoe  expértmeiitalo  do  l'UniTersilé  de  Genève 
(Professeur  A.  Mayor). 


L'anesthéBique  idéal  restant  encore  à  trouver,  il  est  très  naturel  que  le 
monde  médical  suive  avec  beaucoup  d'intérêt  les  efforts  des  chimistes  et  les 
travaux  des  expérimentateurs  dirigés  vers  la  découverte  de  nouvelles  subs- 
tances douées  de  propriétés  analgésiantes,  ou  vers  l'utilisation^  par  des  pro- 
cédés npuyeaux,  des  vertus  anesthésiques  apparteoant  aux  médicaments 
anciennement  connus. 

Jusqu*ici  l'on  a  cherché  surtout  à  utiliser  des  corps  appartenant  à  la  chi- 
mie organique  (éther,  chloroforme,  chlorure  d'éthyle,  etc.  ;  alcaloïdes  natu- 
rels ou  artificiels).  Si  l'on  fait  abstraction  duprotoxyde  d'azote,  les  substances 
inorganiques  n'ont  pas  paru  fournir  de  médicaments  capables  de  produire 
Tanesthésie  générale. 

Aussi  le  travail  de  MM.  S.  I.  Meitzer  et  John  Auer,  de  l'Institut  Rockefeller 
pour  recherches  médicales,  travail  paru  dans  le  Journal  américain  de  Physio- 
logie*, a-t-il  eu  un  grand  retentissement.  Ce  mémoire  a  été  suivi  d'une  com- 
munication de  M.  Meitzer^  faite  à  V Academy  of  Medicine  de  New  York,  le  7  dé- 
cembre i905,  et  publié  par  la  Berliner  klinUche  Wochenschrift*. 

La  plupart  des  grands  périodiques  médicaux  de  l'Europe  ont  reproduit  ces 
publications,  en  entier  ou  sous  forme  de  résumés  (Semaine  médicale,  1905, 
page  617;  Presse  médicale ,  1906,  page  67;  Therapeutische  Monatshefte,  1906, 
page  104^  etc.  etc.)^  mais  en  général  sans  y  ajouter  de  commentaires. 

Dans  l'interprétation  qu'ils  ont  donnée  de  leurs  expériences,  Meitzer  et 
Auer  nous  ayant  paru  ne  pas  tenir  compte  d'une  cause  d'erreur  qui  provient 
de  l'action  du  magnésium  sur  l'appareil  nerveux  moteur,  nous  avons  repris 
leur  travail  original  et  examiné  de  plus  près  leurs  assertions. 

Meitzer  et  Auer  mentionnent  d'abord  leurs  travaux  antérieurs  sur  les  self 
de  magnésium,  et  esquissent  une  théorie  de  l'action  de  ce  métal  dans  Torgi- 

'  Un  resume  de  ce  mémotro  a  été  commuoiqué  à  la  Société  de  fiiologie  dans  sa  sétoci 
du  i6  juin  1906.  Voir  C.  R,  hebdom.  de  la  Société  de  Biologie^  t.  LX,  n*  22,  22  juin  i90i. 
p.  1008. 

*  Physiological  and  pharmacological  studies  of  magnesium  Salts.  I.  General  Anaestkeiii 
by  subcutaneous  iojectioiis.  By  S.  I.  Meltzer  and  John  Auer.  American  Journal  of  PhfM- 
logy.  Vol  XIV.  October  2. 1905,  n«  IV. 

^  Aus  dem  Rockefeller  Institute  for  Medical  Research.  Die  hemmenden  und  aodsthesie* 
renden  Eigenschaften  der  Magnesiumsalzc,  von  S.  I.  Mbltzkr,  New- York.  Berliner  tii 
nisehe  Wochentehrift,  1906.  N«  3. 
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nisme  anima].  Le  magnésium  serait,  d'après  eux,  doué  de  propriétés  inhibi- 
trices  générales  qui  s'exerceraient  vis-à-vis  de  l*énergie  spécifique  de  tous 
les  tissus. 

Ils  résument  ensuite  brièvement  les  travaux  de  divers  auteurs  sur  les  sels 
de  magnésium;  cet  exposé  historique  s'arrête  à  1890.  Enfin  ils  relatent  une 
série  d'expériences,  avec  procès-verbaux  détaillés.  Ces  expériences  ont  été 
faites  sur  des  lapins,  des  chats,  des  chiens,  des  cobayes,  des  rats,  des  gre- 
nouilles et  sur  divers  oiseaux.  Meltzer  et  Auer  ont  pratiqué  des  injec- 
tions hypodermiques  ou  intra-musculaires  de  solutions  concentrées  (de  19  à 
25  0/0)  de  chlorure  ou  de  sulfate  de  magnésium.  Leurs  résultats  ont  été  cons- 
tamment comparables  et  ils  les  résument  eux-mêmes  de  la  manière  suivante  : 

c  Une  certaine  dose  de  sulfate  de  magnésium  produit  une  anesthésie  pro- 
fonde^ qui  est  souvent  de  longue  durée,  avec  relâchement  complet  de  tous  les 
muscles  volontaires  et  abolition  de  quelques  réflexes  les  moins  importants. 
Celte  anesthésie  se  termine  par  le  rétablissement  complet  de  Panimal.  Une 
forte  dose  d'un  sel.de  magnésium  produira  l'ahesthésie  profonde  et  une  para- 
lysie généralisée  qui  plus  ou  moins  tardivement  amènera  la  mort  calme  (calm 
death)  sans  qu'elle  ait  été  précédée  ou  accompagnée  d'aucun  symptôme, 
d'excitation.  ^*  Jamais  aucun  signe  d'excitation  n'a  été  observé.  Donc  les  sels 
de  magnésium  sont  doués  d'un  pouvoir  anesthésique  prononcé  (strong  anaes- 
tbesic  powers).  • 

Les  deux  auteurs  ajoutent  que  cette  propriété  des  sels  de  magnésium  n'a 
jamais  été  décrite,  qu'elle  n'a  été  l'objet  d'aucune  étude  spéciale. 

£n  effet,  les  traités  de  thérapeutique  usuels. indiquent  seulement,  d'habi- 
tude, que  les  sels  de  magnésium,  introduits  directement  dans  la  circulation, 
ont  une  action  déprimante  sur  le  système  nerveux.  Nous  faisons  naturelle- 
ment abstraction  des  effets  du  magnésium  sur  le  cœur,  la  respiration,  etc.,  etc. 

Dans  les  c  Nouveaux  éléments  de  matière  médicale  et  de  thérapeutique  de 
Nothnagel  et  Rossbach^  >,  on  trouve  le  passage  suivant  : 

<  L'excitabilité  réflexe  disparait  complètement  20  minutes  après  le  commen- 
cement de  l'injection  (de  sulfate  de  magnésium  dans  la  circulation),  et  elle 
peut  encore  faire  défaut  1  h.  1/2  après  la  disparition  de  la  paralysie  respiratoire: 
Les  mouvements  volontaires  reviennent  beaucoup  plus  tôt  que  les  réflexes.  > 

Stokvis  *  indique  que  les  sels  de  magnésium  exercent  une  influence  forte- 
ment dépressive  sur  le  système  nerveux  central  et  il  cite  à  l'appui  de  sa  thèse 
les  noms  de  Curci  et  de  Binet. 

Meltzer  et  Auer,  dans  leur  court  historique,  mentionnent  les  travaux  de 
liUton,  Recke,  Hay,  Mickwitz,  Clessin;  mais  ils  semblent  n'avoir  pas  eu  con- 
naissance des  travaux  fondamentaux  de  P.  Binet 

Or,  Binet'  a  nettement  établi  que  Tinterprétation  des  phénomènes  observés 
par  Mickwitz*  et  autres,  après  injection  de  sels  de  magnésium,  est  erronée. 
Voici  ce  qu'il  écrit  (page  529,  /.  c.)  : 

1  Traduction  française  par  Alquibr.  Paris,  Baillière,  i889,  page  87. 

>  Leçons  de  Pharmacothérapie.  Traduction  française  par  de  Buck  et  de  Moor.  Pads,  Doin, 
4898.  Tome  II,  page  231. 

'  Recherches  comparatives  sur  TacUon  physiologique  des  métaux  alcalins  et  alcalino- 
lerreux.  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1892,  p.  523  et  S93. 

}  Vergleichende  Untersuchimgen  ueber  die  physiologische  Wirkung  der  Âllialien  und 
aU(aUscben  Krden.  Thèse  de  Dorpat,  1874, 
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c  D'après  Mickwitz^  du  côte  du  système  nerveux  on  obsenrerait  chez  la 
grenouille  une  paralysie  des  centres  (nerveux)  et  chez  les  animaux  à  sang 
chaud  une  diminution  de  rexcitabilité  réflexe.  Nos  expériences  nous  ont  con- 
duit à  des  résultats  assez  difTérents.  —  Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  à  la 
suite  d'injections  sous-cutanées  (de  sels  de  magnésium)  on  voit  survenir  de 
la  faiblesse.  L'animal  se  tient  avec  peine  sur  ses  jambes.  Bientôt  il  tombe  sur 
le  flanc^  réagit  de  moins  en  moins  aux  excitations  et  reste  enfin  absolument 
inerte.  La  respiration,  bien  qu'un  peu  troublée,  ralentie  et  anhélante,  conti- 
nue, cependant,  à  entretenir  la  vie,  si  la  dose  n'a  pas  été  trop  élevée.  Parfois 
il  se  produit  des  pauses  et  la  mort  surviendrait  si  Ton  ne  pratiquait  pas  la 
respiration  artificielle.  —  Du  côté  du  système  nerveux,  noas  avons  reconnu, 
conirairemmU  aux  résultats  acquis  jusqu'à  présent ^que  Padùm  est  essentiellement  péri- 
phérique \  Si  Ton  dénude  un  nerf  chez  un  animal  plongé  dans  l'inertie  motrice 
à  la  suite  d'une  injection  d'un  sel  de  magnésium,  on  constate  que  ce  nerf  est 
absolument  inexcitable. 

c  Chez  la  grenouille,  en  isolant  à  l'aide  d'une  ligature  le  train  postérieur  du 
corps  et  en  ménageant  les  nerfs  sciatiques  selon  la  méthode  bien  connue  de 
Cl.  Bernard  pour  l'étude  du  curare^  on  observe  des  phénomènes  absolument 
analogues  à  ceux  que  l'on  obtiendrait  avec  ce  dernier  corps.  Conune  avee 
le  curare,  les  nerfs  périphériques  se  paralysent  seulement  dans  les  régions 
qui  n'ont  pas  été  protégées  par  la  ligature,  et  les  réactions  des  membres  pos- 
térieurs démontrent  rintégrité  des  centres  nerveux*,  la  persistance  des  phéno- 
mènes réflexes  et  volontaires.  Les  sels  de  magnésium  agissent  donc  sur  le  système 
nerveux  à  la  manière  du  curare.  Mais  Us  en  diffèrent  par  ce  fait  que  le  fonetianne- 
ment  des  muscles  respiratoires  est  plus  tardivement  atteint*. 

c  On  peut  voir  en  effet  ce  phénomène  bizarre  d'un  animal  à  sang  chaud 
complètement  inerte,  dont  les  nerfs  périphériques  sont  inexcitables,  et  qui 
cependant  continue  encore  à  respirer.  —  L'excitabilité  musculaire,  comme 
celle  du  myocarde,  ne  diminue  qu'avec  des  doses  très  élevées  et  tardivement.  > 

Ces  recherches  de  Binet  n'ont  pas  passé  entièrement  inaperçues.  Lewîn  S 
i  l'article  Magnésium,  écrit  :  Paralysie  des  plaques  motrices,  mais  néanmoins 
les  muscles  respiratoires  restent  intacts  plus  longtemps  que  chez  les  animaux 
empoisonnés  par  le  curare. 

Fraenkel  *  mentionne  l'action  paralysante  précoce  que  les  sels  de  magné- 
sium exercent  sur  le  système  nerveux  périphérique. 

D'ailleurs  le  professeur  Mayor  montre  à  ses  élèves  chaque  année,  dans  ses 
leçons  de  thérapeutique  expérimentale,  l'action  curarisante  des  sels  de  ma- 
gnésium. Voici,  comme  exemple,  la  relation  de  l'expérience  faite,  au  cours, 
l'an  dernier  : 

EXPÉRIENCE   DU   23   MAI    1905. 

Lapin  de  2,160  gr.  Injection  intra-artèrielle  de  chlorure  de  magnésium  à  5  0\0.  Arrêt 
de  la  respiration^  abolition  de  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs. 
4  heures.  On  pratique  la  trachéotomie  et  on  fixe  une  canule  dans  la  trachée-artère 

i.*.s  C'ait  noui  qui  Boulignons. 
Traité  de  Toxicologie.  Traduit  et  annoté  par  G.  Poughit.  Paris.  Doin,  1903»  page  SS7. 
Amieimittel  Synthèse.  BerUn.  Springer.  I.  Edit.  1901,  page  6. 
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du  lapin.  Une  canule  à  robinet  est  introduite  dans  le  bout  central  de  Tartère  fémorale 
droite.  Le  nerf  crural  gauche  est  soulevé  par  une  anse  de  fil. 

4  h.  10.  La  carotide  droite  du  lapin  est  mise  en  rapport  avec  le  manomètre  du 
Kymographion  de  Ludwig . 

4  h.  12.  Début  de  Texpérience. 


ill 

.il 

«S. 

GBSERVATIO.NS 

4M4 

103 

254 

4'' 20 

Excitation  faradique  du  nerf  crural  gauche. 
Violents  mouvements  de  la  patte  post,  gauche. 
Le  lapin  se  débat  ;  ascension  temporaire  de  la 
pression. 

4''48 

104 

200 

4*50 

104 

Injection  dans  le  bout  central  de  Tartére  fémo- 
rale droite  de  1  c.  c.  de  chlorure  de  magnésium 
à  5  0/0. 

4''51' 

96 

256 

4^5^'30' 

Injection  de  1  ce.  de  MgCl*  à  5  0/0. 

A^or-^i^'w 

Injectionde6c.c.deMgCl«à50/0(=:0,40MgCl* 
en  tout). 

4"  54' 

80 

232 

4''54'20"  — 55' 

Injection  de  6 ce.  de  MgCl«à5 0/0(-0,70 Mg Cl* 
en  tout). 

4"  56' 

86 

228 

4''56'40'— 57'30' 

Injection  de  12ccdeMgCPà50/0(=:  1,30 MgCl* 
en  tout). 

Grande  amplitude  du  pouls,  irrégularité  du 
cœur  :  cyanose  des  muqueuses,  sang  noirâtre. 
Respiration  faible,  rare,  superficielle. 
Pas  de  mouvements  convulsifs. 

4»  58' 

116 

Arrêt  de  la  respiration  spontanée.  Cœur  lent, 
irrégulier,  faux  pas. 

.  ÀK\S'W 

On  établit  la  respiration  artificielle. 

5" 

60 

232 

Cœur  régulier. 

5^30' 

Injectionde6c.cdeMgCl«à50/0Hl,60MgCl« 
en  tout). 

5*3' 

50 

216 

5"  4' 

Faradisation,  à  plusieurs  reprises,  du  nerf 
crural  gauche.  Aucune  contraction  musculaire 
dans  la  patte  postérieure  gauche.  Aucun  mou- 
vement du  lapin.  Ascension  de  la  pression  à 
57  mm.  La  faradisation  directe  des  muscles 
produit  des  contractions  normales. 

L'expérience  est  continuée  dans  le  but  de 

démontrer  les  effets  délétères  sur  le  cœur. 

5''5'— 6'20' 

Injectiondel8c.c.deMgCl«à50/0(=2,50MgCl* 
en  tout). 

5"  7' 

36 

164 

Irrégularités  du  pouls,  faux  pas  du  cœur. 

5"  8' 

34 

150 

5''9'-   ir 

Injectionde20c.c  deMgCl«à50/0(3,50deMgCl« 
en  tout). 

5"  12' 

22 

Cœur  extrêmement  ir régulier. 

5''13'30' 

26 

100 

Ouverture  du  thorax,  sans  que  l'animal  fasse 
le  moindre  mouvement. 

5M5' 

Le  cœur  est  irrégulier,  les  battements  faibles. 
L'on  sacrifie  l'animal. 

Dans  cette  expérience  la  respiration  s'est  arrêtée  après  une  injection  de 
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i«%30  de  chlorure  de  magnésium,  ce  qui  correspond  àO<%60  environ  par  kilo 
de  lapin. 

L'abolition  de  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  a  été  constatée  après  une  injec- 
tion de  19^,60  correspondant  à  0*%74  de  MgCl*  par  kilo. 

Or,  rien  ne  prouve  que  l'inexcitabilité  du  crural  au  courant  faradique  n'exis- 
tait pas  déjà  avant  qu'on  l'eût  recherchée.  En  effet,  au  moment  où  l'animal 
cessa  de  respirer,  on  observa  bien  une  assez  forte  ascension  de  la  pression, 
mais  sans  qu'il  y  eût  trace  de  mouvements  convulsifs.  U  est  donc  pour  le 
moins  probable  que  déjà  au  moment  où  survint  l'arrêt  des  mouvements  res« 
piratoires,  les  nerfs  moteurs  étaient  inexcitables. 

D'ailleurs  le  procédé  consistant  dans  l'introduction  immédiate  d'un  poison 
dans  le  torrent  circulatoire  modifie  toujours,  plus  ou  moins,  la  succession  des 
phénomènes.  L'injection  intra-artérieUe  agit  d'une  manière  brutale  et  pré- 
cipite les  événements.  Dans  le  cas  particulier  elle  a  amené  une  précocité  rela- 
tive de  la  paralysie  respiratoire  par  rapport  à  la  paralysie  des  terminaisons 
des  nerfs  moteurs. 

Ce  que  nous  venons  de  rapporter  au  sujet  de  l'action  curarisante  du 
magnésium  démontre  que,  lorsque  Stokvis  se  réfère  à  Binet  pour  déclarer  que 
les  sels  de  magnésium  dépriment  le  système  nerveux  central^  c'est  là  le 
résultat  d'une  erreur.  Dans  son  tableau  synoptique  résumant  l'action  des 
métaux  alcalins  et  alcalino-terreux,  Binet,  en  effet,  caractérise  le  magnésinm 
par  ces  mots  :  «  Arrêt  du  cœur  en  diastole^  inertie  motrice  d'origine  péripké' 
rique;  action  curarisante.  > 

Meltzer  et  Auer  décrivent  minutieusement  et  d'une  manière  saisissante 
la  marche  envahissante  de  la  paralysie  chez  leurs  animaux  en  expérience. 
Mais  ils  n'ont  pas  cherché  systématiquement  l'état  d'excitabilité  des  nerfs 
moteurs  dans  les  différents  stades  de  Tempoisonnement.  Les  quelques  expé- 
riences faites  dans  le  cours  de  leurs  recherches^  et  où  l'excitation  d'un  nerf 
produisait  des  mouvements,  ont  dû  nécessairement  les  confirmer  dans  leur 
idée  que  l'immobilité  dépendait  des  centres  nerveux. 

En  parcourant  les  procès- verbaux  de  leurs  expériences  on  trouve  (page  371) 
qu'un  lapin,  après  avoir  reçu  i^l^  de  sulfate  de  magnésium  par  kilo,  a  été 
opéré  sans  montrer  de  signes  de  douleur,  et  cependant  il  entre  en  convul- 
sions quand  on  bouche  sa  canule  trachéale.  Mais  ceci  se  passait  â  h.  37  m. 
après  l'injection  hypodermique  de  magnésium.  Un  autre  lapin,  1  h.  30  m. 
après  l'injection  de  l«s50  par  kilo,  pouvait  déjà  se  tenir  sur  ses  pattes 
(page  370).  Un  lapin  ayant  reçu  1  gr.  de  chlorure  de  magnésium  par  kilo, 
et  supportant  sans  bouger  une  opération,  réagit  à  l'excitation  du  nerf  sciatîque 
1  h.  35  m.  après  l'injection  (pages  374-375).  Les  auteurs  n'ayant  pas  publié 
d'autres  expériences  sur  des  lapins  intoxiqués  avec  le  chlorure  de  magnésium, 
on  peut  supposer  que  la  curarisation  a  été  incomplète. 

La  même  remarque  peut  se  faire  en  ce  qui  concerne  le  chien  (page  378)  qui 
c  profondément  anesthésié  reçut  une  dose  mortelle  de  strychnine  et  répondit 
rapidement  par  des  convulsions  violentes.  > 

Meltzer  et  Auer  écrivent  (page  377).  «  Il  vaut  la  peine  de  remarquer  (note 
worthy)  que  chez  les  chats  l'anesthésie  s'établit  avant  l'abolition  de  tous  les 
mouvements  volontaires  et  réflexes  >;  et  ailleurs  (page  388)  :  c  Chez  les  chats 
et  les  chiçns  un  état  d'aQestbésie  profonde,  l'absence  de  Ift  sepsatioii  4  la 
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douleur  et  un  relâchement  musculaire  complet  peuvent  se  développer  avant 
qu'on  ait  obtenu  l'abolition  complète  du  réflexe  conjonctival.  En  outre, 
chez  ces  animaux  l'état  d'anesthésie  complète  (absence  de  sensation  doulou- 
reuse) paraît  être  atteint  avant  qu'il  n'existe  une  abolition  complète  de  tous 
les  mouvements  volontaires.  > 

Cette  affirmation  est  évidemment  discutable.  Expérimentalement,  et  chez 
l'animal,  l'anesthésie  profonde  ne  peut  guère  être  reconnue  que  par  l'extinc- 
tion de  tout  mouvement  volontaire  et  réflexe,  ainsi  que  par  le  relâchement 
musculaire  complet.  Toutefois,  il  faut  le  reconnaître,  alors  que  chez  l'homme 
l'anesthésie  chloroformique  en  est  encore  à  la  période  dite  cérébrale,  c'est-à- 
dire  avant  que  l'action  du  poison  sur  la  moelle  ait  supprimé  les  réflexes  et 
les  réactions  musculaires,  la  sensibilité  consciente  paraît  éteinte.  Et  certaines 
substances,  le  chlorure  d'éthyle,  le  chloralose,  le  veronal^  amènent,  sans 
provoquer  la  résolution  musculaire,  parfois  même  en  exagérant  la  réflec- 
tivité, un  état  de  sommeil  qui  semble  accompagné  d'anesthésie  complète. 

C'est  le  souvenir  de  ces  faits  expérimentaux  et  cliniques  qui^  sans  doute,  a 
empêché  Meltzer  et  Auer  de  s'étonner  vis-à-vis  de  ces  animaux  qui,  en 
apparence  anesthésiés,  conservaient  leurs  réflexes  et  même  leurs  mouve- 
ments volontaires.  Mais  remarquons  que  la  curarisation  produite  par  les  sels 
de  magnésium  explique,  elle  aussi^  et  très  facilement,  tous  les  faits  observés 
par  Meltzer  et  Auer.  Le  propre  de  la  curarisation  est,  en  effet,  de  s'établir 
graduellement,  de  ne  point  atteindre  simultanément  toutes  les  terminaisons 
nerveuses  motrices.  Elle  s'observe  habituellement  d'une  manière  pi  us  précoce 
près  de  l'endroit  de  l'injection  de  la  substance  employée.  Le  curare,  il  est 
vrai,  atteint  les  plaques  motrices  du  phrénique  ai^anf  les  plaques  motrices  des 
muscles  en  général;  ce  qui  avait  donné  lieu  à  cette  interprétation  erronée 
que  le  mammifère  curarisé  meurt  par  arrêt  de  la  respiration  d'origine  cen- 
trale. 

Or  la  curarisation  par  le  magnésium  offre  un  caractère  tout  spécialj  qui 
explique  l'erreur  de  Meltzer  et  Auer,  et  sur  lequel  nous  devons  insister. 
Le  magnésium,  comme  Binet  l'a  très  bien  établi,  n'atteint  la  plaque  motrice 
du  phrénique  qu'^  dernier  lieu.  C'est  ce  qui,  si  longtemps^  a  permis  de 
méconnaître  son  action  curarisante.  L'on  conçoit  que,  voyant  immobile,  et 
sans  grandes  réactions^  un  animal  qui  continue  à  respirer^  l'on  ne  songe  pas 
tout  de  suite  à  incriminer  une  action  semblable  à  celle  du  curare.  Enfin,  il  est 
un  fait  établi  expérimentalement  :  c'est  que  la  curarisation  peut  être  assez  forte 
pour  rendre  impossible  tout  mouvement  volontaire  ou  réflexe,  tandis  qu'un 
fort  courant  faradique  traversant  un  nerf  moteur  éveillera  encore  une  con- 
traction musculaire.  Les  expériences  citées  de  Meltzer  et  Auer  n'infirment 
donc  nullement  celles  de  Binet;  et  dès  maintenant  nous  serions  en  droit  de 
conclure  que  par  le  fait  d'une  erreur  d'interprétation  très  compréhensible, 
dont  nous  venons  d'exposer  les  raisons,  les  auteurs  américains  ont  été 
amenés  à  considérer  comme  anesthésiés  des  animaux  simplement  curarisés. 
Mais  l'on  pourrait  nous  objecter  que  curarisme  et  anesthésie  ne  sont  pas 
exclusifs  l'un  de  l'autre,  et  que  rien  n'empêcherait  que  les  animaux  de  Meltzer 
et  Auer  eussent  présenté  simultanément  les  deux  ordres  de  phénomènes. 

A  rencontre  de  cette  manière  de  voir  s'élèvent  deux  faits  expérimentaux  : 
l'un  (}ue  nous  relevons  dans  le  mémoire  même  que  nous  critiquons,  l'autre 
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4^  47^  Faradisalion  du  sciatique  droit  (distance  20). 

Violeoie  réaction  de  la  cuisse  gauche. 

Trace  de  mouvements  dans  les  trois  autres  membres,  le  tronc  et  la  tête. 

Réflexe  cornéen  faible. 

4''  54 ^  Faradisation  du  sciatique  droit  (distance  15). 

Violente  réaction  de  la  cuisse  gauche. 

Aucun  mouvement  dans  les  trois  autres  membres. 

Quelques  faibles  mouvements  de  la  face. 

4'  56'.  Animal  absolument  flasque. 

Réflexe  cornéen  aboli. 

4''  57'.  Faradisation  du  sdatîque  droit  (distance  15). 

Violente  réaction  de  la  cuisse  gauche. 
.  Aucun  mouvement  des  trois  autres  membres,  du  tronc  et  de  la  tête. 

4''  59'.  Id. 

5''.  On  arrête  la  respiration  artificielle. 

5''  l'-2'.  Mouvements  convulsifs,  allant  en  diminuant  et  exclusivement  localisé^ 
dans  la  cuisse  gauche. 

5''  3'.  Arrêt  du  cœur. 


De  ces  expériences  il  ressort  clairement  que  les  sels  de  magnésium^  outre 
leur  influence  sur  le  cœur^  agissent  à  la  manière  du  curare,  non  seulement 
chez  les  animaux  à  sang  froid,  mais  encore  chez  ceux  à  sang  chaud.  Les 
résultats  énoncés  par  Binet  sont  donc  (entièrement  exacts. 

En  'outre,  les  expériences  dont  nous  venons  de  donner  un  exemple 
démontrent,  nous  semble-t-il;  que  les  nerfs  sensitifs  de  l'animal  intoxiqué 
par  le  magnésium  conservent  leur  conductibilité,  et  que  les  centres  nerveux 
correspondants  n'ont  point  perdu  leur  activité.  L'électrisation  du  sciatique 
droit  ne  provoque  plus,  lorsque  l'effet  du  poison  est  manifeste,  aucune  autre 
réaction  motrice  que  celles  qui  ont  pour  siège  le  membre  inférieur  gauche, 
et  la  forme,  l'intensité  de  ces  réactions  motrices,  leur  continuité  tant  que  per- 
siste l'excitation  douloureuse,  nous  ont  bien  semblé  caractériser  des  manifes- 
tations de  la  douleur  plus  que  de  simples  réflexes.  C'est  là  le  second  fait 
expérimental  auquel  nous  faisions  allusion  plus  haut  et  qui  démontre  que 
l'animal  empoisonné  par  le  magnésium  est  curarisé  sans  être  simultanément 
anestbésié. 

En  ce  qui  touche  les  expériences  de  Meltzer  et  Auer,  la  conclusion  nous 
paraît  donc  s'imposer. 

Comme  nous  le  disions  plus  haut,  en  face  d'un  animal  qui  ne  réagit  plus 
aux  impressions  douloureuses  qu'on  lui  fait  subir,  et  dont  néanmoins  la  res- 
piration se  continue,  la  première  hypothèse  qui  se  présente  à  l'esprit  n'est 
pas  celle  du  curariisme.  Et  c'est  bien  ce  qui  avait  engagé  les  auteurs,  qui 
autrefois  se  sont  occupés  de  la  question^  à  afBrmer  que  le  magnésium  exer- 
çait sur  le  système  nerveux  central  une  action  profondément  déprimante. 

Examinant  les  faits  expérimentaux  de  plus  près,  Meltzer  et  Auer  ont 
été  amenés  à  faire  porter  cette  action  dépressive  d'une  façon  prédominante 
sur  les  centres  sensitifs.  Mais,  nous  le  répétons,  cette  notion  établie  par 
Binet,  que  le  magnésium  est  un  poison  curarisant^  renverse  forcément  l'in- 
terprétation de  l'expérience.  Et  si,  à  la  lumière  de  cette  même  notion,  que 
nous  venons  de  démontrer  exacte  pour  l'animal  à  sang  chaud,  nous  analy- 
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ODS  les  protocoles  de  Meitzer  et  Auer,  nous  reconnaissons  que  les  détails 
qui  y  sont  relatés  s'expliquent  tous^  facilement,  par  la  paralysie  de  la  plaque 
motrice.  Par  contre  l'action  anesthésiante  du  magnésium  doit  être  révo- 
quée en  doute. 

Dans  ce  mémoire  nous  avons  comîplètement  laissé  de  côté  la  question  de 
l'injection  intra-rachidienne  de  sels  de  magnésium.  M.  Meitzer,  dans  sa  com- 
munication faite  le  7  décembre  1905  à  l'Académie  de  médecine  de  New-York, 
dit  qu'il  a  obtenu  l'anesthésie  et  la  paralysie  du  train  postérieur  chez  l'ani- 
mal après  injection  intrarachidienne  de  sels  de  magnésium,  et  que  ce  procédé 
a  déjà  été  appliqué  à  l'homme,  où  il  aurait  même,  dans  certains  cas,  produit 
une  anesthésie  générale  profonde. 

Cette  question  mériterait  un  examen  approfondi.  Mais  a  priori  on  peut 
supposer  que  le  fait,  établi  par  Meitzer  et  contrôlé  par  des  chirurgiens 
(Haubold^  Blake,  Willy  Meyer)  est  susceptible  d'une  interprétation  diffé- 
rente de  celle  donnée  par  l'auteur. 

Il  s'agit  probablement  d'une  action  purement  locale  d'une  solution  saline 
concentrée  sur  la  moelle  et  les  racines  nerveuses,  d*une  déshydratation  abo- 
lissant temporairement  la  fonction  de  ces  éléments. 

Mais  alors  on  peut  se  demander  si  des  organes  de  la  fragilité  de  la  moelle 
épinière  et  des  racines  nerveuses  supporteront  impunément  un  traitement 
aussi  violent.  Quels  seront  les  résultats  éloignés  de  ces  interventions  peut^ 
être  téméraires?  C'est  ce  que  ne  nous  ont  pas  encore  révélé  les  quelques 
publications  parues  sur  ce  sujet. 


IV 
TRAVAIL  DES  GLANDES  ET  LYMPHOGÉNÈSE 

Par  M.  B.  WERTHEIMER. 

(Avec  la  collaboration  de  M.  L.  Lepage). 


I.  —  Théorie  cellulaire  de  la  lymphogénèse 

L'étude  du  mécanisme  de  la  lymphogénèse  a  passé  en  l'espace  de  quelques 
années  par  des  phases  bien  diverses.  La  théorie  delà  filtration,  due  à  Ludwig, 
était  restée  longtemps  classique,  quand  Heidenhain  vint  s'efforcer  de  démon- 
trer que  la  lymphe  doit  son  origine  à  un  acte  sécrétoire  de  l'endothélium  des 
capillaires  sanguins;  mais  bientôt  la  théorie  physique  ou  plutôt  physico- 
chimique  trouva  un  nouvel  appui  dana  les  expériences  de  Cohnstein  et  dans 
celles  de  Starling  qui  fit  intervenir  en  outre,  pour  expliquer  l'action  de  cer- 
taines substances  lymphagogues,  dites  (j|e  la  première  classe,  une  modification 
de  la  perméabilité  des  parois  vasculaire^. 

Frappé  des  objections  auxquelles  doQnent  prise,  par  certains  côtés,  les 
principales  théories  proposées^  Asher^  à  son  tour,  a  cherché  à  y  substituer 
une  nouvelle  qu'il  appelle  la  théorie  cellulaire  de  la  formation  de  la  lymphe  : 
la  lymphe  est  le  produit  du  travail  des  organes;  sa  quantité  et  sa  concen- 
tration se  règlent  sur  l'intensité  des  échanges  nutritifs  dont  elles  donnent  en 
quelque  sorte  la  mesure.  Moussu  '  a  soutenu  également  que  la  lymphe  est 
surtout  un  produit  d'élaboration  des  éléments  cellulaires^  que  sa  formation 
est  en  rapport  direct  avec  leur  activité  vitale. 

Quels  sont  les  liens  qui  unissent  celle-ci  à  celle-là.  En  réponse  à  cette 
question^  Asher  a  émis  deux  hypothèses  *.  La  première  peut  être  formulée 
ainsi  :  la  lymphe  est  un  produit  de  sécrétion  des  cellules  en  état  d'activité. 
Mais  ce  n'est  pas  là  à  proprement  parler  une  explication,  puisque  le  mécanisme 
intime  des  sécrétions  nous  est  lui-même  encore  imparfaitement  connu.  D'après 
la  seconde  hypothèse,  les  matériaux  de  déchet  des  cellules  modifient  les  rap- 
ports osmotiques  entre  le  sang  et  la  lymphe  interstitielle.  Starling  '  a 
donné  à  cet  énoncé  une  forme  plus  précise  :  dans  le  travail  de  nutrition,  les 
cellules  transforment  les  grosses  molécules,  constitutives  de  leur  proto- 

I  Joum.  de  VAnai.  et  de  la  Physiol,  190i,  p.  365  et  350. 

*  leiischr.  f,  Biolog..i.  40,  p.  333,  1900. 

3  Cité  par  ëllinger.  Ergebn.  d,  Physiol.  I  Jahrg.,  I  AbiheU,  1902. 
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plasma^  en  molécules  à  la  fois  plus  petites  et  plus  nombreuses,  en  même 
temps  qu'elles  élaborent  aussi  des  sulïstances  cristalloïdes;  ces  produits  de 
déchet  passent  dans  la  lymphe  interstitielle  dont  ils  augmentent  la  pres- 
sion osmotique  ;  il  en  résulte  un  appel  d'eau  des  capillaires  sanguins  vers 
les  espaces  lymphatiques. 

Asher  a  réuni  dans  une  série  de  mémoires  nombre  de  faits  nouveaux  et 
intéressants  qui  militeraient  en  faveur  de  sa  théorie  et  dont  quelques-uns  ont 
déjà  été  confirmés  par  d'auti^es  physiologistes.  Les  exemples  qui,  à  mon  avis, 
peuvent  le  mieux  servir  à  mettre  en  évidence  les  relations  entre  la  formation 
de  la  lymphe  et  l'activité  cellulaire  sont  ceux  qui  sont  empruntés  à  la  physio- 
logie des  glandes  à  sécrétion  externe.  Si  l'un  de  ces  organes,  pendant  la  durée 
de  son  fonctionnement,  fournit  une  plus  grande  quantité  de  lymphe,  en  même 
temps  qu'il  déverse  au  dehors  le  produit  qu'il  élabore,  la  dépendance  des 
deux  phénomènes  se  manifestera  sous  sa  forme  la  plus  simple  et  la  plus  frap- 
pante. 

Mais  si  l'on  passe  en  revue  les  expériences  de  ce  genre  qui  ont  été  publiées 
jusqu'à  présent  et  qui  sont  les  seules  auxquelles  je  m'arrêterai,  on  s'aperçoit 
qu'elles  prêtent  toutes  à  discussion.  C'est  ainsi  que  Asher  avait  attribué  l'action 
lymphagogue  de  la  peptone  à  son  pouvoir  excito-sécrétoire  sur  le  foie.  Il  est 
vrai  que  cette  substance  provoque  un  flux  plus  abondantde  bile,  comme  l'avait 
déjà  signalé  Gley*.  Mais  tous  les  physiologistes  qui  ont  répété  cette  expé- 
rience s'accordent  à  attribuer  ce  résultat^  non  pas  à  une  sécrétion  plus  abon- 
dante, mais  à  une  contraction  plus  énergique  de  la  vésicule  biliaire  *. 

Asher  cependant  a  rapporté  d'autres  faits  qui  paraissent  plus  probants  : 
ainsi  il  a  trouvé  que  la  bile  et  l'hémoglobine  qui,  injectées  dans  le  sang,  sont 
des  agents  cholagogues,  sont  en  même  temps  des  lymphagogues  et  il  a  cru 
pouvoir  rattacher,  avec  apparence  de  raison^  l'augmentation  du  débit  de  la 
lymphe  à  l'activité  plus  grande  de  la  fonction  biliaire  '. 

Bainbridge  *  qui^  au  lieu  de  bile,  a  employé  le  taurooholate  de  soude, 
confirme  les  résultats  obtenus  par  Asher  et  Barbera  et  se  range  à  leur  inter- 
prétation. Cet  expérimentateur  conclut  de  ses  observations  que  les  sels 
biliaires  n'appartiennent  ni  aux  lymphagogues  de  la  1''  classe  ni  à  ceux  delà 
2*  classe,  mais  à  une  catégorie  nouvelle  de  ces  agents  qui  accélèrent  le  cours 
de  la  lymphe  en  stimulant  le  métabolisme  du  foie.  En  réalité,  ce  n'est  là 
qu'une  hypothèse.  Il  est  certain  que  le  taurocholate  de  soude  n'a  rien  de 
commun  avec  les  lymphagogues  de  la  2*  classe,  dont  l'action  s'exerce  en 
créant  un  état  de  pléthore  hydrémique  et  par  suite  un  excès  de  pression  dans 
les  capillaires  sanguins.  Mais  de  ce  que  la  lymphe  que  l'on  recueille  après 
rinjection  du  taurocholate  est  moins  concentrée  qu'elle  ne  l'est  d'ordinaire 
sous  l'influence  des  lymphagogues  delà  1'"  classe  S  est-on  autorisé  à  déduire 
de  là,  avec  Bainbridge,  que  ce  sel  ne  doit  pas  prendre  place  parmi  ces  derniers. 
Si  vraiment,  comme  il  est  possible,  mais  non  démontré,  ceux-ci  doivent  leurs 
propriétés  à  ce  qu'ils  rendent  les  parois  vasculaires  plus  perméables,  le 

'  Cinquantenaire  de  la  Soc.  de  Biologie,  1899,  p.  701. 

•  Ellînoer,  tiofmeittei's  Beitr.,  2,  1902,  p.  297.  —  Doyon,  Soe.  de  BioLt  4903,  p.  314.  — 
NoLP,  Arch,  intern,  de  Phy$iol.,  1905,  p.  229. 

2  Zeitzckr.  f.  Biolog.,  1899,  p.  261. 

*  Joum.  of  PhfjiioL,  1902,  t.  28,  p.  204. 

'  Asher  cependant  l'a  trouvée  très  concentrée  À  la  suite  des  injections  de  bile* 
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degré  de  cette  altération  ne  peut-il  pas  varier  d'une  substance  à  l'autre  ?  Xe 
peut-on  pas  supposer  aussi^  avec  Cohnstein,  que  parmi  les  composés  cli- 
niques a  pouvoir  lymphagogue  il  en  est  qui,  au  lieu  d'agir  sur  la  paroi  vas- 
culaire,  permettent  au  plasma  sanguin  auquel  ils  sont  mélangés  de  filtrer 
plus  facilement  à  travers  cette  membrane  ?  Au  surplus,  Bainbridge  reconnaft 
lui-même  qu'il  serait  possible  que  le  sel  biliaire  exerçât  son  action  par  l'in- 
termédiaire de  l'endothélium  des  capillaires  hépatiques,  dont  il  stimulerait 
les  propriétés  sécrétoires  :  c'est,  comme  on  voit,  la  théorie  de  Heidenhain 
appliquée  à  ce  cas  particulier,  de  même  qu'elle  a  été  reprise  plus  récemment 
par  Nolf  '  pour  celui  de  la  peptone.  Les  réflexions  précédentes  s'appliquent 
aussi  aux  effets  des  injections  d'hémoglobine. 

L'écoulement  plus  abondant  de  la  lymphe  cervicale,  observé  dans  les  cas 
où  l'on  provoque  la  sécrétion  salivaire,  soit  par  des  excitations  gustati?es 
(Asher  et  Barbera)  •,  soit  par  l'électrisation  des  nerfs  glandulaires  (Bain- 
bridge)  ',  a  aussi  été  invoqué  à  l'appui  de  la  théorie  cellulaire  de  la  lympho- 
genèse.  Malheureusement,  pour  obtenir  d'un  tronc  collecteur  de  la  région 
cervicale  chez  le  chien  une  quantité  appréciable  de  lymphe,  ces  physiolo- 
gistes ont  été  obligés  de  masser  le  cou  de  l'animal  pendant  la  durée  de  l'expé- 
rience; et  comme  l'a  fait  remarquer  avec  raison  Falloise  «  on  fait  intervenii 
ici  un  facteur  étranger  de  la  régularité  duquel  on  n'est  pas  toujours  maître». 

Il  est  vrai  que  cette  même  objection  ne  peut  pas  s'adresser  aux  expériences 
de  Moussu  qui,  opérant  sur  les  grands  animaux,  n'a  pas  eu  besoin  de  recourii 
au  massage,  et  qui,  à  la  suite  de  l'injection  de  pilocarpine,  a  obtenu  sur  h 
cheval  une  quantité  de  lymphe  cervicale  double  de  la  normale.  Mais  Moussu 
fait  remarquer  que  la  salivation  provoquée  par  la  pilocarpine  s'accompagne  d( 
mouvements  de  la  langue,  du  pharynx,  de  la  mâchoire  qui  peuvent  retentit 
sur  la  formation  de  la  lymphe.  D'autre  part,  dans  deux  expériences  faites 
chez  le  bœuf,  dans  lesquelles  l'excitation  du  nerf  sécréteur  de  la  parotide 
donna  lieu  à  un  écoulement  abondant  de  salive,  la  quantité  de  lymphe 
recueillie  par  la  fistule  cervicale  fut  moindre  qu'à  l'état  de  repos.  Ces  deu3 
derniers  cas  permettraient  donc  de  dire,  ajoute  Moussu,  que  l'activité  de  h 
circulation  lymphatique  n'est  pas  fonction  de  l'activité  sécrétoire,  en  tout  cas 
que  le  travail  des  glandes  salivaires  ne  paraît  pas  jouer  un  rôle  bien  acti 
dans  l'élaboration  de  la  lymphe. 

Heidenhain  *,  dont  les  observations  sur  ce  même  sujet  ne  paraissent  avoiJ 
attiré  l'attention  d'aucun  des  expérimentateurs  qui  s'en  sont  occupés  récem 
ment,  est  encore  plus  afflrmatif.  Dans  son  travail  sur  les  glandes  salivaire^ 
publié  en  1878,  on  lit  que,  quelque  prolongée  que  soit  l'excitation  des  ner£ 
sécréteurs,  il  ne  se  produit  jamais  ni  une  distension  plus  grande  des  espaoei 
lymphatiques  de  la  glande,  ni  une  accélération  du  cours  de  la  lymphe  qtf 
en  provient.  Plus  tard,  dans  son  article  du  Traité  de  Hermann  %  il  insist! 
encore  sur  ce  point  que  rien  de  tout  cela  ne  s'observe  jamais  «  même  quad 
la  sécrétion  se  prolongerait  une  journée  entière  ».  Bien  que  Heidenhain  n'ai 

>  Loc.  cit. 

*  Zeiltchr.  f.  Biol,  t.  36,  p.  154, 1898. 
»  Joum.  of  PhyiioL,  t.  26,  p.  79,  1900. 

♦  Pfiuger's  Arch.,i.  17..p.  1,  1878. 

»  Hermann's  Handb,  d,  PkyêioL,  t.  V,  p.  75. 
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pas  publié  de  docunieDU  détaillés  à  l'appui  de  ses  assertions^  nous  le  savons 
expérimentateur  trop  scrupuleux  pour  les  formuler  aussi  précises,  si  elles 
n'étaient  pas  fondées  sur  l'observation  directe. 

D'après  Bainbridge^  Cohnheim  aurait  vu,  en  1877^  que  l'excitation  de  la 
corde  du  tympan  produit  un  flux  plus  abondant  de  lymphe  de  la  glande 
sous-maxillaire.  Je  n'ai  pu  vérifier  ce  renseignement.  Au  contraire,  dans  son 
ouvrage  Vorlesungen  ueber  allgemeine  Pathologie,  1882,  p.  443,  Cohnheim 
affirme  <  que  chez  un  chien  normal  et  intact,  quelque  active  que  soit  la 
sécrétion  salivaire,  jamais  le  tronc  cervical  ne  charrie  ni  ne  fournit  une 
seule  goutte  de  lymphe  en  plus  > . 

II.  —  Influence  de  la  ségrétine  sur  la  formation  de  la  lymphe. 
Expériences  antérieures. 

S'il  est  une  circonstance  dans  laquelle  doit  se  vérifier  le  bien  fondé  de  la 
théorie  de  Asher^  c'est  lorsque  plusieurs  glandes  entrent  en  activité  simultané- 
ment et  accumulent  ainsi  les  effets  présumés  de  leur  travail.  Falloise  '  a  bien 
compris  le  parti  qu'on  pouvait  tirer  à  cet  égard  de  l'emploi  de  la  sécrétine 
qui  permet  de  stimuler  à  la  fois  non  seulement  les  fonctions  du  pancréas, 
mais  encore  celles  du  foie  et  même,  comme  on  Ta  montré  depuis,  celles  des 
glandes  de  l'intestin.  Ce  physiologiste  a  constaté,  en  efiet^  que  l'injection  de 
l'extrait  aqueux  du  jéjunum,  préparé  d'après  la  méthode  de  Bayliss  et 
Starling  *,  est  suivie  d'un  accroissement  considérable  du  débit  de  la  lymphe 
par  le  canal  thoracique.  Mais,  d'après  Falloise,  cet  effet  n'est  pas  dû  à  l'in- 
fluence excito-sécrétoire  de  la  macération  intestinale  sur  les  glandes  abdomi- 
nales; car  l'extrait  aqueux  de  l'extrémité  de  l'iléon,  qui  ne  contient  pas  de 
sécrétine  et  qui  n'a  donc  aucune  action  sur  les  glandes  abdominales,  est  tout 
aussi  lymphagogue  que  celui  qui  provient  du  duodéno-jéjunum  :  cette  pro- 
priété est  due,  dans  l'un  et  l'autre  cas^  aux  albumoses  et  peut-être  aussi  aux 
sels  biliaires  mélangés  à  la  préparation. 

A  l'appui  de  son  opinion,  Falloise  a  cherché  à  dissocier  l'action  de  la  sécré- 
tine de  celle  des  substances  lymphagogues,  qui.  selon  lui,  l'accompagnent;  il 
X  pensé  y  être  arrivé  en  suivant  un  procédé  indiqué  par  Bayliss  et  Starling  » 
3t  qui  consiste  essentiellement  à  broyer  la  muqueuse  du  duodéno-jéjunum, 
^ns  addition  d'acide,  à  la  traiter  ensuite  par  l'alcool  absolu,  pendant  vingt- 
juatre  heures  dans  l'appareil  de  Soxhlet,  et  à  faire  bouillir,  seulement  alors, 
a  masse  avec  la  solution  de  HCl  à  4  p.  1000.  La  solution  ainsi  obtenue,  tout 
^n  conservant  son  action  sur  la  sécrétion  pancréatique,  a  cessé,  d'après  Fal- 
oise,  d'être  lymphagogue.  La  preuve  serait  décisive. 

Malheureusement  Bainbridge*,  de  son  côté,  est  arrivé  à  des  résultats  abso- 
liment  opposés  :  il  a  vu  la  macération  intestinale^  préparée  d'après  cette 
nème  méthode,  accélérer  à  la  fois  et  la  sécrétion  pancréatique  et  le  cours  de 
9t  lymphe.  Il  faut  reconnaître,  d'ailleurs,  que  ces  expériences  de  Falloise, 

1  Bullet,  de  l'Acad.  roy,  de  Belgique,  p.  945,  1902. 

9  Journal  of  PkytioL,  U  28,  p.  325,  1902. 

s  Loe.  cit. 

^  Joum.  ofPhytiol,  t.  33, 1904. 
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même  si  elles  n'avaient  pas  été  contredites,  ne  seraient  pas  suffisamment 
conyaincantes  ;  on  peut  leur  objecter  que  l'activité  du  pancréas  et  du  foie 
n'a  augmenté,  à  la  suite  de  Tinjection,  que  dans  une  trop  faible  mesure  pom 
que  le  travail  sécrétoire  ait  pu  inûuer  sensiblement  sur  la  formation  de  la 
lymphe.  Si  nous  prenons,  en  effet,  les  cas  les  plus  favorables,  nous  trouvent 
les  chiffres  suivants  qui  se  rapportent  tous  à  des  périodes  de  cinq  minutes. 


Avant  l'injection  d'extrait  de  jéjunum. 

Lympb*       Bito  Suc  paacréatiqa* 


2,0 ce.  6  gouttes 
2,1         6 


2  gouttes 


Après  l'injection. 


Lymphe       Bil« 


2,2 
2,3 
2,5  9 


5  gouttes 


Suc  pancréatiqiie 

iO  gouttes 
45 

7 


C'est  là  une  sécrétion  peu  copieuse  chez  un  chien  de  30  kilogr.,  et  encore 
observe-t-on  dans  ce  cas  un  commencement  d'accélération  de  la  lymphe  qui 
peut-être  se  fût  prononcée  davantage  si  Ton  avait  poursuivi  robservation,  car 
ce  n'est  quelquefois  que  vers  la  20*  minute,  comme  l'a  noté  Bainbridge,  qu'elle 
arrive  à  son  maximum. 

Pour  un  chien  de  15  kilogr.  nous  relevons  les  chiffres  suivants  : 


Lymphe 

2,5  ce. 
1,8 


Avant  Vinjection. 

Bile  Suc  pancréatique 


0,2  ce. 
0,1 


1  goutte 


Lymphe 


Après  l'injection. 

Bile  Suc  pancxéaliqM 


2,0 

0,3 

10  gouttes 

1,5 

0,5 

12 

1,3 

0,5 

3 

Les  expériences  de  Bainbridge  ne  sont  pas  non  plus  à  l'abri  de  la  critique. 
De  ce  qu'après  le  traitement  par  l'alcool,  la  macération  de  la  muqueuse  intes- 
tinale, qui  ne  fait  plus  sensiblement  baisser  la  pression  artérielle,  continue 
cependant  encore  à  accélérer  le  cours  de  la  lymphe,  on  en  peut  conclure,  il 
est  vrai,  que  ce  n'est  pas  l'agent  «  dépresseur  >  qui  est  la  cause  de  l'augmen- 
tation de  ce  liquide  ;  mais  rien  ne  prouve  que  dans  un  mélange  aussi  com- 
plexe il  n'existe  pas  d'autres  substances  qui  sont  lymphagogues^  tout  en  ae 
modifiant  pas  la  pression.  Les  exemples  de  ce  genre  ne  manquent  pas: 
l'extrait  de  sangsues  est  dans  ce  cas  ;  il  est  même  de  ces  substances  qui  s(^ 
hypertensives  :  telle  la  tubercuiine  (Moussu). 


Expériences  personnelles. 

1"  Pour  arriver  à  me  faire  une  opinion  sur  ces  données  contradictoires,  j'ai  repi 
ces  expériences,  mais  en  me  servant  d'une  préparation  de  sècrétine  obtenue  pari 
procédé  que  j'ai  déjà  signalé  dans  un  travail  antérieur  *  :  il  consiste»  après  ava 
isolé,  chez  l'animal  vivant,  une  anse  duodéno-jéjunale,  &  la  laver  avec  une  solot^ 
isotonique  tiède  de  NaCl  jusqu'à  ce  que  le  liquide  sorte  incolore,  puis  à  y  injecil 
une  solution  de  HCL  à  5  p.  1000  qu'on  laisse  en  contact  avec  la  muqueuse  inte^ 
nale  pendant  10  à  12  minutes.  Au  bout  de  ce  temps,  Tanimal  est  tué  ;  le  lifc» 
acide  est  retiré  de  l'intestin  et  filtré  ;  mis  à  l'essai,  il  se  montre  doué  habitiKâ 

1  Joum.  de  PhytioL  et  de  Pathol  gén„  1902,  p.  1069. 
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ment  d'une  efficacité  aussi  grande  sur  les  glandes  digestives  que  la  macération  ordi- 
naire. Mais  il  était  à  prévoir  qu'il  aurait  sur  cette  dernière  l'avantage  d'entraîner 
unesécrétine  mélangée  à  aussi  peu  de  substances  étrangères  que  possible. 

Cette  prévision  s'est  trouvée  justifiée,  sinon  dans  tous  les  cas,  du  moins  dans  bon 
nombre  d'entre  eux,  dans  lesquels  nous  avons  pu  obtenir  une  accélération  considé- 
rable des  sécrétions  pancréatique  et  biliaire  sans  accélération  aucune  du  cours  de 
la  lympbe. 

Sauf  de  rares  exceptions,  on  recueillait  simultanément  non  seulement  la  lymphe 
du  canal  thoracique  et  le  suc  pancréatique,  mais  aussi  la  bile.  L'animal  était  tou- 
jours ourarisé.  La  solution  de  sécrétine  qui  habituellement  n'avait  pas  été  neutra- 
lisée était  injectée  dans  la  saphène,  plus  ou  moins  lentement  suivant  les  cas  ;  on 
peut  dire  qu'en  régie  générale  il  est  avantageux  qu'il  ne  passe  pas  plus  de  3  c.  c. 
par  période  de 5  minutes.  Lalenteur  de  l'injection  est,  en  efi'et,  une  condition  favorable 
à  la  réussite  de  l'expérience,  parce  qu'on  n'est  jamais  sur  que  la  solution  soit  abso- 
ment  pure  de  tout  mélange  avec  les  substances  lymphagogues  ;  et  si  celles-ci  ne  s'j 
trouvent  qu'en  faible  proportion,  leur  action  ne  se  manifeste  plus  lorsqu'elles  sont 
introduites  avec  ménagement  dans  le  système  circulatoire. 


Exp.  1.  —  Chien  de  44  kilogr.  cura- 
risé.  Canules  dans  le  canal  thoracique, 
le  canal  pancréatique,  le  canal  cholé- 
doque (après  ligature  du  canal  cys- 
tique). 

On  recueille  sans  interruption  par 
périodes  de  5  minutes. 

Lymph* 


i,7  ce. 

2 

2,45 

2,2 

S,d8 

2,5 

2,2 


Bile 

0,45  ce. 

0,45 

0,2 

0,47 

0,47 

0,46 

0,47 

0,46 


Suc  pancréatique 

4  goutte  env. 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 


Début  de  rinjectioo  de  sécrétine  par  la 
Aphène. 


1,85 

i,7 

1,8 
i,7 


0,65 

0,65 

0,8 

0,7 

0,7 

0,6 


0,4  ce. 

2,4 

4,95 

4,8 
2,0 
4,8 


Fin  de  l'injection  :  l'animal  a  reçu  28  ce. 
»  la  solution  en  30  minutes. 

1,6  0,4  4,3 

1,6  0,4  0,5 

1 ,5  0,25  0,42 

1,3  0,2  0,05 

iL*e   dispositif  expérimental    restant 
même  dans  les  expériences  suivan- 
B9  nous  n'y  reviendrons  plus. 


Exp.  II.  —  Chien  de  6  kilog.  500. 


Lymphe 

0,91 

0,9 

0,8 

0,8 

0,76 


Bile         Sue  pancréatique 


0,78 

0,42 

0,35 

0,3 

0,3 


0  goutte 

3 

3 

3 

2 


Après  avoir  cessé  de  recueillir  pen- 
dant 7  minutes  on  commence  l'injec- 
tion de  sécrétine. 


0,6 
0,5 
0,8 
0,8 
0,73 


0,2 

0,35 

0,33 

0,.i3 

0,4 


1,6c 
2,6 
2,2 
2 

4,88 


Fin  de  rinjection  =  49  ce.  en  25  min. 
0,8  0,38  4,62 

0,6  0,22  0,8 

On  recommence  une  deuxième  injec- 
tion de  sécrétine. 


0,65 

0,25 

1,6 

0,65 

0,47 

2 

0,65 

0,45 

1,6 

0,6 

0,4 

1,31 

0,65 

0,38 

1,3 

0,6 

0.4 

1,1 

0,7 

0,33 

0,9 

Fin  de  rinjectioo  ^  48  ce  en  35  min. 
0,8  0,22  0,15 

0,7  0,45  0,05 

0,8  0,2  4  goutte 

0,7  0,42  0 
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Exp.  III.  —  Chien  de  5  kilo^.  SOO. 

Ljmpbe  Bile         Soc  pancréatiqiM 


2,38 

? 

0 

1,15 

0.18 

0 

0,87 

0,12 

0 

0,8 

0,12 

0 

Début  de  rinjectioD. 


0.7 

0,17 

0,65 

0,7 

0,2 

1.1 

0,7 

0,3 

1,66 

0.7 

0,27 

1.6 

0,7 

0,23 

1,6 

0,7 

0,25 

1.6 

0,7 

0,28 

1.5 

0,7 

0,25 

1,3 

0,7 

0.2 

1,15 

Fin  de  Tii^ection  =  14  ce.  en  45  min. 
0,75  0,15  0,7 

Exp.  IV.  —  Chien  de  11  kilogr. 

Lymphe  Bile  Soc  pucrtetiqaa 


2     ce. 

3  gouttes 

1  goutte 

2,25 

3 

1 

2,4 

3 

1 

2,4 

3 

0 

2,4 

3 

0 

2,4 

3 

0 

2,5 

3 

0 

2,45 

3 

0 

2,4 

3 

0 

2,25 

3 

0 

On  commence  l'injection. 

2,15 

0,02  ce. 

0,1  ce 

2 

0,48 

1,52 

1,8 

0,75 

1,58 

1,9 

0,75 

1,25 

2,1 

0,7 

1,4 

2 

0,72 

1,45 

2,2 

0,7 

1,3 

2,2 

0,6 

1,2 

2,3 

0,6 

1,4 

FiD  de  l'injection  =  22,5  ce.  en  45  min. 

2  0,3  1,15 

2  0,4  0,6 


Exp.  V.  —  Giien  de  5  kilog.  200. 

Ljnpte  Bile         Suc  pucnatifBC 


1.3 

0.2 

0 

0,8 

0,25 

0 

0.7 

0,23 

0 

0.85 

0.2 

0 

0,6 

0.2 

2  gouttes 

0,4 

0.15 

2 

On  commence  l'injection  dans  Ii 
veine  splénique  préalablement  mise  i 
découvert. 


0,48 

0,62 

0,58 

0,6 

0,6 

0,55 

0,5 

0,5 

0,6 

0,65 


0,18 

0,3 

0,4 

0,4 

0,43 

0,4 

0,35 

0,4 

0,41 

0,4 


0,5  c.  c. 

1,65 

2,15 

2,1 

2 

1,55 

1,85 

1,85 

1,7 

1,3 


Fin  de  l'injection  =  20  ce.  en  50  min. 

0,6  0,3  1,75 

0,6  0,4  1,42 

0,45  0,2  0,85 

0,45  0,25  0,25 

Exp.  VI.  —  Chien  de  7  kilogr.  500. 

Lymphe  Bile  Suc  pancréatiqiM 


0,2  ce 

0,45 

0,8 
0,8 
0,6 
0,6 


0,7 

1 

0,4 

0,2 

0,3 

0,2 


1  goutte 

2 

2 

1 

1 

1 


On  commence  Tinjection. 


0,6 

0,85 

0,75 

0,75 

0,7 


0,3 
0,5 
0,6 
0,6 
0,5 


1,2c.  c. 

2,18 

2,2 

2,4 

2,4 


Fin  de  l'injection  =:  15  ce.  en  25  min. 


0,6 
0,7 
0,7 
0,6 
0,6 


0,57 

0,5 

0,45 

0,35 

0,3 


2,6 

2,35 

1,73 

1,35 

0,8 
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Exp.  Vil.  —  Chien  de  5  kilogr.  500. 
Dans  cette  expérience  on  n'a,  par  ex- 
ception, recueilli  que  la  lymphe  et  le 
suc  pancréatique. 


Lymphs 

Suc  pancréatique 

1       t.C. 

4  goutte 

1 

2 

i 

i,i 

i,i 

1,3 

1,2 

On  commence  l'injection. 

0,95  0,3  c.  c. 

1  4.2 

0,9  1,2 

0,9  1,15 

0,9  1,15 

0,95  1,1 

0,8  1,15 

Fin  de  rinjection  =  20  ce.  en  35  min. 

0.9  1 

0,95  0,75 

0,9  0,8 

0,9  0,9 


i*"  Nous  avons  réuni  ainsi  25  expériences  (sur  83)  dans  lesquelles  le  cours  de 
la  lymphe  ou  bien  a  diminué,  ou  ne  s'est  pas  accéléré^  ou  bien  n'a  présenté 
que  quelques  variations  insignifiantes,  telles  qu'on  peut  les  rencontrer  dans  les 
conditions  habituelles,  sans  aucune  intervention.  Sur  ces  25  cas,  18  fois  la 
quantité  de  suc  pancréatique  recueillie  dépassait  1  ce.  par  chaque  période 
de  5  minutes,  comme  dans  les  exemples  que  nous  venons  de  rapporter,  7  fois 
elle  se  rapprochait  de  ce  chiffre  sans  l'atteindre. 

Pour  juger  de  l'excès  de  travail  imposé  parfois  au  pancréas,  il  sufQt  de 
remarquer  que  la  sécrétion  continue  sans  interruption  pendant  1  h.  10  dans 
l'expérience  II,  1  h.  5  dans  l'expérience  V,  50  minutes  dans  l'expérience  VI 
et  que  pendant  ce  temps  on  obtient  22,4  ce,  20,8  ce,  19  ce  de  suc  paocréa- 
tique  chez  des  animaux  de  5  à  7  kilogr.  On  trouvera  plus  loin  des  exemples 
du  même  genre  dans  lesquels  la  glandé  fournit  15",7  de  suc  en  35  minutes^ 
20*^^8  en  40  minutes  (exp.  IX  et  X),  c'est-à-dire  plus  de  2,  et  parfois  jusque 
3  ce  par  périodes  de  5  minutes. 

II  faut  noter  aussi  que  toujours  la  sécrétion  biliaire  augmente,  parfois  dans 
de  très  fortes  proportions,  comme  dans  les  expériences  I,  IV,  X.  Ajoutons 
enfin  que  le  suc  entérique,  qu'on  ne  recueille  pas,  est  sécrété  en  plus  grande 
abondance  également,  du  moins  dans  les  segments  supérieurs  de  l'intestin, 
ainsi  que  l'ont  démontré  Delezenne  et  Frouin  K 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  expériences,  c'est  que  le  fonctionnement  simul- 
tané, et  poussé  bien  au-delà  de  ses  limites  physiologiques,  de  tout  cet  ensemble 
de  glandes  n'a  aucun  retentissement  sur  la  formation  de  la  lymphe.  Si  la 
théorie  d'Asher  était  justifiée,  une  activité  aussi  grande  et  aussi  prolongée  de 
tant  d'éléments  glandulaires  devrait  avoir  infailliblement  pour  effet  d'aug- 
menter le  débit  de  la  lymphe;  et  puisque  nous  observons  si  souvent  le  con- 
traire, c'est  que,  dans  tous  les  cas  où,  à  la  suite  d'une  injection  de  sécrétine, 
cette  augmentation  se  manifeste,  elle  dépend  d'une  condition  autre  que  le 
travail  des  glandes  digestives,  comme  l'a,  avec  raison,  soutenu  Falloise,  sans 
toutefois  en  avoir  fourni  des  preuves  suffisantes. 

A  rencontre  du  procédé  mis  en  œuvre  par  ce  physiologiste,  celui  que 


1  Soc.  de  Biol,  1904,  p.  319. 
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nous  avons  employé  permet  d'exclure  rinteryention  des  substances  lympfaa- 
gogues,  tout  en  laisssant  à  la  solution  de  sécrétine  son  efficacité  entière  à 
l'égard  des  glandes  abdominales.  Je  rappellerai  que  ce  résultat  concorde 
assez  bien  avec  les  observations  de  Bayliss  et  Starling,  d'après  lesquelles  la 
sécrétine  proviendrait  de  la  couche  épithéliale,  et  les  substances  qui  font 
baisser  la  pression,  c'estrà-dire  les  albumoses,  des  couches  plus  profondes, 
peut-être  de  la  muscularis  mucosae.  Il  semble,  en  effet,  que  dans  notre  mode 
de  préparation,  la  solution  acide^  qui  reste  si  peu  de  temps  en  contact  avee 
la  muqueuse  intestinale,  doive  limiter  son  action  à  l'épitbélium  ;  cependant 
les  principes  lymphagogues  n'y  font  pas  toujours  défaut,  comme  on  le  vem 
plus  loin. 

2"  Les  cas  précédents  dans  lesquels  la  formation  de  la  lymphe  ne  se  montre 
nullement  influencée  par  la  suractivité  des  glandes  digestives  sont  déjà  signi- 
ficatlfs  par  eux-mêmes;  on  pouvait  se  demander  cependant  si,  dans  ces  circons- 
tances, l'augmentation  de  la  lymphe  n'était  pas  entravée  pour  une  raison  oa 
pour  une  autre  qui  nous  échappait,  étant  donné  que  le  problème  de  la  lym- 
phogénèse  comporte  encore  tant  d'inconnues.  Pour  résoudre  ce  doute  et 
rendre  la  démonstration  plus  complète  nous  avons  donc,  à  plusieurs  reprises^ 
fait  en  quelque  sorte  la  contre-épreuve.  Chez  des  animaux  chez  lesqa^ 
le  cours  de  la  lymphe  ne  s'était  pas  modifié  après  l'injection  de  sécrétine, 
malgré  l'augmentation  du  suc  pancréatique  et  de  la  bile,  nous  avons^  immé- 
diatement après,  injecté  une  deuxième  solution  douée  de  propriétés  lymphi- 
gogues,  mais  n'ayant  qu'une  action  faible  ou  nulle  sur  les  organes  glandu- 
laires. Nous  nous  sommes  servis  à  cet  eiîet^  soit  d'une  macération  de  la 
muqueuse  de  l'iléon,  soit  d'une  solution  acide  de  notre  sécrétine  vieillîe  el 
envahie  par  des  moisissures^  parce  que  nous  avons  constaté  qu'à  cet  état  elle 
avait  perdu  à  peu  près  tout  pouvoir  sur  les  glandes,  mais  non  sur  la  lymphe. 
Les  deux  injections  successives  se  faisaient,  autant  que  possible,  avec  la 
même  lenteur. 

Voici  quelques  observations  de  ce  genre. 


Exp.  VIII.  —  Chien  de  10  kilogr.  On 
recueille  comme  toujours,  par  périodes 
de  5  minutes. 


Lymphe 

Bile 

Suc  pancréatique 

2,35  ce. 

0,35  ce. 

0 

2,3 

0,2 

0 

2 

0,15 

0 

1,7 

0,12 

Début  de 

l'injection  de  la  sécrétiue 

active. 

1,6 

0,1 

2  gouttes 

1,6 

0,1 

0,8  ce. 

1,5 

0,2 

1,1 

1,6 

0,3 

1,1 

i,7 

0,37 

i,2 

Fin  de  Tinjection  =  19  ce.  en  25  miiL 

1.6  0,4  1,1 
1,5              0,3  0,5 
1,5              0,15        0,17 
1,4              0,1  0,08 

Injection  de  sécrétine  vieillie. 
1,9  0,1  0,05 

1.7  0,07        0,1 

1.7  0,05        0,1 

1.8  0,04        0,05 

Fia  de  TlDJectioD  =  15  ce.  en  20  mm, 
1,4  0  1  goutte 

Injection  rapide  de  2  c.  c.  de  macé- 
ration de  riléon. 

1,2         1  goutte         0,3 

2,1  1  0,05 

2  1  2     gouttes 
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Exp.  IX.  —  Chien  de  10  kilogr. 

Lymph*  Bile  Suc  puicréatiqoe 


0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 


0 

1,9  ce. 

3 

2,8 
2,7 
2,3 

Pin  de  l'ii^ection  z=  18  ce.  en  30  min. 

1,5  0,35  2 

1,5  0,3  1 

1,4  0,2  0,15 

Injection  de  sécrétine  vieillie. 

0,4 

0,i 

0,18 

0,15 

0,08 

Fin  de  l'injection  z=  15  ce.  en  30  min. 

2,4  0,1  0,05 


^.^ 

0,-1 

i,i 

0,5 

^.^ 

0,5 

1.9 

0,4 

i,9 

0,-1 

1.9 

0,4 

1,9 

0,4 

Injection  de  i 

1,6 

0,3 

1,6 

0,3 

1,5 

0,6 

1,5 

0,5 

1,5 

0,4 

1,6 

0,5 

1.5 

0,1 

1,T 

0,1 

2,1 

0,1 

2,5 

0,1 

2,5 

0,1 

Exp.  X.  —  Chien  de  12  kilogr. 

Lymphe  Bile  Suc  pancréatique 


1  goutte 

1 

1 

i 

1 


1,4c  e. 

3,5 

3 

2,9 

2,9 

2,8 

Fin  de  Tinjection  =:  15  ce.  en  30  min. 

1,2  0,6  2,8 

1,1  0,5  1,5 

1  0,3  0,6 

0,9  0,3  0,3 

Injection  d'une  macération  de  la  mu- 
queuse de  l'iléon. 

0.5 
0,8 
0,4 

L'animal  a  reçu  pendant  ces  3  der- 
nières périodes,  soit  en  15  min.,  8  ce 
de  la  solution. 


1,8 

0,09 

1,76 

0,09 

1,65 

0,09 

1,83 

0,09 

1,35 

0,09 

l,â8 

Injection  de  séci 

1,25 

0,17 

1.3 

0,65 

1,4 

0,7 

1,35 

0,65 

1,2 

0,68 

1,1 

0,62 

1,4 

0,5 

2,3 

0,6 

2,3 

0,7 

On  voit  donc^  par  la  comparaison  des  injections  successives,  que  chez  ces 
animaux  rien  n'empêchait  la  lymphe  de  s'accélérer  si  le  travail  des  glandes 
ligestives  élaborait  vraiment  des  substances  lymphagogues,  ou  si,  d'une  façon 
générale,  il  était  capable  d'influencer  la  formation  de  cette  humeur. 

On  remarquera  que  dans  l'expérience  X  l'injection  de  l'extrait  fourni  par 
a  muqueuse  de  l'iléon  a  été  suivie  d'une  faible  augmentation  des  sécrétions 
)ancréatique  et  biliaire  ;  mais  il  est  évident  que  ce  n'est  pas  à  elle  qu'il  faut 
ittribuer  l'accélération  simultanée  de  la  lymphe,  puisque,  lors  de  la  première 
njection,  une  augmentation  incomparablement  plus  forte  des  sécrétions 
l'a  pas  eu  le  même  effet,  qui  est  dû,  sans  conteste,  aux  principes  lymplia- 
cogues  contenus  dans  la  macération. 

3"*  Une  deuxième  catégorie  de  cas  qui  parlent  dans  le  même  sens  que  es 
»récédents,  ce  sont  ceux  dans  lesquels  une  très  forte  accélération  des  sécré- 
ions  pancréatique  et  biliaire  s'est  accompagnée  d'une  faible  augmentation 
[a  débit  de  la  lymphç. 

Nous  en  reproduisons  ici  quelques-uns. 
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Exp.  XI.  ^  Chien  de  7  kilogr.  500. 

Lymphe  Bile  Suc  pancréatique 

0 

0 
0 
0 
0 


1,6 

0,58 

ij 

0,S4 

i.i 

0,38 

i.i 

0,33 

1.1 

0,3 

Début  de  rinj( 

1,2 

0,25 

1,2 

.0,55 

1,4 

0,65 

1,3 

0,75 

1,4 

0,7 

1.3 

0,6 

1,7 

0,48 

1,22 
0,95 
0,85 
1,25 
1,52 

4,5 
1,48 

Fin  de  rinjection  =  16  ce.  en  35  mio. 
1,6  0,31  0,84 

1,4  0,28  0,41 

1,4  0,18  0,13 

1,4  0,14  0,02 


Exp.  XII.  ~  Chien  de  6  kilogr.  500. 

Lymphe  Bile  Soc  panciéatiqoe 


3  ce         3  gouttes 

2.4  2 

1.5  3 
1,3             4 
1,2              5 

0 
0 
0 
0 
0 

Commencement  de  Y 

injection. 

1,2              0,25  c  c 
1                 0,65 

1.1  0,95 

1.2  0,5 
1,2              0,4 
1,2              0,55 

0,45  c 
1,35 
•        1,35 
1 

0,6 
1,15 

Fin  de  l'injection  =  15  ce.  en  30  min. 

1.5  0,45  1 

1.6  0,3  0,3 

1.7  0,25  3  gouttes 
1,5             0,1  0 


Exp.  XIII.  —  Chien  de  13  kilogr.  500. 


Lymphe 

Bile 

Suc  pancréttuiiie 

1.6 

0,21 

0 

1.9 

0,31 

0 

1.9 

0,1 

1  goutte 

1,5 

0,06 

1 

1,5 

0,07 

1 

Commencement  de  I 

'injection. 

1,5 

. 

0,08 

1,5  c.  c. 

1.5 

0,4 

1,9 

1,6 

0,7 

1,25 

1,6 

0,55 

1,25 

1,7 

0,7 

2,4 

1,7 

0,8 

2,45 

1,7 

0,8 

2,2 

1,7 

0,72 

1,85 

1,8 

0,71 

4,9 

1,6 

0,8 

2 

1,6 

0,6 

2 

Fin  de  l'injection  =  20  c.  c. 

enSS 

min. 

1,5 

0,6 

1,6 

1,3 

0,5 

0,8 

1,2 

0,28 

0,2 

Dans  une  vingtaine  d'expériences  analogues  l'écoulement  de  la  lymphe  n't 
augmenté  que  d'environ  0,3  à  0,6  ce.  par  période  de*5  minutes  et  souvent 
pour  deux  ou  trois  périodes  seulement. 
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Faut-il  admettre  que  ce  faible  accroissement  est  ici  sous  la  dépendance 
directe  du  travail  des  organes  ?  Ce  qui  pourrait  le  faire  croire,  c'est  que  le 
maximum  de  cette  accélération  se  produit,  en  général,  assez  tardivement, 
c'est-à-dire  à  un  moment  où  Ton  est  en  droit  de  supposer  que  les  produits  de 
désassimilation  élaborés  par  les  éléments  sécréteurs  s'accumulent  dans  les 
espaces  lymphatiques,  y  élèvent,  comme  il  a  été  dit,  la  tension  osmotique 
et  déterminent  un  courant  de  liquide  du  sang  vers  ces  espaces.  A  supposer 
que  cette  interprétation  fût  exacte,  Tintluence  du  travail  de  sécrétion  sur  la 
lymphogénèse  ne  serait  encore  que  bien  faible. 

En  réalité,  on  ne  peut  faire  cadrer  ces  faits  avec  ceux  du  groupe  précédent 
que  si  Ton  considère  l'accroissement  du  courant  lymphatique  comme  un  phé- 
nomène surajouté,  dû  à  l'immixtion  d'un  facteurnouveau,  celle  des  substances 
lymphagogues,  mélangées  à  la  sécrétine.  Il  en  est  de  même  des  cas,  où  une 
accélération  considérable  des  sécrétions  concorde  avec  une  accélération,  très 
prononcée  aussi,  de  la  lymphe.  Nous  jugeons  inutile  de  rapporter  les  résul- 
tats de  ce  genre,  puisqu'ils  sont  en  tout  semblables  à  ceux  qu'ont  obtenus 
Lafayette  Mendel  *,  Falloise,  Bainbridge,  en  se  servant  de  la  macération  pré- 
parée d'après  la  méthode  de  Bayliss  et  Starling. 

On  ne  sera  pas  tenté,  je  pense,  d'invoquer  ici  le  principe  que  les  faits  posi- 
tifs, c'est-à-dire  ceux  où  Ton  a  observé  une  augmentation  de  la  lymphe,  ont 
plus  de  valeur  que  les  faits  négatifs;  la  règle  n'est  applicable  qu'autant  que 
les  conditions  expérimentales  sont  absolument  identiques  pour  les  uns  ou  les 
autres.  Elle  ne  l'est  pas,  dans  ce  cas  particulier,  puisque  ce  n'est  pas  une 
substance  définie  que  Ton  injecte,  mais  un  mélange  complexe  dont  la  com- 
position nous  est  inconnue  et  dont  les  parties  constituantes  peuvent  varier 
d'une  solution  à  l'autre. 

4**  A  l'appui  de  notre  thèse,  il  est  intéressant  de  mentionner  encore  les  expé- 
riences dans  lesquelles  le  courant  lymphatique  subit  une  accélération  consi- 
dérable, alors  que  le  travail  des  glandes  s'active  à  peine:  cette  disproportion 
est  une  nouvelle  preuve  de  l'indépendance  dés  deux  phénomènes.  On  en 
jugera  par  quelques  exemples. 


Exp.  XIV.  —  Chien  de  7  kilogr.  500. 


ymphe 

Bile 

Suc 

pancréaUque 

0,6 

0,2 

3  gouttes 

0,6 

0,2 

3 

0,7 

0,2 

3 

0,8 

0,45 

3 

Commencement  de  l'injection. 

0,9  0,2.  0,35  ce. 

4,5  0,5  0,68 

6,0  0,45  0,48 

Fin  de  l'injection  =  15  ce.  en  15  min. 
4,4  0,23  0,35 

4,8  0,2  0,15  . 


Exp.  XV.  —  Chien  de  40  kilogr. 

Lymphe  Bile  Suc  pancréaUque 


2,15 

0,4 

4  goutte 

1,9 

0,32 

0 

i,7 

0,32 

4 

i,6 


0,25 


Commencement  de  l'injection. 

4.3  0,22  2  gouttes 

4.4  0,35  0,6  ce 
4,7            0,25                 0,5 

Pin  de  rinjeciion  i=  9  ce  en  15  min. 
3,6  0,2  0,3 


Amerie,  Joum,  ofPhysioL,  1903,  t.  9. 
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Exp.  XVI.  —  Chien  de  8  kilogr. 

Lymplit  IKle  Sue  panartetique 


1.3 

0,48 

0 

1 

0.45 

0 

0,95 

0,4 

0 

0,95 

0,8 

0 

Commencement  de  1 

'injection. 

1,37 

0,25 

0 

3,5 

0,2 

0,7 

Pin  de  l'injection  =  !•  ce. 

en  10  min. 

•»,3 

0,2 

0,7 

5,25 

0,18 

0,7 

5,6 

0,21 

0,5 

6 

0,25 

3  gouttes. 

5,5 

0,3 

1 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  solution  acide,  malgré  le  peu  de  durëe  de  son 
contact  avec  la  muqueuse  intestinale,  est  devenue  très  riche  en  principes 
Ijrmphagogues  et  ne  renferme  que  très  peu  de  sécrétine  ;  cependant  elle  avait 
comme  dans  toutes  les  observations  précédentes,  séjourné  dans  le  duodéno- 
jéjunum. 

5»  Pour  étudier  la  question,  on  peut  avoir  recours  à  un  procédé  plus 
physiologique  que  celui  des  injections  intra-veineuses  et  qui  consiste  à  intro- 
duire simplement  une  solution  de  HGl  dans  le  segment  supérieur  de  l'intestin 
grêle.  Malheureusement  cette  injection  ne  provoque  pas  toujours  une  sécré- 
tion assez  copieuse  de  suc  pancréatique  et  de  bile,  alors  qu'il  est  avantageux, 
pour  les  besoins  de  la  démonstration,  de  soumettre  les  glandes  à  un  travail 
forcé.  En  fait,  ce  procédé  a  été  employé  par  Asher  et  Busch  %  d'une  part, 
par  Falloise,  de  l'autre^  avec  un  succès  divers  :  tandis  que  les  premiers  ont 
constaté  un  accroissement  de  la  lymphe^  le  second  n'a  rien  observé  de 
semblable. 

Nous  avons  fait  de  nombreuses  expériences  de  ce  genre,  et  la  vérité  est 
que  les  résultats  positifs  et  négatifs  se  balancent  à  peu  près  ;  mais  leur 
inconstance  même  est  significative  et  ne  peut,  à  notre  avis,  recevoir  d'autre 
interprétation  que  celle  que  nous  avons  développée  plus  haut,  à  propos  des 
injections  veineuses.  Notons  aussi  que,  même  â  la  suite  des  injections  acides 
dans  l'intestin,  on  voit  parfois  le  débit  de  la  lymphe  augmenter  notablement, 
tandis  que  Técoulement  de  bile  et  de  suc  pancréatique  se  modifie  à  peine. 

6°  11  serait  cependant  excessif  de  soutenir  que  le  travail  des  glandes  n'a 
aucune  influence  sur  la  formation  de  la  lymphe.  11  est  évident  en  effet,  qu  an 
moment  où  ils  élaborent  leur  produit  de  sécrétion,  les  éléments  glandulaires 
doivent  emprunter  au  sang  une  plus  grande  quantité  de  liquide  qui  transsude 
nécessairement  dans  les  espaces  lymphatiques  périacineux.  Mais  lleidenhain 
a  fait  observer  qu'à  la  suite  d'une  injection  d'atropine  qui  respecte,  comme 
on  sait,  l'action  vaso-dilatatrice  de  la  corde  du  tympan  et  supprime  soo 
action  excito-sécrétoire,   la  faradisation  de  ce  nerf  ne  produit  jamais  ni 

»  Zeitschr.  f.Biol.,  t.  XL,  p.  333,  1900. 
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œdème  de  la  glande  sous-maxillaire,  ni  augmentation  de  la  quantité  de 
lymphe  qu'elle  fournit.  <  Le  flux  de  lymphe  ne  s'accélère  pas  dans  le  tronc 
lymphatique  cervical,  même  si  on  excite  simultanément  la  corde  du  tympan 
et  le  nerf  de  Jacobson,  c'est-à-dire  toutes  les  glandes  salivaires  à  la  fois>  >. 
D'où  il  résulte  que  la  cause  immédiate  de  la  transsudation  de  liquide  n'est 
autre  que  l'activité  même  des  cellules,  puisque  l'une  ne  se  fait  plus  quand 
l'autre  est  abolie  et  alors  que  la  glande  continue  cependant  à  se  conges- 
tionner aussi  vivement  que  chez  l'animal  non  atropinisé. 

Voilà  donc,  déjà  formulée  par  Heidenhain,  eu  1878,  la  théorie  cellulaire  de 
la  lymphogénèse,  en  ce  qu'elle  a  d'essentiel.  Mais  en  la  poussant  plus  loin, 
l'éminent  physiologiste  arrive  à  cette  conception  que  la  quantité  de  liquide 
sécrétée  par  les  cellules  glandulaires  se  règle  exactement  sur  celle  qui  a 
transsudé  des  vaisseaux^  et  il  s'appuie  précisément  sur  ce  fait,  d'après  lui 
fondamental^  que  le  cours  de  la  lymphe  fournie  par  l'organe  ne  s'accélère 
jamais,  quelle  que  soit  la  durée  de  la  sécrétion. 

Ainsi  donc  :  1'  sans  activité  cellulaire^  pas  d'augmentation  de  la  lymphe, 
malgré  la  vaso-dilatation  ;  â**  mais^  d'autre  part,  le  travail  de  sécrétion, 
quelque  intense  et  prolongé  qu'il  soit^  n'accélère  pas  davantage  le  courant 
de  lymphe  qui  s'écoule  de  la  glande;  comme  il  est  cependant  absolument 
nécessaire  qu'au  moment  où  les  éléments  sécréteurs  entrent  en  fonctionne- 
ment, les  vaisseaux  leur  fournissent  du  liquide  en  plus  grande  abondance, 
il  est  évident,  dit  Heidenhain,  que  la  quantité  d'eau  qui  apparaît  dans  le 
produit  de  sécrétion  est  exactement  équivalente  à  celle  qui  a  transsudé  des 
vaisseaux  sanguins. 

En  ce  qui  concerne  le  premier  point,  celui  qui  a  trait  aux  effets  de  l'injec- 
tion  d'atropine,  et  qui  a  été  observé  par  Heidenhain,  puis  vérifié  par  Bain- 
bridge,  tous  les  physiologistes  sont  d'accord.  Quant  au  second,  c'est  précisé- 
ment lui  qui  est  ici  en  discussion  et  nos  expériences  confirment  à  cet 
égard  celles  de  Heidenhain,  qui  sont  en  opposition  avec  celles  de  Asher  et 
Barbera  et  de  Bainbridge.  Mais  si  nous  croyons,  avec  Heidenhain,  à  l'inva- 
riabilité du  cours  de  la  lymphe  pendant  la  période  d'activité  des  glandes, 
nous  ne  sommes  pas  obligés  d'admettre,  avec  lui,  qu'elle  ait,  pour  consé- 
quence forcée,  l'égalité  parfaite  du  liquide  transsudé  et  du  liquide  sécrété, 
puisque  l'excès  du  transsudat  interstitiel  pourrait  être  repris  par  les  capil- 
laires sanguins,  sans  que  les  lymphatiques  efférents  en  reçoivent  rien. 

Nous  ne  prétendons  pas  non  plus  contester  que  les  échanges  nutritifs  des 
cellules  et  des  tissus  ne  modifient  la  composition  de  la  lymphe  interstitielle  et 
par  suite  sa  tension  osmotique.  Mais  il  ne  semble  pas,  d'après  nos  expé- 
riences, que  les  variations  qui  se  produisent  en  ce  sens  dans  un  organe  en 
activité,  soient  assez  prononcées  pour  qu'elles  entraînent  une  production  plus 
abondante  de  lymphe. 

<  C'est  donc  à  tort  que  Asher  et  Barbera  et  d'autres  auteurs  à  leur  suite  ont  attribué 
cette  expérience  à  Cohnheim  {Varies,  iib.  allgem.  PathoL,  1882,  t.  I,  p.  493),  qui  n'a  lait  que 
l'emprunter  à  Heidenhain  {P finger's  Arch. y  1878).  Je  mo  permols  de  signaler  ici  une  erreur 
qui  s'est  déjà  introduite  dans  les  traités  et  les  articles  didactiques  récents. 
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Conclusions 


1«  On  peat  préparer^  d'après  le  procédé  que  nous  avons  indiqué,  une 
sécrétine  qui,  injectée  lentement  dans  une  veine,  provoque  une  acceleration 
considérable  des  sécrétions  pancréatique  et  biliaire,  sans  augmentation  de  la 
lymphe.  Un  travail  même  excessif  et  longtemps  prolongé  des  glandes  diges- 
tives n'a  donc  pas  d'effet  manifeste  sur  la  quantité  de  lymphe  formée. 

2*  Si  cependant^  dans  bien  des  cas,  Tinjection  d'une  solution  de  sécrétine 
accélère  le  courant  lymphatique,  c'est  uniquement,  comme  l'a  déjà  soutena 
Falloise,  parce  qu'elle  contient  alors  une  proportion  plus  ou  moins  forte  de 
substances  lymphagogues  dont  le  mode  d'action  exact  reste  à  déterminer, 
comme  d'ailleurs  celui  de  tous  les  lymphagogues  dits  de  la  première  classe. 


RECHERCHES  SUR  L'ABSORPTION  DES  SAVONS 
PAR  LA  MUQUEUSE  INTESTINALE 

Par   MM.    Ch.    ANDRÉ    et    M.   FAVRE. 


(Travail  du  laboratoire  du  professeur  J.  Courmont.) 


Il  est  à  peu  près  généralement  admis  aujourd'hui  que  l'intestin  n'absorbe 
pas  les  graisses  en  nature^  mais  seulement  sous  forme  de  savons  (Munk^ 
Walter,  Conhstein,  Henriquez  et  Hansen)^  au  moins  pour  la  majeure  partie 
(Pflûger). 

L'absorption  des  savons  par  la  muqueuse  et  les  modifications  que  celle-ci 
fait  subir  aux  savons  absorbés  offrent  donc  un  intérêt  très  grand,  puisqu'elle 
nous  renseigne  sur  lé  mode  normal  d'absorption  et  de  transformations  histo- 
chimiques  des  graisses  ingérées. 

Moore  ^  montre  que  des  fragments  d'intestin  réduits  en  bouillie  enlèvent  i 
l'oléate  de  soude  son  alcali  et  mettent  en  liberté  l'acide  gras. 

A.  Franck  etO.  Ritter*  arrivent  aux  mêmes  conclusions  :  la  muqueuse  intes- 
tinale hachée  dédouble  les  savons,  l'acide  gras  se  sépare  de  l'alcali.  Ils  attri- 
buent ce  dédoublement  des  savons  à  Tacide  carbonique. 

Ainsi  donc,  la  muqueuse  intestinale  décompose  les  savons  en  alcali^  en 
acides  gras.  Complète-t-elle  ce  travail  d'analyse  par  un  travail  de  synthèse  en 
combinant  l'acide  gras  à  la  glycérine  pour  reformer  des  graisses  neutres? 

Ewald  avait  prétendu  avoir  réalisé  la  synthèse  des  graisses  neutres  avec  la 
glycérine  et  un  acide  gras  mis  en  présence  de  muqueuse  intestinale  hachée. 
Mais  Franck  et  Ritter  ont  fait  voir  qu'il  y  avait  dans  le  travail  d'Ewald  des 
erreurs  de  technique  qui  lui  enlevaient  toute  valeur. 

Cette  synthèse  s'effectue  probablement  en  partie  dans  la  muqueuse  intes- 
tinale^ mais  elle  semble  ne  s'y  accomplir  qu'incomplètement.  En  effet,  Moore 
trouve  dans  la  muqueuse  15  à  35  pour  100  des  graisses  absorbées  à  l'état 
d'acides  gras  non  recombinés  encore  avec  la  glycérine. 

D'autre  part,  Ramond  et  Flandin  '  font  remarquer  que  le  sang  porte  est 
plus  riche  en  glycérine  que  le  sang  de  la  circulation  générale  et  aussi  que  le 

1  Moore,  Physiological  laboratory  University  College  of  Liverpool,  1903,  analyse  dans 
Bioehim.  Centralblatt,  1903. 

•  Franck  et  Ritter,  Zeiisekrift  fiir  exp.  Path,  und  Thérapie,  XLVII,  p.  251-267. 
5  Ramond  et  Flandin,  Société  de  Biologie,  1904. 
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sang  9»  heffUffOi^.  Gela  ne  peut  se  comprendre  que  si  l'on  admet  que  la  gly- 
cérine pTorenmk  des  graisses  neutres  ingérées  n'a  pas  été  tout  entière  em- 
ployée par  la  muqa^Qse  i  reconstituer  des  graisses  neutres  de  synthèse. 

Il  est  intéressant  de  pouroir  mm  ces  transformations  des  savons  par  h 
muqueuse.  Les  procédés  histoclkiiiiiqiitfi  permettent  de  saisir  sur  le  fait  ces 
modifications. 

*  * 

Dans  deux  travaux  déjà  anciens  Perewoznikoff  '  et  Will*  avaient  obsenré 
l'absorption  des  savons  par  les  cellules  épithéliales  de  l'intesliii  et  leur  trans- 
formation en  acides  gras  et  graisses  neutres. 

Nous  avons  repris  ces  expériences.  Nous  avons  fait  porter  nos  recherches 
sur  la  souris,  le  cobaye  et  le  chien.  Ces  divers  animaux  nous  ont  donné  des 
résultats  comparables,  mais  non  absolument  identiques. 

Tantôt  nous  avons  nourri  des  animaux  (des  rats  ayant  jeûné  quelques  jours)aTec 
un  mélange  d'oléate  de  soude  pur  et  de  sucre,  tantôt  nous  avons  injecté  une  solution 
d'oléate  dans  une  anse  intestinale  d'animal  au  jeûne,  tantôt,  enfin,  nous  avons  placé 
dans  cette  même  solution  des  fragments  de  muqueuse  qui  venaient  d'être  prélevés 
sur  l'animal  vivant  et  rapidement  lavés  dans  l'eau  salée  À  7  pour  1000. 

Les  pièces  ont  été  traitées  par  l'acide  osmique  (Flemming-Borrel).  La  fixation  aa 
liquide  de  Bouin,  suivie  de  passage  au  Borrel,  nous  a  donné  de  bons  résultats.  — 
Inclusions  au  chloroforme  ou  mieux  &  Téther  de  pétrole. 

L'examen  histologique  montre  que  le  savon  a  été  absorbé  et  transformées 
une  substance  huileuse  colorée  en  noir  par  l'osmium  :  acides  gras,  peut- 
être  en  partie  aussi  graisses  neutres.  (On  sait  que  l'acide  osmique  colore  eo 
noir  aussi  bien  Tacide  oléique  que  l'oléine.) 

L'examen  de  fragments  d'intestin  prélevés  sur  les  animaux  témoins  et  traités  par 
les  mêmes  méthodes  prouve  que  le  jeûne  avait  été  suffisant  ;  jamais  chez  eux  nous 
n'avons  vu  de  graisses  dans  l'épi thélium  intestinal.  Les  graisses  colorées  en  noir  par 
l'osmium  dans  les  cellules  intestinales  de  nos  animaux  en  expérience  ne  pouvaient 
donc  provenir  que  du  savon  absorbé. 

Les  détails  histologiques  de  cette  absorption  présentent  quelques  diflié- 
rences  chez  les  divers  animaux  sur  lesquels  ont  porté  nos  recherches.  Le 
chien^  le  rat,  la  souris  nous  ont  paru  absorber  les  savons  de  la  même  façon; 
il  n'en  est  pas  de  même  du  cobaye. 


a)   CHIEN.    —   RAT.    —   SOURIS. 

I.  Lorsque  ces  animaux  sont  nourris  avec  un  mélange  de  savon  et  de  sucre, 
les  villosités  intestinales  sont  par  place  seulement  en  contact  avec  des  gru- 
meaux d'oléate  de  soude,  l'absorption  ne  se  fait  qu'en  des  points  très  limita 

*  Perewoznikofp,  Centralblatt  fur  die  medicin.  Woehentehrift,  1876,  XIV,  p.  S51 

*  Will,  Pflûger's  Arehiv,  XX,  p.  155. 
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quelques  cellules  seulement  de  la  pointe  de  la  villositë  absorbent  le  savon  ; 
elles  sont  remplies  de  très  grosses  gouttes  noires  plus  ou  moins  confluentes 
qui  encombrent  la  partie  supérieure  de  la  cellule,  sauf  le  plateau  où  Ton 
n'aperçoit  jamais  de  gouttelettes  de  graisse. 

IL  Au  contraire,  lorsque  Ton  a  injecté  dans  une  anse  une  solution  d'oléate 
de  soude>  le  sommet  des  villosités  est  baigné  par  le  liquide,  l'absorption  est 
alors  régulière  et  on  peut  mieux  en  observer  la  marcbe.  Toutes  les  cellules  du 
sommet  de  la  villosité  présentent  une  rangée  de  grains  noirs  très  fins,  situés 
presque  immédiatement  sous  le  plateau,  en  série  régulière  et  parallèle  à  ce 
plateau.  Il  semble  que  c'est  dans  cette  zone  de  la  cellule  intestinale,  entre  le 
plateau  et  le  noyau,  que  se  fait  la  transformation  de  l'oléate  de  soude  soluble 
et  incolore  en  acides  gras  insolubles  et  colorés  en  noir  par  les  fixateurs  osmi- 
ques.  Cette  transformation  semble  se  faire  sous  forme  d'une  poussière  presque 
invisible  qui  s'agglomère  et  conflue  en  gouttelettes  huileuses  très  fines. 

Krehl  ^  qui  a  étudié  l'absorption  des  graisses  par  la  muqueuse  intestinale,  a  décrit 
les  cellules  épithéliales  comme  bourrées  dans  toute  leur  région  supranucléaire  de 
grains  noirs  très  fins  qu'il  homologue  aux  granula  d'Altmann.  Cette  interprétation 
ne  nous  paraît  pas  exacte.  Si  l'on  a  soin  d'injecter  dans  une  anse  une  solution 
d'oléate  de  soude  assez  diluée  pour  que  l'absorption  soit  discrète,  on  voit  que  les  gra- 
nulations noires  de  graisse  se  placent  sur  une  rangée  horizontale,  à  peu  près  à  égale 
distance  du  nojau  et  du  plateau,  comme  si  le  dédoublement  du  savon  en  acides  gras 
se  faisait  molécule  à  molécule  dans  une  zone  très  étroite  presque  linéaire.  Ces  gra- 
nulations ne  peuvent  donc  pas  se  confondre  avec  les  granula  d'Altmann  qui  sont 
disséminés  dans  toute  la  cellule. 

Autre  point  de  détail,  Krehl  aurait  vu  les  substances  grasses  apparaître  dans  la 
cellule  sous  forme  de  gouttelettes,  d'abord  gris  jaunâtre,  puis  gris  foncé,  enfin  noir 
franc,  comme  si  la  transformation  du  savou  en  graisse  passait  par  des  stades  inter- 
médiaires. Nous  n'avons  rien  vu  de  semblable,  les  gouttelettes  les  plus  fines 
paraissent  noires  d'emblée.  Peut-être,  Krehl,  en  pratiquant  ses  inclusions  dans  le 
xjlol,  ne  s'est  pas  mis  suffisamment  &  l'abri  d'une  demi-dissolution  des  substances 
grasses  osmiées. 

III.  Il  ne  nous  a  pas  semblé  que  le  dédoublement  des  savons  en  acides  gras 
(et  alcali)  ait  lieu  dans  des  organites  spéciaux  (dans  des  vacuoles),  parce  que, 
comme  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  les  graisses  teintées  en  noir  par  l'os- 
mium apparaissent  sous  forme  d'une  fine  poussière  de  granulations  noires 
extrêmement  fines,  à  tel  point  qu'on  distingue  parfois,  sous  le  plateau  cuti- 
culaire,  une  traînée  noire  régulièrement  parallèle  à  ce  plateau,  mais  où  on  a 
peine  a  individualiser  des  grains. 

lY.  Le  transfert  des  graisses  ainsi  absorbées  par  la  cellule  intestinale  est, 
chez  le  chien,  la  souris  et  le  rat,  tel  que  l'a  décrit  Ranvier  K  Les  gouttelettes 
de  graisse  s'avancent  sur  les  côtés  du  noyau,  puis  à  la  partie  moyenne  de  la 
cellule  elles  sortent  et  passent  dans  les  interstices  intercellulaires.  Sur  cer- 
taines coupes  intéressant  obliquement  la  muqueuse,  on  voit  les  bases  des  cel- 

>  Krehl,  Arehivfûr  Anat.  und  Entwickelungsgesisehte,  1890,  p.  1897. 
*  Les   expériences  de  Ranvier  ont   porté  sur  le    rat.    C.   R.  Académie  det  Seieneet, 
1894,  p.  62. 
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Iules  entourées  par  la  graisse  qui  en  dessine  les  contours,  la  figure  ressemble 
à  un  carrelage  dont  les  pieds  des  cellules  coupés  en  travers  formeraient  les 
carreaux  et  la  graisse  qui  les  entoure  et  les  limite  le  ciment. 

De  là  on  voit  les  granulations  noires  de  la  graisse  filer  par  le  chylifère 
central,  dans  la  lumière  étroite  de  ce  canal. 


b)   COBAYE. 

Chez  le  cobaye  les  phénomènes  se  passent  un  peu  différemment. 

I.  L'absorption  est  moins  régulière,  les  gouttelettes  de  graisse  ne  dessinent 
pas  des  traînées  parallèles  sous  le  plateau.  Elles  sont  disséminées  assez  irré- 
gulièrement. De  plus  elles  ne  passent  pas,  à  la  hauteur  du  noyau,  dans  les 
interstices  intercellulaires,  mais  elles  poursuivent  leur  chemin  dans  la  celliile 
jusqu'à  la  base  de  celle-ci.  On  voit  souvent  des  gouttelettes  noires  dans  la 
zone  infranucléaire,  séparées  seulement  par  un  endothelium  lymphatique  do 
vaste  réservoir  dilaté  en  ampoule  qui  constitue  chez  le  cobaye  l'origine  du 
chylifère  central. 

II.  Ces  gouttelettes  de  graisse  sont  absorbées  par  des  cellules  spéciale, 
toujours  nombreuses  dans  cette  ampoule  terminale.  Ce  sont  de  très  grosses 
cellules  à  noyau  unique,  à  protoplasma  volumineux,  coloré  en  jaune  clair  et 
chargé  de  vacuoles  incolores  ou  brunes.  (Chez  nos  cobayes  en  expérience 
ces  vacuoles  étaient  souvent  chargées  de  granulations  graisseuses.)  Ces  cel- 
lules ont  assez  de  ressemblance  avec  les  cellules  à  poussières  du  poumon. 

m.  Souvent  on  voit  une  de  ces  grosses  cellules  à  vacuoles  qui  s'est  avancée 
entre  deux  cellules  épithéliales  en  écartant  leurs  parties  basales  et  qui  s'est 
emparée  des  gouttelettes  graisseuses  déjà  absorbées.  Mais  jamais  nous  n'en 
avons  vu  arriver  jusqu'à  la  lumière  de  l'intestin  comme  Pavait  soutenu 
Zawarykin^  Elles  ne  s'emparent  pas  directement  des  substances  contenues 
dans  l'intestin,  mais  elles  s'insinuent  entre  les  pieds  des  cellules  épithéliales 
pour  venir  leur  prendre  et  convoyer  les  particules  alimentaires  déjà  absorbées, 
modifiées  ou  transformées  par  l'épithélium  intestinal  du  cobaye. 

En  somme,  nos  recherches  confirment  celles  de  Perewoznikoff  et  Will. 

La  muqueuse  intestinale  absorbe  les  savons  et  les  dédouble  en  acides  gras 
(et  alcali).  Ce  dédoublement  semble  s'eff*ectuer  molécule  à  molécule  dans  il 
zone  supranucléaire  de  la  cellule  épithéliale. 

Les  figures  histologiques  observées  pendant  l'absorption  des  savons  soot 
semblables  à  celles  que  donnent  l'absorption  des  graisses.  —  Ce  dernier  fait 
constitue  un  argument  indirect  en  faveur  de  l'absorption  intestinale  n«- 
male  de^  graisses  sous  forme  de  savons  solubles. 

>  Les  recherches  de  Zawarykin  avaient  porté  sur  la  grenouille,  mais,  même  sur  cet 
animal,  ses  conclusions  sont  infirmées  parles  travaux  dePreussé  (Rollf$'  Arehivfûr  Tftûr- 
heilkunde,  XI)  et  ceux  de  Wiemer  (Pflûger't  Arehii\  XXXIII). 
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ACTION  DE  LA  SCOPOLAMINE 
SUR  LE  SYSTÈME  NERVEUX  ET  LES  MUSCLES 

Par  M»  J.  PARISOT 

Préparateur  de  physiologie,  laterae  des  hôpitaux. 


(Trayail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy). 


I 

Les  injections  sous-cutanées  de  scopolamine  ont  été  employées  par  M.  G. 
Roussy*  dans  la  maladie  de  Parkinson.  <  Le  médicament  a,  dit-il,  une  action 
tout  à  fait  surprenante  sur  les  différents  symptômes  de  la  paralysie  agitante  : 
ane  à  2  heures  après  l'injection,  le  tremblement  s'atténue,  puis  disparaît 
même  complètement  chez  quelques  malades...  Cette  amélioration  passagère 
Qe  dure  que  12  à  24  heures  au  maximum.  >  Étant  donnée  l'insuffisance  des 
ressources  dans  cette  affection,  un  nouveau  médicament,  ajoute-t-il,  suscep- 
tible d'apporter  aux  malades  un  soulagement,  même  passager,  mérite  d'être 
pris  en  considération. 

J'ai  étudié  à  nouveau  chez  6  parklnsonniens,  réunis  à  la  clinique  de  M.  le 
professeur  Spillmann,  l'effet  de  ce  médicament  sur  les  divers  symptômes  de 
la  maladie,  cherchant  à  en  déterminer  le  mode  d'action  thérapeutique.  Sans 
vouloir  ici  entrer  dans  le  détail  des  observations  et  des  faits  obtenus  (résul- 
^ts  qui  seront  exposés  ailleurs),  on  peut  dire  que  l'action  thérapeutique  de 
la  scopolamine  s'est  manifestée  nettement  dans  les  formes  de  la  maladie  à 
contracture  prédominante  (sans  tremblement),  aussi  bien  que  dans  d'autres 
i  tremblement  très  accentué. 

Chez  deux  malades,  atteints  en  effet  d'une  raideur  généralisée,  mais  ne 
>résentant  pas  de  tremblement  notable,  j'ai  pu  observer  une  amélioration 
iCDsible  avec  diminution  de  la  contracture,  et  des  phénomènes  de  rétro  ou 
l'antépulsion^  une  augmentation  dans  la  force  et  une  liberté  plus  grande 
lans  l'exécution  des  divers  mouvements. 

Mais  chez  les  4  autres  malades,  atteints  tous  à  des  degrés  croissants  d'un 
remblement  presque  continu^  les  résultats  obtenus  ont  été  plus  nets  encore. 

>  G.  RoussT.  Les  injections  sous-cutanées  de  «  scopolamine  »  dans  la  maladie  de  Par- 
ônson.  Revue  Neurologique,  1905,  p.  644. 
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L'étude  des  tracés  du  tremblement  faits  avant  et  continués  pendant  et  après 
l'injection  a  permis  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  façon  dont  se  produi- 


sait l'action  du  médicament  pour  diminuer,  puis  arrêter  entièrement  letrer 
blement  parkinsonnien.  Sa  disparition,  même  dans  les  cas  d'intensité  tréi 
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grande  ôt  continue,  s'est  toujours  produite  à  la  suite  d'jnjections  de  chlorhy- 
drate ou  de  bromhydrate  de  scopolamine  (Merck,  de  Darmstadt)  employés 
indifféremment,,  et  à  la  dose  de  1/4  à  1/2  milligr.  par  jour. 
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Le  simple  examen  d'un  gTaphique  (fig.  i)  et  de  son  analyse  schématisée 
lans  le  tableau  suivant,  fait  à  lui  seul  bien  comprendre  les  différentes  phases 
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de  TactioD  thérapeutique  du  médicament.  Tous  les  tracés  recueillis  ont  permis 
d'arriver  à  des  conclusions  identiques  :  la  scopolamine  conounence  à  agir  sur 
le  tremblement  de  4  à  10  minutes  environ  après  l'injection  :  elle  amène  sa 
disparition  complète  dans  un  laps  de  temps  variant  de  45  à  60  minutes,  sui- 
vant le  degré  d'intensité  des  trémulaUons.  Cette  atténuation  et  cette  suppres- 
sion totale  se  font  grâce  aux  phénomènes  suivants  :  d'une  part,  par  l'aug- 
mentation du  nombre  et  de  la  durée  des  périodes  de  rémission  (pauses)  et  la 
diminution  de  nombre  et  de  durée  des  périodes  d'exacerbation  (salves); 
d'autre  part,  intervient  la  diminution  d'amplitude,  allant  jusqu'à  la  dispari- 
tion, des  oscillations  constitutives  du  tremblement  ;  mais  le  nombre  de 
celles-ci,  caractéristiques  du  rythme  propre,  reste  toujours  absolument  cons- 
tant; c'est  là  un  facteur  qui  né  change  jamais. 


TEMPS 
(en  minutes) 

NOMBRE 
de 

PAUSES 

(en  2  minutes) 

DURÉE 

des 

PAUSES 

(en    secondes) 

NOMBRE 

des 

OSCILLATIONS 

(par  seconde) 

AMPLrrUDE 

des 
OSCILLATIOBt 
(en  miUimitrMi, 

Avant  rinjecUon 

1 

2*0 

5 

40 

Après  rinjoction 

4 

2 

2'8 

5 

40 

» 

10 

4 

3'5 

5 

35 

» 

20 

5 

4' à  5' 

5 

28 

» 

30 

6 

6' 

5 

20 

» 

40 

8 

lÔ-'  à  12' 

5 

10  à  15 

» 

48 

9 

15' 

5 

3 

» 

50 

Suppression  totale  du  tremblement.                  1 

Cette  suppression  du  tremblement  ne  persiste  pas,  malheureusement,  un 
temps  très  long;  sa  durée  varie  de  14  à  24  heures  environ,  suivant  l'Age  do 
malade  (adulte  ou  vieillard)  et  l'intensité  des  trémulations  (faibles  ou  très 
accentuées).  Malgré  cette  action  fugace  du  médicament,  chez  des  malheureux 
pour  qui  cette  agitation  est  un  supplice  continuel,  la  durée  d'un  répit  dan? 
leur  souffrance,  si  courte  fût-elle>  constitue  un  soulagement  qui  n'est  nulle- 
ment à  dédaigner.  Il  est  à  remarquer  qu'une  dose  plus  élevée  (1  milligr. 
n'augmente  pas  notablement  la  période  de  temps  pendant  laquelle  est  abd: 
le  tremblement;  une  pareille  dose  est,  de  plus,  contre-indiquée^  car  elle  pest 
produire,  plus  facilement  encore  dans  ces  organismes  déjà  débilités  par  U 
maladie,  des  désordres  graves,  une  véritable  intoxication.  Cet  incooTéniest 
n'empêche  d'ailleurs  nullement  l'emploi  thérapeutique  de  ce  médicament,  « 
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aifoles  doses,  mais  dans  ce  cas  encore  il  ne  faut  en  user  qu'avec  prudence, 
^ar  des  accidents  consécutifs  à  des  quantités  excessivement  minimes  ont  été 
ignalés.  (Cas  de  Bourgon.  Soc.  de  BioL,  1  janv.  1899.  —  Intox,  par.  i/10  de 
nilligr.) 


II 


A  la  suite  des  résultats  favorables  produits  par  cette  substance,  il  était 
ntëressant  d'étudier,  suivant  les  différentes  doses  inoffensives  ou  toxiques, 
on  action  physiologique  et  tout  d'abord  sur  le  système  nerveux  et  les 
auscles  évidemment  intéressés  dans  le  phénomène  parkinsonnien. 

Sans  vouloir  exposer  ici  l'historique  des  recherches  faites  à  ce  sujet,  il  est 
ependant  utile  de  résumer  brièvement  les  conclusions  auxquelles  elles  ont 
nené  en  se  basant  plus  particulièrement  sur  les  études  les  plus  importantes 
ît  les  plus  récentes,  celles  de  H.  de  Stella  *  et  de  Kochmann  S  ces  deux  der- 
lières  publications  renfermant  d'ailleurs  la  bibliographie  complète  de  la 
[uestion. 

La  scopolamine  agit- elle  sur  le  système  nerveux  central,  a-t-elle  une 
iction  sur  le  système  nerveux  périphérique,  nerfs  et  plaques  motrices, 
snfm  intéresse-t-elle  aussi  les  muscles  en  modifiant  leur  contractilité?  Ce 
(ont  là  autant  de  points  sur  lesquels  ont  porté  les  recherches  des  différents 
Luteurs  et  sur  lesquels  ils  sont  souvent  en  contradiction. 

D'après  de  Stella,  la  scopolamine  diminue  l'excitabilité  de  Técorce  céré- 
>rale,  sans  jamais,  même  à  doses  très  élevées,  amener,  comme  l'atropine^ 
le  convulsions  tétaniques.  Wood  et  Ramm,  cités  par  lui,  admettent  égale- 
kient  une  action  paralysante  de  l'excitabilité  réflexe.  Sohrt^  et  Robert* 
l'ont  pas  vérifié  ce  phénomène  et  concluent  que  d'une  façon  générale  il  n'y 
I  pas  d'action  sur  la  moelle.  Ernst  '  a  vu  se  produire  chez  le  chien,  après 
•Djection  de  2  centigr.,  des  phénomènes  d'excitation  suivis  de  sommeil  pro- 
ongé.  Kochmann  a  vu,  à  la  suite  d'excitations  tactiles,  se  produire  une  «  légère 
irradiation  des  réflexes  > ,  suivie  d'une  diminution  notable  de  la  réflectivité 
inédullaire  allant  jusqu'à  sa  disparition,  sous  l'influence  de  fortes  doses. 
Dette  paralysie  est  bien  pour  lui  d'origine  centrale,  car  aussi  bien  par  l'exci- 
lation  directe  que  par  l'intermédiaire  de  son  nerf  le  muscle  se  contracte.  De 
Stella,  au  contraire  de  ces  auteurs,  a  constaté  une  paralysie  des  plaques 
notrices  terminales  et  une  influence  nocive  sur  la  contractilité  musculaire. 
D'après  Rotislaw<>,  cité  par  de  Stella,  la  scopolamine  n'a  aucune  action  sur  le 
Quscle  strié. 

Des  divergences  nombreuses  existent  donc  entre  les  conclusions  des  divers 

<  De  Stella.  Étude  pbarmacodynamique  de  la  scopolamine  et  de  Thyoscine.  Archives 
le  Pharmacodynamie,  1897,  III,  p.  38t. 

*  Kochmann  (M.).  Beitrilge  zur  Wirkung  des  Scopolaminum  hydrobrominum.  Archives  de 
}^harmacodynamie,  1904,  XII,  p.  99. 

*  SoHRT.  In  Kochmaon,  loco  citato. 

*  KoBERT.  Id  Kochmann,  loco  citato, 

*  £rnst.  Zur  Frage  Ober  die  Wirkung  bromvasserstoffs&uren  Scopolamins  Inaugural 
^Hêsertation.  Dorpat,  1893. 

*  RoTisLAW.  In  De  Stella,  loco  citato,  p.  391. 
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auteurs  :  c'était  là  encore  une  raison  j[>our  expérimenter  à  nouveau  cette 
substance. 

Quelques  brèves  indications  sur  la  technique  employée  seront  suffisantes. 
J'ai  utilisé,  ici  encore,  indifféremment  et  avec  les  mêmes  résultats,  le  chlo- 
rhydrate et  le  bromhydrate  de  scopolamine  (Merck,  de  Darmstadt),  en  injec- 
tions soit  dans  le  sac  lymphatique^  soit  dans  la  cavité  péritonéale  de  gre- 
nouilles, dont  le  poids  moyen  était  de  35  à  40  gr.  environ.  La  dose  injectée 
a  varié  suivant  les  cas,  oscillant  entre  i  5  et  30  milligr.  pour  les  doses 
moyennes,  et  entre  4  et  6  centigr.  pour  les  doses  fortes.  Il  est  à  remarquer 
que  les  doses  employées  par  de  Stella  sont  beaucoup  plus  élevées»  4  à  6  et 
8  centigr.  pour  des  grenouilles  dont  le  poids  moyen  est  de  20  à  25  gr.  seule- 
ment. (On  ne  trouve  notée  dans  Kochmann  que  l'indication  des  doses 
employées,  1  et  2  centigr.  ;  il  n'est  pas  parlé  du  poids.) 

Enfin  la  méthode  et  les  appareils  utilisés  sont  ceux  dont  on  fait  habituelle- 
ment usage  pour  l'étude  des  propriétés  des  nerfs  et  des  muscles  :  inscription 
graphique,  myographes  directs  ou  à  transmission,  etc..  Pour  vérifier  à  tons 
moments  l'état  des  réflexes,  et  pour  enregistrer  cette  vérification,  des  chocs 
légers  ou  plus  violents  suivant  la  nécessité  étaient  donnés  sur  la  planchette 
supportant  la  grenouille.  Celle-ci  transmettait  à  un  appareil  indicatear  les 
secousses,  si  faibles  soient-elles,  qui  lui  étaient  imprimées. 

L'excitabilité  nerveuse  ou  musculaire  a  été  recherchée  soit  au  moyen  du 
courant  induit  du  chariot  de  Du  Bois-Reymond,  soit  par  les  décharges  d'oo 
condensateur  gradué. 

Dans  ces  conditions  expérimentales,  on  observe  habituellement  les  phéno- 
mènes suivants  consécutivement  à  l'injection  d'une  dose  moyenne  desciqpola- 
mine  {2  centigr.  environ)  :  au  bout  de  quelques  minutes  (o  à  10)^  hk  gre- 
nouille, qui  jusqu'alors  réagit  normalement^   semble   moins  sensifeto  au 
incitations  mécaniques;  elle  ne  tarde  pas  à  entrer  peu  à  peu  dans  usa  sorte 
d'état  de  torpeur  pendant  lequel  les  réQexes  sont  très  affaiblis  et  néMMÊtent 
pour  se  produire  des  excitations  plus  fortes  qu'au  début  de  TexpiciMice. 
Puis,  peu  à  p6a,  on  voit  l'excitabilité  primitive  reparaître,  la  tori^eir  ss 
dissiper  :  Vamplitude  des  secousses  réflexes  augmente  et  ne  tarde  pas  à4galeb 
puis  à  dépasser  celle  qu'elles  avaient  auparavant.  Mais  au  lieu  de  densvv 
normale,  l'excitabilité  continue  à  croître  et  ne  tarde  pas  à  devenir  9i'ffvA 
qu'un  attouchement  de  la  planchette,  si  léger  fût-il,  produit  une  contiKtia 
réflexe  brusque.    Bientôt  même,   aucune  excitation  n'est  plus  oéoM 
quelques  secousse.^  spontanées  se  produisent;  puis,  jusqu'alors  simples,  4bsi 
succèdent,  se  fusionnent  à  deux,  à  trois.  La  succession  et  la  fusion 4(el 
secousses  s'accentuent  de  plus  en  plus,  et  l'on  assiste  à  rétablisseoiMffli 
véritable  tétanos  qui  se  fait  de  plus  en  plus  net,  pouvant  aller  jusqu'au .tAtfa 
parfait,  complètement  fusionné,  ou  s'arrètant  au  contraire  au  tétanos  iscell 
plètement  fusionné.  Ce  stade  d'hyperexcitabilité  suivi  de  contractions  IM 
niques  est  dune  durée  variable,  suivant  la  quantité  de  scopolamine  injecM 
mais  aux  doses  indiquées  (doses  moyennes),  elle  a  toujours  été  suffis» 
pour  être  vue  nettement  et  analysée  entièrement  (fig.  2). 

Après  une  série  de  secousses  tétaniques  plus  ou  moins  nombreuses,^ 
voit  la  durée  et  l'amplitude  de  celles-ci  décroître.  Les  contractions  sont  moil 
amples^  moins  soutenues,  et  de  plus  ne  tardent  pas  à  ne  plus  se  prodd 
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poDtanément;  des  incitations  mécaniques  deviennent   nécessaires,    puis 
lientôt  elles  ne  sont  plus  capables,  même  dans  le  cas  de  chocs  violents, 
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l'amener  une  contraction  réflexe  chez  l'animal.  A  l'hyperexcitabilité,  aux 
contractions  tétaniques,  fait  suite  un  véritable  éiai  de  paralysie  avec  abolition 
/Omplète  des  réflexes.  L'excitation  directe  des  téguments  de  la  grenouille 
l'est  même  plus  suivie  de  réaction  :  les  pattes  retombent  flasques,  lorsqu'on 
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lés  soulève,  l'animal  semble  mort.  Il  est  à  remarquer  qu'il  ne  s'est  pas  pro- 
duit ici  une  décroissance  lente  dans  l'amplitude  des  secousses,  une  dimina- 
tion  progressive  de  l'excitabilité^  de  même  qu'il  y  avait  eu  augmentation, 
croissance  continue,  mais  lente  de  celle-ci;  la  période  de  temps  qui  s'écoale 
entre  ces  2  stades  :  hyperexcitabiiité  et  paralysie,  est  très  courte,  d'une  dorée 
beaucoup  moindre  que  celle  qui  sépare  les  phénomènes  de  torpeur  de  ceux 
d'excitation;  c'est,  en  effets  presque  subitement  que  la  grenouille  ne  réagit 
plus. 

En  somme,  sous  Tinfluence  de  ces  doses  peu  élevées  de  scopolamine,  per- 
mettant une  analyse  plus  détaillée  des  divers  phénomènes,  trois  périodes 
principales  se  succèdent  : 

!•  Période  de  torpeur; 

2«  Phénomènes  d'hyperexcitabilité  pouvant  aller  jusqu'au  tétanos; 

3*  Période  de  paralysie. 

Ce  sont  ces  trois  périodes  que  nous  allons  successivement  étudier. 

Les  phénomènes  de  torpeur  se  manifestent  dans  tous  les  cas,  c'est-à-dire 
sous  l'influence  de  doses  faibles  (moins  de  i*'',5),  de  doses  moyennes  ou  de 
doses  élevées.  Cependant,  dans  ce  dernier  cas,  ils  se  confondent  avec  les 
phénomènes  paralytiques  qui  apparaissent  très  rapidement.  Mais,  avant  de 
chercher  quelle  peut  en  être  la  cause,  il  est  nécessaire  de  dire  que  cette  tor- 
peur ne  peut  être  due,  comme  on  pourrait  Tobjecter,  à  la  persistance  d'un 
choc  opératoire  quelconque;  en  effet,  les  grenouilles  n'ont  pas  subi  de 
section  sous-bulbaire  de  la  moelle;  le  fait  de  mettre  à  nu  le  nerf  sciatiqae 
ou  le  gastrocnémien  ne  peut  non  plus  intervenir,  car  avant  même  de  Tépiii- 
gler  sur  la  planchette,  on  pouvait  se  rendre  compte  de  la  vivacité  et  de  Tin- 
tégrité  des  mouvements  de  l'animal.  Ces  interventions  et  cette  immobilisa- 
tion ne  peuvent  d'ailleurs  être  incriminées,  car  chez  les  grenouilles  restées 
libres  on  constate  ces  mêmes  phénomènes  de  torpeur.  11  faut  probablement 
faire  intervenir  ici  une  action  dépressive  de  la  scopolamine  sur  les  centres 
cérébraux.  Robert  parle  de  cette  action  paralysante.  De  Stella  a  vu  sur  le 
chien,  par  exemple,  le  cerveau  perdre  rapidement  son  excitabilité  éiectriqne 
et  cette  excitabilité  reparaître  1  h.  i/2  environ  après  l'injection^  mais  à  con- 
dition que  la  dose  injectée  soit  peu  élevée  (1  à  2  milligr.  pour  i  kiiogr. 
d'animal).  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  cette  torpeur  ne  semble  produire 
aucun  désordre  appréciable  dans  l'organisme  de  l'animal.  Si  on  injecte  à  une 
grenouille  de  5  milligr.  à  un  centigr.de  scopolamine,  doses  qui  n'arrivent  pas 
en  général  à  produire  les  phénomènes  observés  dans  les  deuxième  et  troh 
sième  périodes,  on  constate  nettement  cette  torpeur  :  elle  réagit  moins  bien; 
abandonnée  à  elle-même,  elle  ne  bouge  pas  et  n'a  plus,  lorsqu'on  latoacbe, 
de  mouvements  de  défense,  de  fuite.  Mais  au  bout  de  1  à  2  heures,  avant 
même  quelquefois,  peu  à  peu  reparaissent  les  mouvements,  l'excitabilité 
habituelle.  L'animal,  en  un  mot,  revient  à  son  état  normal  sans  préseater 
consécutivement  d'accident  quelconque. 

C'est,  semble-t-il,  cette  première  période,  et  elle  seule,  qui  interttent-iiasf 
le  phénomène  constaté  chez  les  parkinsonniens  :  l'arrêt  du  tremblement  La 
somnolence  et  cette  sorte  d'ivresse  ressenties  par  les  malades  traités  par  U 
scopolamine,  l'incertitude  de  la  marche,  le  sentiment  de  vide  dans  la  tête 
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(observés  plus  rarement  et  dans  le  cas  de  doses  déjà  trop  élevées),  s'expli- 
quent ainsi  facilement  par  une  sorte  de  parésie  des  centres  psycho-moteurs  et 
psycho-sensoriels,  parésie  d'ailleurs  légère  et  toute  transitoire  :  telle  semble 
être  la  raison  des  propriétés  hypnotiques  et  calmantes  de  la  scopolamine.  On 
ne  peut  songer  à  faire  intervenir  ici  une  autre  action  :  en  effet,  je  n'ai  jamais 
constaté»  aux  doses  employées  (i/4  à  i/2  milligr.),  de  troubles  dans  la  sensi- 
bilité ou  la  motilité  des  malades.  Il  existe  cependant  une  diminution  de  la 
sensibilité  et  des  réactions  motrices  lorsqu'on  use  de  la  scopolamine  comme 
anesthésique  général;  mais  dans  ce  cas,  non  seulement  les  doses  sont  un  peu 
plus  élevées,  mais  aussi  et  surtout  il  y  a  association  de  la  morphine  qui 
intervient  pour  une  bonne  part  dans  la  production  de  ces  phénomènes..  Enfm, 
ajoutons  qu'on  ne  peut  faire  intervenir  dans  la  genèse  de  ces  symptômes 
essentiellement  passagers,  les  faits  observés  dans  les  2*  et  3*  périodes  qui  sont, 
comme  on  va  le  voir,  dus,  à  coup  sûr,  à  une  action  toxique  de  la  substance. 

La  torpeur  observée  chez  la  grenouille  est  donc  suivie  d'une  récupération 
de  son  excitabilité  primitive,  puis  d'une  véritable  hyperexcitabilité  pouvant 
aller  jusqu'au  tétanos  complètement  ou  incomplètement  fusionné,  mais  cette 
phase  n'est  bien  visible  que  dans  les  cas  d'injection  de  doses  moyennes  de 
scopolamine,  de  i*>%5  à  3^9'  par  exemple;  une  quantité  moindre^  comme  on 
l'a  vu,  ne  la  produit  habituellement  pas;  une  quantité  plus  élevée  amène 
très  rapidement  les  phénomènes  de  paralysie  qui  ne  laissent  pour  ainsi  dire 
pas  aux  contractions  tétaniques  le  temps  de  se  produire.  C'est  là,  en  somme, 
ce  que  l'on  constate  dans  le  cas  d'intoxication  par  des  doses  moyennes  ou 
très  élevées  de  strychnine.  Il  n'est  pas  parlé  de  ces  phénomènes  d'hyperexci- 
tabilité  dans  l'étude  de  de  Stella.  (Il  est  à  remarquer,  comme  je  l'ai  dit  déjà, 
que  les  doses  employées  par  lui  sont  très  élevées  par  rapport  au  poids  des  gré- 
nouilles  qui  l'est  peu.)  <  Jamais  nous  n'avons  pu  constater,  dit-il^  ni  avec  la 
scopolamine  ni  avec  l'hyoscine,  le  tétanos  consécutif,  si  fréquent  après  un 
empoisonnement  par  l'atropine*.»  Kochmannavu  •  une  légère  irradiation 
des  réflexes  (Reflexirradiation)  et  à  la  suite  d'excitations  tactiles  une  indica- 
tion (^ncf^^un^)  de  contractions  cloniques  dans  les  extrémités  postérieures  ^> 

Aussitôt  se  pose  la  question  de  savoir  quelle  est  Vorigine^  centrale  ou  péri- 
phérique, de  ces  contractions.  Pour  la  déterminer,  la  méthode  analytique  de 
CL  Bernard  était  tout  indiquée.  Une  ligature  étant  placée  sur  la  cuisse  de  la 
grenouille  supprimait  ainsi  l'action  de  la  substance  sur  une  patte^  qui  restait 
cependant  en  relation  avec  le  reste  de  l'animal  par  l'intermédiaire  du  nerf 
sciatique  laissé  en  dehors,  absolument  intact.  L'autre  patte  de  la  grenouille, 
normale,  pouvait  par  conséquent  subir  l'action  du  poison.  Cette  dernière, 
nous  l'appellerons  la  patte  intoxiquée,  par  opposition  à  la  première,  patte 
protégée.  Dans  ces  nouvelles  conditions  expérimentales,  et  après  injection  de 
la  dose  habituelle  de  scopolamine,  les  phénomènes  qui  ont  été  déjà  décrits  : 
hyperexcitabilité,  début  de  contractions  tétaniques,  puis  tétanos  complet,  et 
enfin  abolition  des  réflexes,  se  produisent  aussi  bien  dans  la  patte  intoxiquée 
que  dans  la  patte  protégée  (flg.  3).  Cette  hyperexcitabilité  est  donc  d'origine 
centrale. 

La  section  du  nerf  de  la  patte  intoxiquée  supprime  toute  contraction  dans 

>  Db  Stblla.  Loco  eilaio,  p.  3SS. 
*  KocHMANN.  Loco  citoto,  p.  104. 
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cette  patte  :  ceci  prouve  encore  que  tous  ces  phénomènes  d'hyperexciaUlité, 
plos  ou  moins  ncccniués.  sontsousia'lëpendiince  du  système  nenreox central 

Mais,  au  cours  de  la 
production  de  ces  diffé- 
rents faits,  et  plus  parti- 
culièrement quand,  sous 
l'influence  d'une  dose 
juste  suffisante,  les  diffé- 
rentes phases  de  cette 
hyperexcitabilité  se  dé- 
roulent plus  lentement 
et  permettent  ainsi  une 
analyse  plus  détaillée,  on 
peut  constater  (comme 
le  montre  bien  la  fig.  A), 
que  les  réactions  provo- 
quées par  les  chocs  suc- 
cessifs sur  la  planchette, 
d'abord  égales  et  de 
même  amplitude,  ne  tar- 
dent pas  à  se  montrer 
plus  amples  et  plus  vio- 
lentes, en  un  mot  plus 
accentuées  dans  la  patte 
intoxiquée  que  dans  la 
patte  protégée.  Par  con- 
séquent, à  l'hyperexcita- 
bilité  d'origine  centrale 
constatée  seulement 
dans  la  patte  protégée, 
s'ajoute  dans  la  patte  in- 
toxiquée une  autre  hyper- 
excitabilité d'origine  péri- 
phérique^ due  sans  doute 
à  V action  dupoison  sur  le$ 
appareils  terminaux. 

Ce  qui  vient  encore 
confirmer  ce  fait  d'une 
action  de  la  scopolamine 
sur  les  plaques  motrices,  c'est  que,  souvent  aussi,  on  peut  voir  les  contrac- 
tions tétaniques  diminuer  rapidement  d'amplitude  dans  la  patte  intoxiquée, 
alors  qu'elles  sont  encore  très  accentue'es  dans  la  patte  protégée;  cette  dimi- 
nution augmente  rapidement  et  bientôt  aucune  réaction  ne  se  produit  plus, 
même  par  choc  sur  la  planchette,  dans  la  patte  intoxiquée,  alors  que  dans  la 
patte  protégée  on  constate  encore  des  secousses  tétaniques,  preuve  que  l'exci- 
tabilité réflexe  de  la  moelle  n'a  pas  encore  disparu  (fig.  5).  Il  faut  donc  faire 
intervenir  ici  une  seconde  action  sur  les  appareils  terminaujc,  SiCiion  à  proprement 
parler  paralysante,  véritable  curarisation  succédant  à  leur  hyperexcitabilité. 


Fig.  3.  —  Les  phénomènes  d'iiyperexcitabilité  et  de 
tétanos  se  produisent  dans  les  deux  pattes,  protégée  (a) 
et  intoiiquée  (b);il8  sont  donc  d'origine  centrale. 
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Cette  paralysie  des  plaques  motrices  a  été  sigoalée  par  de  Stella  :  c  L'ac- 
tion du  poison,  dit-il,  porte  en  premier  lieu  et  surtout  sur  les  plaques  termi- 
nales qui  se  paralysent  très  rapidement.  » 
On  peut  d'ailleurs  la  mettre  en  évidence 
d'une  façon  plus  nette  encore  :  si  l'on 
vient  à  exciter  par  un  courant  tétanisant 
le  nerf  sciatique  de  la  patte  intoxiquée, 
alors  que  les  contractions  tétaniques  ré 
flexes  y  sont  presque  disparues,  mais  per- 
sistent encore  dans  la  patte  protégée,  on 
constate  la  possibilité  de  produire  une  ou 
deux  contractions  tétaniques,  mais  de  plus 
en  plus  faibles,  décroissant  très  rapidement 
et  bientôt  un  courant  même  maximal  ne 
produit  plus  aucune  réaction  dans  le  gas- 
trocnémien  (fig.  6). 

De  plus,  par  cette  excitation  directe  du 
sciatique  de  la  patte  intoxiquée^  qui  ne 
produit  plus  de  réaction,  on  peut,  à  chaque 
excitation,  constater  dans  la  patte  proté- 
gée, dont  les  plaques  terminales  sont  in- 
tactes^ une  contraction  réflexe,  faible  il  est 
vrai,  car  la  réflectivité  médullaire  décroît 
déjà  rapidement  à  ce  stade,  mais  suffisante 
pour  montrer  que  le  défaut  de  réaction  dans 
la  patte  intoxiquée  est  bien  dû  non  à  la 
suppression  de  la  conductibilité  du  nerf 
(qui  conduit  encore  l'excitation  produisant 
le  réflexe),  mais  à  la  paralysie  des  appareils 
périphériques.  L'action  du  poison  ne  porte 
donc  pas  sur  le  tronc  du  nerf  (de  Stella 
l'avait  lui  aussi  constaté)  :  l'excitation  du 
sciatique  de  la  patte  protégée  produit  une 
réaction  normale  dans  son  gastrocnémien. 
Par   conséquent,    à    l'hyperexcitabilité 
d'origine  centrale  s'ajoute  une  hyperexci- 
tabilité  d'origine  périphérique.  Cette  der- 
nière  est  suivie  bientôt  d'une  véritable 
paralysie  de   l'appareil  périphérique  qui 
pourrait,  à  elle  seule,  expliquer  les  phéno- 
mènes observés  dans  la  3*  période,  c'est- 
à-dire  la  perte  de  la  réflectivité.  Le  réflexe 
pourrait  en  effet  se  produire,  mais  l'exci- 
tation   qu'il    envoie    par   l'intermédiaire 
iu  nerf  intact  est  arrêtée  au  niveau  des 

plaques  motrices  et  reste  sans  action  sur  le  muscle.  Est-ce  là  tout,  et  la 
icopolamine  ne  produit-elle  cette  3«  période  de  paralysie  que  par  son 
influence  sur  les  appareils  terminaux? 


fjAi^fSëhtâ 


WfifXlïïISl^B^ 


FiG.  4.  —  L'hyperejrcitabiiité  plus  {grande 
dao8  la  patle  inloxiquée  (b)  montre 
qu'à  Vorigine  centrale  de  cette  hyperex- 
citabilité  s'ajoute  une  origine  périphé- 
rique (appareils  terminaux). 


834 


J.  PARIS(^T 


La  disparition  des  contractions  tétaniques  dans  la  patte  protégée,  c'est-à-dire 
dont  les  appnreils   terminnux  sont  intacts,  qui  suit  de  près  Fabolition  des 


secousses  dans  la  patte  intoxiquée  vient  nous  renseigner  sur  ce  point.  En 
eflet,  malgré  des  chocs  très  violents  sur  la  planchette,  aucun  réflexe  ne  se  produit 
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dans  la  patte  protégée;  des 
excitations  de  ranimai  lui- 
même  ne  sont  suivies  d'aucune 
réaction.  (Le  tracé  étant  de  ce 
fait  négatif,  je  n'ai  pas  ju^é 
utile  de  le  faire  figurer  ici).  La 
réflectivité  médullaire  est  donc 
abolie. 

Beaucoup  ont  vu,  et  Koch- 
mann  en  particulier,  cette  sup- 
pression de  la  réflectivité  mé-. 
dullaire  :  d'après  ce  dernier, 
elle  serait  due  à  une  paralysie 
générale  centrale,  c  La  scopo- 
lamine, dit  de  Stella^  porte- 
t-elle  son  action  sur  les  termi- 
naisons sensibles  des  nerfs  ou 
bien  directement  sur  la  moelle 
épinière?  Nous  ne  pourrions  le 
dire.  »  L'expérience  suivante 
vient  bien  montrer,  comme 
l'avait  d'ailleurs  di t  Kochmann , 
qu'il  s'agit  d'une  action  médul- 
laire :  l'excitation  tétanisante 
du  sciatique  de  la  patte  in-» 
toxiquée  produit,  tout  d'abord, 
par  voie  réflexe  dans  la  patte 
protégée  des  contractions; 
mais  celles-ci  disparaissent  très 
rapidement  et  ne  se  produisent 
plus  malgré  une  excitation 
maximale.  Cette  paralysie  e^t 
donc  bien  d'origine  centrale, 
due  à  une  action  directe  de  la 
scopolamine  sur  la  moelle. 

On  peut  dire,  par  consé- 
quent, que  Vhyjmexcitahilite 
observée  dans  la  2*  période  est 
d'origine,  d'une  part  centrale^ 
d'autre  part  périphérique  et  que 
la  paralysie  consécutive,  cons- 


FiG.  7. —  Les  courbes  musculaires 
(muscle  intoxiqué.  Excitation 
directe)  prennent  rapidement 
les  caractères  de  courbe  de  fatigue. 
La  période  d'énergie  latente  est 
augmentée  de  durée.  (Début 
1/100".  Fin  «100").  (Lire  de  bas 
en  haut). 
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titiiaiitlaS*  période,  est  due  à  une  paralysie  non  seulement  des  appareils termir 
naux^  mais  eaeoro  de  la  propriété  réflexe  de  la  moeUe,  Sous  l'influence  de  doses 
élerées,  ces  pliénoakènes  paralytiques  apparaissenttrèsrapidementet  masquent 
presque  complètement  les  phénomènes  d'hyperexcitabilitéqui^  ainsi,  n'ont  pas 
le  temps  de  se  produire.  C'est  sans  doute  pour  eette  raison  que  l'hyperexcita- 
bîlité,  les  contractions  tétaniques  ont  échappé  àeeuxqui  ont  usé  de  fortes  doses. 

Enfin,  à  côté  de  ces  actions  variées,  sur  le  qrslème  n«rrettx>  sur  les  appa- 
reils terminaux,  la  scopolamine  a  une  action  très  neHe  sur  reouitabilité  et  la 
contractiiité  directes  du  muscle.  Comme  on  Ta  vu,  le  musde  intoxiqué  est 
encore  excitable  (fig.  6),  mais  par  courants  induits;  il  semble  en  tous 
points  aussi  apte  à  ses  différentes  fonctions  que  le  muscle  protégé.  Mais, 
comme  le  dit  de  Stella,  par  l'analyse  du  myogramme,  on  constate  une  aug- 
mentation notable  de  la  période  d'énergie  latente,  un  abaissement  dans 
l'amplitude  des  courbes,  une  fatigabilité  beaucoup  plus  rapide  du  muscle 
ayant  subi  l'action  de  la  scopolamine.  Cet  auteur  diffère  donc  d'opinion  avec 
Kochmann  qui  constate  que  les  contractions  musculaires  se  font  <  aussi  bien 
par  excitation  directe  que  par  l'intermédiaire  du  nerf.  »  On  a  vu  déjà  qae 
par  l'intermédiaire  du  nerf,  le  muscle  n'était  plus  excitable  (paralysie  des 
appareils  terminaux).  Pour  vérifier  ce  fait  que  les  courbes  de  contraction  du 
muscle  intoxiqué  prennent  rapidement  les  caractères  de  courbes  de  fatigue^  et 
éviter  la  fatigue  qui  résulterait  d'une  répétition  trop  fréquente  des  excitations, 
on  n'a  envoyé  sur  le  muscle  qu'un  nombre  très  restreint  de  décharges  d'un 
condensateur  (i/100  de  micro-farad)  au  moyen  de  l'appareil  à  roue  dentée, 
bien  connu,  de  Marey  ;  trois  ou  quatre  courbes  sont  ainsi  inscrites  à  5  minutes 
d'intervalle  pendant  lesquelles^  la  décharge  étant  dérivée,  il  n'existe  aucune 
fatigue  du  muscle.  Afin  de  voir  plus  rapidement  se  produire  le  phénomène 
j'ai  injecté  une  forte  dose  de  scopolamine,  6  centigr.  On  voit  ainsi  que  la 
9^  courbe  prise  10  minutes  après  le  début  présente  déjà  des  caractères  de 
courbe  de  fatigue  (fig.  7)  ;  cette  fatigue  s'accentue  très  rapidement  et  à  la 
27'  excitation,  vingt-cinq  minutes  après  le  début,  le  muscle  ne  réagit  pins 
Si  l'on  augmente  alors  l'excitation  (10/100  m.  f.),  on  constate  une  reprise 
de  la  contraction  qui  au  bout  de  1  à  2  courbes  disparaît,  etc.  Le  muscle 
n'est  donc  pas  inexcitable^  mais  il  est  nécessaire  d'augmenter  de  plus  en 
plus  la  force  du  courant  pour  obtenir  une  contraction.  Il  est  inutile  de  faire 
remarquer  que  l'excitation  (1/100  m.  f.)  et  les  courbes  de  fatigue  du  muscle 
de  la  patte  protégée  donnent  des  résultats  absolument  normaux. 

D'autre  part,  on  a  pu  constater  aussi  que  Ibl  période  d'énergie  latente  (muscle 
intoxiqué)  égale  au  début  à  1/100  de  seconde,  au^gmente  notablement  et  atteint 
presque  3/100  de  seconde  à  la  24*  courbe. 

En  résumé^  dans  les  conditions  décrites,  la  scopolamine,  après  un  état  de 
torpeur  de  la  grenouille,  produit  sur  l'appareil  neuro-musculaire  de  cet 
animal  une  hyperexcitabilité  d'origine  centrale  pouvant  aller  jusquan 
tétanos,  suivie  plus  ou  moins  rapidement  de  la  perte  de  la  réflectivité 
médullaire  et  de  la  paralysie  des  appareils  terminaux.  La  conductibilité  ne^ 
veuse  reste  intacte  ;  le  muscle  réagit  à  l'excitation  directe,  alors  que  Texch 
tabililé  directe  par  le  nerf  est  abolie,  mais  le  seuil  de  l'excitation  est  plu* 
élevé,  la  période  d'énergie  latente  est  augmentée;  enfin  les  courbes  prennent 
rapidement  les  caractères  de  courbes  de  fatigue. 
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L'ÉLECTROMÈTRE  CAPILLAIRE  DE  M.  LIPPMANN 

Par  M.  8.  TGHIRIEV 

(Planche  VIII) 


(Laboratoire  de  Physiologie  de  l'Université  Impériale  Saint-Wladimir,  de  Kiev.) 


Bené  du  Bois-Reymondj  fils  de  feu  mon  maître,  le  célèbre  physiologiste, 
dans  le  n<>  19  du  Zentralblatt  fur  Physiologie  (16  décembre  1905,  S.  706),  c'est- 
à-dire  cinq  mois  après  que  mon  dernier  travail  *  eut  été  publié,  a  trouvé 
possible  de  faire  en  quelques  mots  mention  de  ce  travail.  C'est  toujours 
mieux  que  l'habitude  de  passer  systématiquement  sous  silence  les  travaux 
désagréables,  adoptée  dans  la  littérature  allemande  des  analyses  par  quel- 
ques-uns de  ses  membres.  Si  je  m'arrête  ici  sur  cette  littérature,  c'est  parce 
que  c'est  une  question  de  grande  importance  de  nos  jours,  alors  que  les  nou- 
veaux savants  puisent  leur  savoir  exclusivement  dans  les  périodiques  d'ana- 
lyses. Par  conséquent,  s'ils  ne  trouvent  ici  que  le  titre  d'un  travail,  ils  se 
croient  en  droit  de  supposer  que  ce  travail  est  probablement  de  nulle  valeur 
et  ne  mérite  pas  d'être  analysé,  et  par  suite  qu'il  peut  être  passé  sous 
silence.  De  cette  manière  le  but  du  critique  est  parfaitement  atteint;  le  tra- 
vail sera  c  todt  geschwiegen.  >  Je  reviens  à  la  note  de  René  du  Bois- 
Reymond. 

Cet  auteur  dit  textuellement  ce  qui  suit  :  <  Yerf.  verôfTentlicht  eine  Reihe 
von  photographischen  Kurvenbildem,  die  die  Bewegungen  des  Kapillarelek- 
trometers  unter  der  Einwirkung  von  Muskelstromen  darstellen  und  leitet  aus 
diesen  Kurven  UNiirrTBLB.iR  ohne  Berechnung  des  wirklichen  Stromverlaufes  eine 
Anzahl  von  Sàtzen  ûber  die  Eigenschaften  des  Muskelstromes  ab.  » 

Il  ne  me  reproche  ni  plus  ni  moins  que  de  n'avoir  pas  calculé  de  mes 
courbes  obtenues  immédiatement  les  courbes  réelles,  et  par  conséquent 
déclare  absurdes  toutes  mes  déductions  des  courbes  immédiates. 

Ce  calcul  des  courbes  réelles  à  partir  des  électrocardiogrammes  immédiats 

>  Pbotogrammes  des  courbes  électrométriques  des  muscles  et  du  cœur  en  contraction. 
Journ,  de  Phy$iologie  et  de  Pathologie  gén.,  juillet  1905. 
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a  été  fait  par  le  physiologiste  hollandais,  le  professeur  W.  Einthoven^,  Ce 
dernier  a  obtenu  les  électrocardiogrammes  d'un  homme  sain  d'une  ampli- 
tude aussi  insignifiante  que  celles  obtenues  plus  de  six  ans  avant  lui  par  le 
savant  anglais  A .  D.  Waller,  Ne  se  contentant  pas  de  ces  amplitudes  insigni- 
fiantes des  électrocardiogrammes  obtenus  d'un  cœur  intact  et  non  lésé^ 
M.  W.  Einthàien  (page  530,  §  3,  Bd.  56,  1894)  fait  quelques  inferences 
a  priori  et  arrive  à  la  conclusion  que  pour  les  courbes  de  rélectromètre 
capillaire,  obtenues  immédiatement,  x  z=,i/^  peut  être  admise  comme  cons- 
tante. Après  avoir  fait  cette  découverte,  il  calcule  de  tous  les  cardiogrammes 
qu'il  avait  obtenus  immédiatement  les  cardiogrammes  réels. 

De  cette  manière  la  courbe  des  battements  du  cœur  normal  et  dont  les 
amplitudes  sont  tout  à  fait  insignifiantes,  doit  se  transformer  en  une  courbe 
des  i  Doppelschwankungen  •  considérables,  —  ou  bien  en  une  onde  posi- 
tive, ou  vice  versa,  et  d'ailleurs  d'une  amplitude  prodigieuse,  —  ou  bien  en 
le  célèbre  t  Actionsstrom  >  sous  ses  deux  phases  <  abtermale  et  attermale  > 
de  M.  Hermann. 

Les  partisans  de  cette  double  variation  ne  remarquent  point  que  cette 
duplicité  de  variation  est  une  chose  ancienne  et  date  de  Vkypolkèse  faite  par 
£.  du  Bois'Reymond  et  nullement  confirmée,  à  savoir  que  la  courbe  de  la 
variation  négative  du  courant  musculaire,  tracée  par  l'aimant  inerte  du  gal- 
vanomètre à  miroir,  n'est  peut-être  pas  une  courbe  continue,  mais  une 
courbe  en  forme  de  peigne  (Kammformig).  J'ai  démontré  à  l'aide  de  l'élec- 
tromètre  capillaire  que  cette  courbe  est  une  courbe  en  forme  d'escalier  ou 
de  saccades. 

Tous  ceux  qui  ont  travaillé  longtemps  avec  l'électromètre  capillaire  de 
Lippmann  savent  à  quel  point  ses  mouvements  servent  de  démonstrateur 
fidèle  des  différences  de  potentiel,  présentes  à  tout  moment  donné,  quoique 
sans  doute  il  manifeste  aussi  en  même  temps  une  certaine  inertie.  Mais  dans 
une  chose  aussi  compliquée  le  meilleur  moyen,  c'est  l'expérimentation. 

Nous  avons  toute  une  série  de  courbes  de  l'électromètre,  obtenues  avec  des 
différences  de  potentiel  égalant  Ov.  002,  Ov.  004,  Ov.  006,  Ov.  008,  Ov.  010, 
Ov.  012  et  Ov.  014  et  d'ailleurs  avec  deux  grossissements  du  capillaire  :  l'un, 
moins  grand,  avec  l'objectif  2  de  Leitz,  et  l'autre,  plus  grand,  avec  l'objectif  3 
de  Leitz;  la  distance  entre  l'électromètre  et  le  tambour  était  de  117  centi- 
mètres. La  vitesse  du  mouvement  du  tambour  était  donnée  par  le  chrono- 
graphe  de  Jacquet  fixé  à  0,2  seconde. 

Voici  les  résultats  de  quelques  mesures  de  s  —  k  savoir  :  de  la  distance 
entre  la  tangente  et  le  perpendiculaire  {Pflùger's  Arch.,  Bd.  60,  S.  92) 
dans  la  direction  de  la  ligne  AB,  et  de  t)  —  à  savoir  :  la  distance  entre  le 
point  donné  et  la  ligne  H  Y,  au  grossissement  du  capillaire  moins  grand 
(Objectif  n**  2)  et  plus  grand  (Objectif  n"  3).  Les  mesures  sont  calculées  en  mm. 

1  Pfiûger's  Archiv  f.  die  gesam.  Physiologie,  Bd.  56  (1894),  Bd.  60  (1895),  Bd.  79  (1900)  et 
Bd.  80  (1900). 
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VALEUR 

du 

POTENTIEL 

OBJECTIF  i  DE  LEITZ 

OBJECTIF  3  DE  LEITZ                1 

s 

'i 

H 

1 

1 

X' 

0y.014 

43.5 

98.0 

132.0 

241,0 

50,0 

26.0 

13,0 

5.0 

2175 
2548 
1716 
1208 

Ov.012 

71,0 
111.5 
189.0 

«8.0 

16,5 

8.0 

1988 
1840 
1512 

Ov.OlO 

64.5 

89.5 

142.0 

22.5 

14.5 

7.5 

1451 
1298 
1065 

87,5 
124,5 
212.5 

19,5 

12.0 

6.5 

1706 
1494 
1381 

Oy.008 

86,0 
185.0 
319.0 

17,0 
7.5 
4.0 

1462 
1388 
1276 

72.0 
124.5 
215,0 

20,5 

11.5 

5.5 

1476 
1432 
1183 

Ov.006 

68.0 

88.0 

135.0 

15.0 

11.0 

7,0 

1020 
968 
945 

51.5 

93.0 

193.0 

24.5 

12.5 

5,5 

1261 
1163 
1052 

Ov.004 

97,0 
189.0 
283.5 

7,5 
5,0 
3.5 

728 
945 
992 

41.0 

56.5 

156,5 

22,5 

16,0 

5,5 

923 
904 
861 

Ov.002 

104,5 
188.5 
309,0 

4,0 
2,0 
1,5 

418 
378 
464 

56,0 

88.0 

143.0 

16.0 

11.0 

6.5 

896 
968 
930 

De  là  Q0U8  voyons  que  x  est  inconstant  non  seulement  pour  les  diverses 
différences  de  potentiel,  mais  aussi  pour  une  seule  et  même  différence.  Si  x 
est  inconstant  pour  diverses  différences  de  potentiel,  on  peut  se  figurer  à 
quel  point  x  peut  se  modifier  si  la  différence  de  potentiel  se  produit  d'une 
manière  continue  et  constante.  Au  contraire^  si  nous  prenons  une  courbe 
spontanée  —  par  exemple  une  section  du  cercle,  —  on  pourrait  pour  elle 
aussi,  dans  certaines  limites,  calculer  x  assez  constant.  Voici,  par  exemple, 
pour  une  section  du  cercle  : 

s  ==  130.5  r,  ^  12.0  X  =  1560 
s  =  188.0  Tj  -=  8.5  X  =  1598 
s  =  284.0        r  =5.5        X  =  4562 


Pages  93,  94  et  96,  Bd.  60  (1893)  de  son  travail,  in  Pfliiger's  Archiv, 
M.  W.  EiiUhoven  ne  cite  que  les  mesures  obtenues  de  huit  courbes  du 
nombre  de  200  et  plus,  pour  démontrer  qu'en  vérité  pour  ces  courbes  x  est 
constant.  11  va  sans  dire  que  ces  courbes  répondent  le  plus  à  la  condition  r^s 
est  constant. 

Cependant  que  voyons-nous  ?  Toutes  les  courbes  sont  prises  pour  une 
seule  et  même  différence  des  potentiels.  Page  93,  x  dans  les  limites  d'une 
courbe  varie  entre  71,5  et  90,5  millimètres  carrés,  page  94  —  entre  79,5  et 
96  millimètres  carrés  et  entre  93  et  119,  page  95  —  entre  290,5  et  401  milli- 
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VIII 

RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 
SUR  LES  CHROMOGÈNES  URINAIRES  DU  GROUPE  DE  L'INDOL 

(5*  mémoire) 

DE  L'INDIGURIE 

Par  MM.  Gh.  PORCHER  et  Ch.  HERVIEUX 


(Laboratoire  de  Chimie  de  l'École  Yôtériaaire  de  Lyon) 


Lorsqu'on  administre  à  un  animal,  sous  la  peau  ou  par  la  bouche,  une 
petite  quoaUité  dHndol,  celui-ci  est  éliminé  par  l'organisme  sous  la  forme  d'in- 
dican  urinaire;  c'est-à-dire  que  l'indoxyle,  qui  est,  pour  ainsi  dire,  un  phénol 
pyrrolique  provenant  de  l'oxydation  de  l'indol,  est  éthérifié  par  Tacide 
sulfurique  et  le  9d  alcalin  de  l'éther  ainsi  formé  est  l'indican^  bien  connu 
surtout  depuis  le  travail  de  Baumann  et  Brieger  qui,  les  premiers,  l'ont 
isolé  de  l'urine. 


0-S{f-0(K,Na) 


AzH 
Indican 


Il  devenait  particulièremeut  intéressant  de  rechercher  ce  que  donnerait 
l'administration  par  les  mêmes  voies  de  fortes  doses  d*indoL 

A  prioriy  il  est  logique  de  supposer  que  réthériflcation  par  SO*H*  ait  des 
limites  et,  dès  l'instant  où  le  soufre  destiné  à  être  éliminé  sous  la  forme 
sulfurique  (sulfates  libres^  ethers  sulfuriques)  viendra  à  être  insuffisant,  on 
peut  se  demander  si  l'indol  ingéré  en  grandes  quantités  ne  passera  pas  dans 
Purine  avec  un  aspect  différent  de  l'indican.  En  effet,  lorsque  la  quantité 
d'indol  administrée  par  la  bouche  est  assez  forte  :  i  gr.,  i«%50,  2  gr.,  les 
tirines  rejetées  quotidiennement  sont  le  siège  de  phénomènes  particuliers  ne 
ressemblant  pas  à  ceux  que  présentent  les  urines  ordinaires  peu  riches  en 
dérivés  indoxyliques. 
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Les  urines  émises  après  l'administration  de  faibles  quantités  d'indol,  con- 
servées à  l'air  libre,  ne  tardent  évidemment  pas  à  s^altérer^  mais  elles  snbis- 
sent  la  fermentation  ammoniacale  et  se  troublent,  sans  changer  sensiblement 
de  couleur.  Au  contraire,  lorsqu'elles  font  suite  à  Pingestion  de  i  à  2  gr.  et 
même  plus  d'indol,  on  observe  le  phénomène  de  Vindigurie. 

On  dit  qu'il  y  a  indigurie,  lorsque  au  cours  de  l'altération  de  l'urine, 
celle-ci  change  de  teinte  et  finit  par  se  charger  d'indigo  bleu  ou  ronge.  Il  y  a 
indigurie  bleue  ou  lifuf^o^muri^  lorsque  c'est  l'indigo  bleu,  l'indigo  tine,  qui 
domine;  il  y  a  indigurie  rouge  ou  indtrubinurie  lorsque  c'est  l'indigo  rouge, 
l'indirubine  qui  est  le  plus  abondant.  Mais  il  n'y  a  jamais  formation  d'un 
indigo  à  l'exclusion  de  l'autre  et  généralement  les  urines  qui  au  début  don- 
nent lieu  à  la  formation  prédominante  d'indirubine  finissent  par  présenter  le 
phénomène  de  l'indigurie  bleue. 

L'indoxyle  n'est  jamais  éliminé  par  le  rein  à  l'état  libre;  bien  au  contraire 
il  passe  toujours  dans  l'urine  sous  forme  de  chromogènes  qui  sont  capables 
de  donner  d'abord  et  très  transiloirement  de  l'indoxyle,  ensuite  de  l'indigo 
lorsqu'on  les  traite  par  un  acide  capable  de  les  dédoubler.  L'indican  est  le 
plus  anciennement  connu  de  ces  chromogènes,  mais  celui  que  nous  allons 
commencer  à  étudier  dans  ce  travail  et  que  nous  appellerons,  sans  plus 
ample  informé,  le  chromogène  indigurique,  est  une  forme  autre  qu'emprunte 
l'indoxyle  pour  être  éliminé  de  Téconomie. 

Or,  dans  l'indigurie,  la  facilité  avec  laquelle  l'indigo  bleu  ou  rouge  est  mis 
en  liberté,  nous  porte  à  penser  que  le  chromogène  correspondant  est  beau- 
coup plus  fragile  que  l'indican;  mais  avant  d'arriver  à  l'étude  de  ce  chromo- 
gène isolé  et  purifié,  il  est  intéressant,  au  point  de  vue  expérimental  et  pour 
l'éclaircissement  de  certains  faits  cliniques,  d'étudier  les  conditions  qui  sont 
les  plus  favorables  à  l'obtention  de  l'indigurie. 

Nous  avons  opéré  sur  deux  types  d'animaux  différents  :  le  chien  et  la 
chèvre. 

Il  serait  fastidieux  et  inutile  de  relater  ici  toutes  nos  expériences  dont  le 
nombre  dépasse  vingt-cinq.  Nous  nous  contenterons  d'en  donner  une  des- 
cription type. 

L'indol  a  toujours  été  administré  par  la  voie  stomacale  au  moyen  d'une 
sonde;  car,  de  cette  façon,  on  se  rapproche  le  plus  possible  des  conditions  natu- 
relles d'absorption  de  l'indol.  En  effets  comme  ce  composé  est  insoluble  dans 
l'eau,  il  est  nécessaire  pour  l'injecter  sous  la  peau  de  le  dissoudre  au  préa- 
lable dans  l'alcool  fort;  or,  il  y  a  à  cela  deux  inconvénients  :  le  premier, 
c'est  que  l'alcool  fort  est  un  coagulant  et  l'injection,  douloureuse;  le  second, 
c'est  que  l'indol  n'est  pas  rapidement  absorbé  :  il  se  précipite  en  partie 
au  contact  de  l'eau  des  tissus  et  il  ne  disparaît  que  lentement  du  point  où  il 
a  été  injecté. 

L'administration  stomacale  au  moyen  de  la  sonde  œsophagienne  présente 
au  contraire  tous  les  avantages  :  elle  est  des  plus  simples  et  l'absorption  qui 
lui  fait  suite  est  très  rapide.  A  une  administration  forte  fait  donc  suite  une 
absorption  pour  ainsi  dire  massive,  condition  essentielle  pour  la  produc- 
tion de  l'indigurie. 

L'indol  est  broyé,  puis  humecté  avec  quelques  centimètres  cubes  d'alcool, 
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on  ajoute  ensuite  de  Thuile  pour  constituer  une  bouillie  qui  puisse  glisser 
facilement  dans  la  sonde.  Chez  la  cbèvre  on  n'a  pas  i  craindre  le  vomisse- 
ment, mais  il  n'en  est  pas  de  même  avec  le  chien.  Souvent  chez  ce  dernier 
les  nausées  suivent  rapidement  la  prise  d'indol;  l'administration  du  lait 
chaud  et  la  distraction  calment  vite  le  patient. 

Nos  expériences  chez  le  chien  ont  toujours  été  faites  après  que  les  animaux 
avaient  été  soumis  plusieurs  jours  auparavant  au  régime  de  la  soupe  au 
pain.  On  sait  —  nous  l'avons  montré,  —  que  dans  |ce8  conditions  l'urine  ne 
renferme  que  des  traces  de  composés  indoxyliques. 

Avec  la  chèvre,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  d'opérer  de  la  même  façon, 
car  l'on  ne  peut  parvenir  à  débarrasser  l'urine  de  cet  animal  des  chromo- 
gènes d'origine  indolique  et  d'origine  scatolique  qu'elle  contient  normale- 
ment, mais  les  résultats  obtenus  n'en  ont  pas  moins  été  des  plus  caractérisés. 


RÉSULTATS   DES    EXPERIENCES. 

1*  Si  forte  qu'ait  été  dans  nos  expériences  la  dose  d'indol  administrée, 
jamais  ce  composé  ne  passe  en  nature  dans  l'urine.  L'urine  fraîchement 
émise,  agitée  dans  un  entonnoir  à  robinet  avec  de  l'éther  ou  du  benzène  bien 
dépourvu  de  thiophène,  ne  cède  à  l'un  ou  à  l'autre  de  ces  dissolvants  rien 
qui  réagisse  avec  la  paradiméthylaminobenzaldéhyde. 

2«  Un  résultat  immédiat  qui,  directement,  n'a  rien  à  voir  avec  l'étude  de 
l'indigurie,  mais  dont  nous  ne  pouvons  nous  dispenser  de  parler,  c'est  que  les 
animaux  d'expériences  supportent  très  bien  des  doses  de  1  gr.  et  2  gr.  et 
même  2  gr.  i/2  d'indol.  D'ailleurs  nous  administrons  également  et  sans  le 
moindre  inconvénient  des  doses  semblables  de  scatol  et  de  méthylkétol.  Il 
est  logique  de  conclure  que  l'indol  et  le  scatol  ne  doivent  pas  être  compris 
parmi  les  facteurs  de  la  toxicité  des  produits  de  la  digestion  intestinale. 

3»  Généralement  l'indigurie  du  chien  est  bleue,  celle  de  la  chèvre  est 
rouge.  Mais  nous  ne  saurions  trop  le  répéter,  il  ne  saurait  s'agir  ici  d'une 
règle  générale,  sans  inflexibilité,  et  comme  nous  l'avons  laissé  entrevoir  tout 
à  l'heure,  à  l'indigurie  rouge  du  début  chez  la  chèvre  fait  le  plus  souvent 
suite  une  indigurie  bleue. 

Chez  l'homme,  dans  les  conditions  de  la  clinique,  comme  chez  le  chien  au 
point  de  vue  expérimental,  c'est  principalement  l'indigo  bleu  qui  se  forme. 

4«  La  première  urine  émise  dans  les  3  à  4  heures  qui  suivent  l'administra- 
tion d'indol  donne  déjà  le  phénomène  de  l'indigurie,  mais  celui-ci  est  plus 
marqué  avec!  l'urine  émise  6  à  7  heures  après.  Bien  entendu,  il  n'est  pas 
facile  de  donner  à  cet  égard  des  chiffres  précis;  ils  sont  en  effet  essentielle- 
ment variables  et  dépendent  de  la  quantité  d'indol  ingérée,  de  l'état  de  l'in- 
testin de  l'animal  en  expérience,  sans  compter  quelques  autres  facteurs  qui 
nous  échappent  encore. 

L'indol  (2  gr.  le  plus  souvent)  était  administré  le  matin  vers  8-9  heures. 
Bien  que  l'urine  de  la  nuit  suivante  fût  moins  indigurique  que  celle  de  l'après- 
midi,  elle  se  prêtait  encore  admirablement  à  la  production  du  phénomène 
auquel  les  anciens  auteurs  rattachaient  les  urines  t  bleues  »,  et  voici  en 
détail  ce  que  Ton  observe  : 
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L'urine  émise,  recueillie  dans  une  éprouyette,  est  laissée  exposée  i  l'air. 
Ensemencée  par  les  bactéries  de  l'atmosphère  elle  ne  tarde  pas  i  s'altérer, 
mais  l'indigurie  ne  se  manifeste  d'abord  que  dans  la  couche  superficielle  en 
contact  avec  l'air.  Cette  partie  se  fonce,  verdit,  puis  bleuit  en  se  recouvrant 
d'une  pellicule  d'indigotine^  aux  reflets  caractéristiques  ;  la  couche  en  ques- 
tion finit  par  atteindre  2  i  3  centimètres  d'épaisseur  et  s'estompe  vers  le 
bas  en  pénétrant  dans  les  couches  profondes. 

En  résumé,  voici  ce  qui  s'est  passé:  le  chromogène  indigurique  s'^t 
dédoublé  lors  de  l'altération  de  l'urine  en  mettant  en  liberté  de  rindoxyle, 
lequel  au  fur  et  à  mesure  de  sa  production  donnait  de  l'indigo  en  s'oxydant  aa 
contact  de  l'air. 


O-tf' 


+  h'o  = 


OH 


R-OH 


AzH 

(i)  R  :  groupement  conjugaé  à  Tindoxyle. 

Fi6.  2. 


AzH 
Indozyle 


Mais  si,  dans  les  couches  profondes  qui  n'ont  pas  le  contact  de  l'oxygène 
atmosphérique,  la  formation  d'indigo  est  entravée,  le  dédoublement  du  chro> 
mogène  indigurique  ne  s'en  poursuit  pas  moins.  Aussi  l'indoxyle  est-il  abon- 
dant  en  ces  points  et  il  communique  à  l'urine  le  dichroïsme  qui  le  caracté- 
rise :  le  liquide  qui  est  jaune  par  transparence  est  d'un  très  beau  vert  par 
réflexion. 

/OiH  H:0>,  ^q 

A^H    î    ^^ ''    I     AzH  AzH  AzH 


Indozyle 


Indozyle 

FiG.  S. 


Uidigotine 


C'est  la  première  fois  qu'on  signale  ainsi  l'existence  d'indoxyle  libre  dans 
des  urines  rendues  indiguriques  expérimentalement. 

Il  est  intéressant  de  répéter  sur  les  couches  profondes  de  Turine  précé- 
dente contenant  de  l'indoxyle,  et  nullement  encore  de  l'indigo,  les  expé- 
riences qu'on  réalise  avec  l'indoxyle  obtenu  au  laboratoire  par  décomposition 
de  l'acide  indoxylcarbonique. 

En  soutirant  une  partie  de  cette  urine  avec  précaution  dans  une  atmos- 
phère de  gaz  d'éclairage,  on  peut  la  conserver  sans  qu'il  se  forme  d'indigo. 

En  en  agitant  une  autre  portion  avec  de  l'alcool  amylique,  celui-ci  s'em- 
pare de  l'indoxyle  en  montrant  une  fluorescence  des  plus  marquées,  et  la 
solution  amylique  à  son  tour,  agitée  avec  de  la  potasse,  bleuit  pour  ainsi  dire 
instantanément  par  formation  rapide  d'indigotine.* 


CHROMOGÉNES  URINAIRES  DU  GROUPE.  DE  L'INDOL  845 

D'ailleurs  la  même  expérience  peut  être  réalisée  sur  l'urine  non  traitée  par 
l'alcool  amylique.  On  en  fait  arriver  doucement  dans  un  tube  à  essais  par 
siphionage,  puis  on  verse  goutte  à  goutte  dans  le  liquide  une  solution  de 
potasse.  Dans  ces  conditions,  là  où  la  goutte  tombe  et  se  dilue  dans  la  masse, 
il  se  fait  de  Vindirubine^  comme  cela  s'observe  d'ailleurs  avec  la  solution 
aqueuse  d'indoxyle  obtenu  en  partant  de  l'acide  indoxylcarbonique^  et  ce 
n'est  qu'en  agitant  vigoureusement  après  avoir  versé  quelques  gouttes  de 
potasse  que  l'on  voit  l'ingotine  se  former  rapidement. 

Cette  dernière  réaction  nous  fait  comprendre  pourquoi  il  est  difficile  de 
définir  les  conditions  d'apparition  soit  de  l'indigo  bleu,  soit  de  l'indigo 
rouge,  puisque  l'indoxyle  obtenu  en  partant  de  l'acide  indoxylcarbonique 
jmême  donne  du  rouge  d'abord,  du  bleu  ensuite  quand  on  verse  un  alcali 
dans  sa  solution  aqueuse.  On  conçoit  donc  que  toute  hypothèse  sur  la  for- 
mation de  l'indigo^  qu'il  soit  bleu  ou  rouge,  à  partir  des  urines  à  indigu- 
rie,  ne  peut  être  que  des  plus  hasardées. 

D'ailleurs  un  même  chien  soumis  à  un  régime  invariable  nous  donnera 
des  urines  qui,  d'emblée,  aujourd'hui  deviennent  franchement  bleues  et  qui 
demain  seront  d'abord  rouges  avant  de  virer  au  bleu. 

Ce  que  l'expérience  nous  permet  seulement  de  dire,  c'est  que  dans  les  cas 
où  l'indigurie,  qu'il  s'agisse  du  chien  ou  de  la  chèvre,  commence  par  être 
rouge,  elle  finit  toujours  par  devenir  bleue. 

A  un  moment  où  nous  pensions  que  la  réaction  de  l'urine  pouvait  avoir 
une  influence  sur  l'obtention  de  l'un  ou  l'autre  des  indigos^  nous  avions  fait 
prendre  à  l'animal  d'expérience  (chien)  en  même  temps  que  l'indol  plusieurs 
grammes  d'acétate  de  sodium.  Les  urines  émises  furent  très  alcalines,  mais 
l'indigurie  ne  fut  pas  différente  de  ce  qu'elle  était  les  fois  précédentes  ;  elle 
fut  bleue,  comme  dans  les  expériences  antérieures  réalisées  chez  le  même 
animal,  dont  les  urines  avaient  alors  la  réaction  ordinaire. 

Après  ce  qui  vient  d'être  dit,  on  peut  donc  se  demander  si  la  recherche  des 
causes  d'apparition,  soit  du  bleu,  soit  du  rouge,  est  vraiment  d'un  grand  intérêt. 

Y  a-t-il,  comme  Nencki  le  pense,  deux  chromogènes,  l'un  pour  l'indigo 
bleu,  l'autre  pour  l'indigo  rouge;  cela  nous  paraît  peu  probable,  et,  quoi 
qu'il  en  soit,  l'isolement  du  chromogène  indigurique  permettra  seuL  nous 
Tcspérons,  de  trouver  la  solution  vraie. 

5»  Jamais,  chez  des  animaux  sains  dont  l'appareil  urinaire  est  par  consé- 
quent intact,  rémission  d'urine  après  ingestion  forte  d'indol  n'est  accompa- 
gnée d'indigo  bleu  ou  rouge.  En  d'autres  termes^  le  chromogéne  ne  se  décom- 
pose qu'après  l'émission. 

La  constatation  de  ce  fait  exige  que  Ton  s'entoure  de  précautions  minu- 
tieuses parce  que  l'apparition  de  l'indigo  est  quelquefois  assez  rapide  après 
la  miction.  Nous  avons  vu  des  urines  qui,  au  bout  de  3  heures,  verdissaient 
déjà.  Ce  verdissement  est  dû  au  mélange  de  la  couleur  jaune  de  l'urine  et  de 
la  couleur  bleue  de  Tindigo  qui,  avant  de  cristalliser,  semble  affecter  une 
forme  colloïdale.  En  cet  état,  en  effet,  les  urines  jetées  sur  plusieurs  doubles 
de  papier  filtre  passent  en  conservant  leur  teinte  verte  et  le  filtre,  en  séchant, 
se  colore  rapidement  en  bleu. 

Avec  les  urines  indiguriques,  le  dépôt  d'indigo  se  forme  surtout  à  la  sur- 
face du  liquide.  En  outre,  il  est  évident  que  plus  une  urine  sera  riche  en 
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chromogène,  et  plus  l'élévation  de  la  température  extérieure  favorisera  les 
fermentations,  plus  vite  Tindigo  se  formera. 

La  rapidité  de  décomposition  du  chromogène  indigurique  avec  formation 
consécutive  d'indigo  nous  explique  poarquoi,  tout  au  début  de  nos  expé- 
riences, nous  avions  cru  à  la  possibilité  de  l'émission  d'urines  vertes.  A  ce 
propos,  d'ailleurs,  nous  nous  permettons  d'insister  sur  quelques  points  de 
détail,  car  nous 'estimons  qu'ils  ne  sont  pas  superflus. 

En  effet,  si  bien  agencée  que  soit  une  cage  destinée  à  recueillir  les  unn^^ 
la  déclivité  du  fond  en  zinc  n'est  pas  telle  que  tout  puisse  s'écouler  jusqu'à 
la  dernière  goutte.  Il  en  résulte  qu'une  mince  couche  d'urine  reste  en  quelque 
sorte  collée  au  fond  de  la  cage;  l'infection  du  milieu  et  la  grande  surface 
offerte  à  l'oxydation  font  que  très  rapidement  cette  mince  couche  s'altère  en 
donnant  de  l'indigo,  qu'une  miction  ultérieure  viendra  balayer.  L'urine 
rejetée  prendra  une  couleur  verte  par  mélange  de  sa  teinte  naturelle  avec  celle 
de  l'indigo  qu'elle  aura  entraîné.  On  sera  donc  tenté  de  croire  que  ranimai 
aura  émis  des  urines  vertes,  que  le  dédoublement  du  chromogène  urinaire 
aura  été  effectué  dans  son  organisme  même,  alors  qu'il  n'en  est  rien.  Pour 
éviter  toute  interprétation  erronée,  il  faut  laver  le  fond  de  la  cage  avec  une 
solution  antiseptique  (cyanure  de  mercure  à  1  ^o)  et  recueillir  les  urines  dans 
un  vase  contenant  un  peu  de  chloroforme.  Dans  ces  conditions,  jamais  nous 
n'avons  observé  d'urines  vertes  ou  bleues  à  l'émission, 

6«  Si  l'absorption  d'une  dose  exagérée  d'indol  est  un  des  facteurs  de  la 
production  expérimentale  de  i'indigurie,  il  résulte  également  de  ce  qui  a  été 
dit  antérieurement  que  l'altération  de  l'urine  est  une  condition  non  moins 
indispensable  de  l'obtention  de  ce  phénomène.  Il  est  facile  de  le  prouver. 

On  administre  à  un  chien  ou  à  une  chèvre  une  forte  dose  d'indol.  De 
l'urine  émise  on  fait  plusieurs  parts  :  l'une  sert  de  témoin  et  est  laissée 
exposée  à  l'air  pour  qu'on  y  observe  la  production  d'indigo;  les  autres  sont 
traitées  de  la  façon  suivante  : 

à)  La  première  urine  est  stérilisée  à  l'autoclave  à  125*"  pendant  25  minutes. 

b)  La  deuxième  est  filtrée  sur  bougie  Chamberland  dans  un  ballon  de 
Krebs  stérilisé. 

c)  La  troisième  est  additionnée  de  cyanure  de  mercure  (cyanure  à  1  •/. 
à  i  ce.  Urine  :  10  ce.) 

d)  La  quatrième  est  additionnée  d'un  peu  de  fluorure  de  sodium. 

Les  tubes  a,  b,  restent  indéfiniment  inaltérés;  il  en  est  de  même  du  tubee, 
qui  deux  mois  après  est  encore  intact,  bien  qu'au  fond  s'y  trouve  rassemblé 
un  dépôt  mercuriel  grisâtre.  Quand  au  tube  d,  la  quantité  de  fluorure  n'a 
servi  qu'à  retarder  la  formation  d'indigo.  Il  est  certain  qu'une  forte  p^opo^ 
tion  de  fluorure  se  serait  opposée  à  Taltération  de  l'urine  et  conséqueniment 
à  l'apparition  d'indigo. 

L'urine  stérilisée  à  l'autoclave  ainsi  que  celle  qui  a  été  filtrée  sur  bougie 
Chamberland  se  rechargent  d'indigo  lorsqu'on  les  réexpose  à  l'air. 

Il  n'est  donc  pas  douteux  que  le  dédoublement  du  chromogène  indigurique 
se  rattache  à  l'altération  de  l'urine  qui,  elle-même,  est  sous  la  dépendance 
d'un  ensemencement  par  des  germes  qu'il  reste  à  classer. 

Ce  fait  était  d'ailleurs  connu  depuis  longtemps  :  nos  expériences  lui  ont 
donné  la  preuve  scientifique  qui  lui  restait  à  acquérir. 
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L'iodigurie  marche  plus  vite  en  été  qu'en  hiver,  en  raison  de  la  tempéra- 
ture plus  élevée. 

7<*  L'éhmination  du  chromogène  indigurique  est  assez  rapidement  ter- 
minée. Dans  toutes  nos  expériences,  les  urines  émises  30  à  36  heures  après 
la  prise  de  2  gr.  d'indol,  ne  devenaient  plus  indiguriques  ;  elles  renfermaient 
cependant  encore  de  Tindoxyle  conjugué,  mais  celui-ci  affectait  la  forme 
d'indican. 

Nous  allons  examiner  maintenant  quelques-unes  des  réactions  présentées 
par  les  urines  indiguriques,  avant  leur  altération^  sous  l'influence  des  réac- 
tifs usuels. 

i**  La  stérilisation  à  l'autoclave  de  ces  urines  en  présence  d'une  faible 
quantité  de  soude,  suffisante  pour  rendre  les  liqueurs  franchement  alcalines, 
n'engendre  aucune  modification  apparente  du  chromogène. 

2«  Les  urines  indiguriques,  quoique  très  riches  en  composés  indoxyliques, 
ne  sont  cependant  pas  de  celles  qui  bleuissent  rapidement  lorsqu'on  les 
additionne  à  froid  de  leur  volume  d'acide  chlorhydrique  pur;  c'est  d'ailleurs 
là  un  fait  qui  doit  être  bien  connu  de  tous  ceux  qui  s'occupent  des  pig- 
ments urinaires  d'origine  indolique. 

Il  est  des  urines,  urine  d'homme  faisant  suite  à  un  régime  carné,  ou  encore 
urine  de  cheval,  qui,  additionnées  de  leur  volume  d'acide  chlorhydrique 
fumant,  foncent  très  rapidement  et  deviennent  b]eu-noirâtre,  avant  même 
qu'on  leur  ajoute  un  oxydant  :  H*  0^,  perchlorure  de  fer,  etc. 

Au  contraire,  si  l'on  s'adresse  aux  urines  à  indigurie,  l'addition  de  leur 
volume  d'ilCl  ne  provoque  pas  ce  bleuissement  de  la  masse  dont  nous  venons 
de  parler;  l'indoxyle  est  cependant  libéré  de  sa  conjugaison,  mais  ce  n'est 
qu'en  ajoutant  l'oxydant,  une  goutte  d'hypochlorite  alcalin  par  exemple, 
qu'on  provoque  l'apparition  rapide  et  abondante  d'indigo  bleu.  Sinon  la  liqueur 
prend  une  coloration  jaune-brun,  et  en  l'agitant  avec  de  l'alcool  amylique  ce 
dissolvant  s'empare  de  l'indoxyle  en  prenant  un  dichroïsme  plus  ou  moins 
marqué. 

3*  L'acétate  neutre  de  plomb  ne  précipite  pas  le  chromogène  indigurique, 
alors  que  l'azotate  mercurique  le  précipite  presque  intégralement;  entre  ces 
deux  réactifs  se  place  l'acétate  basique  de  plomb  qui  le  précipite  en  partie. 

Cela  nous  donne  l'explication  d'observations  répétées  que  nous  avions 
faites  antérieurement,  avec  l'urine  de  cheval  notamment.  On  sait  en  effet  que 
l'indican  n'est  pas  précipité  par  l'acétate  basique  de  plomb;  mais  il  nous  est 
cependant  arrivé  d'obtenir,  par  l'extrait  de  Saturne  avec  l'urine  de  cheval,  des 
précipités  qui,  bien  que  soigneusement  lavés,  contenaient  manifestement  de 
l'indoxyle  conjugué. 

Or,  les  urines  des  solipèdes  présentent  souvent,  mais  d'une  façon  atténuée, 
le  phénomène  de  l'indigurie;  il  n'est  pas  rare  de  les  voir  se  recouvrir  d'une 
pellicule  irisée,  laquelle  est  un  mélange  d'indigotine  et  d'indirubine.  Aussi 
nous  semble-t-il  rationnel  de  conclure  que,  si  des  urines  de  cheval  déféquées 
par  l'acétate  basique  de  plomb,  laissent  dans  le  précipité  une  portion  d'in- 
doxyle  conjugué,  celui-ci  doit  être  rattaché  au  chromogène  indigurique 
qu'elles  contenaient. 

4»  Dès  l'instant  où  nous  avons  défini  les  conditions  de  production  de  l'indi- 
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sa  sotatioD  des  fait»  luieii  probants. 

Oo  a  peDM>  et  beaucoup  d'auteurs  peuseot  eneore  que  le  chronaseBe  iaé- 
guriqae  doit  ^tre  no  conjugué  gljcuronique  de  tludoxjle.  La  preove  direde 
de  cette  assertion  n'a  jamais  été  faite  et  les  arfuments  sur  lesquds  on  s'est 
appuyé  pour  lui  donner  quelque  râleur  ont  été  tirés  de  la  constatatioD  d'uae 
action  réductrice  sur  la  liqueur  de  Fehiing  et  surtout  de  cdle  do  pourôr 
léTOgjre  des  urines  contenant  ce  chromo^ne. 

Bien  que  nous  ajons  d^jà  fait  le  procès  de  cette  manière  de  Toir.  nous 
croyons  utile  de  rappeler  la  critique  que  nous  avons  exposée  dans  un  mémoire 
antérieur.  «  Les  assertions  de  ces  auteurs  (Baumann,  Hoppe-Serler,  KQlz. 
Schmiedeberg...;  disionsHUoas,  nous  semblent  sans  Taleur.  car  ce  qu'ils  oat 
pris  pour  des  conséquences  ne  sont  que  des  coînddenoes,  et  nous  dirons 
même  plus,  des  coïncidences  obligatoires. 

<  On  sait,  en  effet,  que  les  urines  sont  normalement  lérc^gyres,  leur  action 
rotatoîre  pouvant  beaucoup  varier  du  jour  au  lendemain.  II  en  résuite  donc 
que  les  auteurs  précités  n'avaient  pas  le  droit  de  s'appuyer  sur  la  constata- 
tion d'un  pouvoir  lévogyre  de  Furine,  qui,  nous  ne  saurions  trop  le  répéta, 
est  normal,  pour  conclure  d'abord  à  une  corrélation  entre  le  pouvoir  lévo- 
gyre et  l'administration  d'indol,  ensuite  à  l'existence  d*un  glyco-conjugné 
de  l'indoxyle,  dérivant  de  ce  dernier.  » 

D'autre  part,  il  peut  arriver  que,  sous  des  influences  qui  nous  échappent, 
et  en  dehors  de  toute  ingestion  expérimentale  d*indol,  l'urine  du  chien  et  de 
la  chèvre  deviennent  réductrices,  légèrement,  il  est  vrai,  mais  nettement. 

Des  glycosuries  faibles,  mais  transitoires,  ne  sont  pas  rares  cbez  Thomme 
et  les  animaux^  et  ii  ne  faudrait  pas,  parce  que,  pour  une  fois,  elles  coïnci- 
dent avec  une  administration  de  i,  2  ou  3  gr.  d'indol,  croire  que  Findoxyle 
se  soit  éliminé  sous  forme  d'un  conjugué  glycuronique. 

D'ailleurs,  si  l'on  veut  bien  y  réfléchir,  on  se  rappellera  qu'un  dérivé  gly- 
curonique n'est  pas  forcément  réducteur  avant  son  dédoublement;  s'il  Test 
toujours  après,  puisqu'il  y  a  mise  en  liberté  d'acide  glycuronique,  il  ne  peut 
l'être  avant  que  du  fait  du  composé  qui  en  s'unissant  à  cet  acide  aura  con- 
servé libre  une  fonction  réductrice.  Or,  l'acide  ;indoxylglycuronique  des 
auteurs  ne  possède  pas  cette  dernière.  L'argument  qui  s'appuie  sur  le  fait 
que  l'urine  réduit  la  liqueur  cupro-potassique  après  l'administration  d'indo! 
pour  justifier  Texistence  d'un  dérivé  indoxylique  de  l'acide  glycuronique 
nous  semble  donc  erroné. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si,  pour  clore  cette  discussion,  le  plus  simple  sérail 
d'isoler  le  chromogène  indigurique,  il  est  néanmoins  facile  d'obtenir  des 
liqueurs  très  concentrées  extrêmement  riches  en  chromogène  et  avec  les- 
quelles il  devient  possible  de  résoudre  nettement  la  question  de  Tacide 
indoxylglycuronique. 

Nous  avons  fait  prendre  à  un  chien  9  gr.  d'indol  en  5  jours;  les  urines, 
au  fur  et  à  mesure  de  leur  émission,  sont  stérilisées,  puis  concentrées  au 
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vide  sous  la  pression  de  15  millimètres.  Le  résidu  sirupeux  est  traité  par 
cinq  ou  six  volumes  d'alcool  fort  qui  précipitent  la  plupart  des  sels  miné- 
ranx.  On  filtre,  Talcool  est  chassé  et  Ton  obtient  ainsi  95  ce.  d'un  liquide 
brun  renfermant  une  quantité  de  composés  indoxyliques  susceptibles  de 
fournir  7  gr.  d'indigo.  Cette  liqueur  n'est  nullement  réductrice;  si  on  la  traite 
à  chaud  soit  par  HCl^  soit  par  l'acide  oxalique,  on  obtient,  après  avoir  neu- 
tralisé ou  chassé  l'excès  d'acide,  des  liquides  qui  ne  sont  pas  non  plus  réduc- 
teurs. 

Nous  avons  employé  l'acide  oxalique,  parce  que  ce  composé  organique 
dédouble  lentement  à  froid,  mais  rapidement  à  chaud,  les  chromogènes  de 
nature  indoxylique. 

HISTORIQUE 

A  la  lumière  des  résultats  fournis  par  les  expériences  qui  ont  fait  l'objet 
de  la  première  partie  de  ce  mémoire,  il  convient  de  tirer  des  éclaircisse- 
ments dont  pourront  profiter  les  observations  cliniques  d'indigurie. 

Les  premières  relations  sur  la  présence  de  matières  bleues  dans  les  urines 
sont  très  anciennes;  il  est  fait  mention  d'urines  bleues  et  vertes  dans  les 
œuvres  de  Galien. 

£n  dépouillant  attentivement  les  observations  plus  récentes,  il  est  aisé  de 
reconnaître  qu'elles  doivent  toutes  ou  à  peu  près  toutes  se  rattacher  aux  faits 
expérimentaux  que  nous  avons  signalés  antérieurement. 

La  couleur  bleue  est  due,  cela  n'est  pas  douteux,  à  de  l'indigotine,  de 
même  que  la  couleur  rouge,  lorsqu'il  s'agit  d'indigurie  rouge,  est  due  à  la  pré- 
sence d'indirubine. 

Nous  rappellerons  que  l'indirubine  accompagne  toujours  l'indigotine 
quand  celle-ci  prédomine. 

Nous  ne  ferons  pas  mention  des  opinions  disparates  et  souvent  bizarres 
qui  ont  été  émises  sur  l'indigurie.  Les  couleurs  citéespar  les  auteurs  dont  les 
observations  sont  les  plus  sérieuses  :  Braconnot*,  Bouchardat*,  Heller», 
Prout*,  MéhuS  Robin  ^,  etc.,  à  un  moment  où  leur  nature  indigotique  était  à 
peine  soupçonnée,  se  ramènent  toutes  à  une  seule,  l'indigotine.  La  cyanourine 
de  Braconnot,  l'uroglaucine  de  Heller,  etc.,  ne  sont  autres  que  de  l'Indigo 
bleu. 

Si  la  discussion  sur  la  nature  de  ces  couleurs  n'a  plus  d'importance  de  nos 
jours  où  nos  connaissances  sur  les  composés  indigogènes  de  l'urine  se  sont 
considérablement  étendues,  elle  n'est  cependant  pas  close  en  ce  qui  con- 
cerne le  mode  d'apparition  des  couleurs  indigotiques  dans  l'urine. 

En  regard  de  nos  expériences,  au  cours  desquelles  il  ne  nous  a  jamais  été 
donné  de  constater  l'émission  d'urines  colorées  en  vert,  en  bleu,  en  rouge  par 
l'un  ou  l'autre  des  dérivés  de  l'indigo,  nous  devons  placer,  outre  lesobserva- 

»  Bhaconxot.  Ann.  de  Physiq.  et  Chim.,  1825,  t.  29,  p.  251.  —  Journal  de  Ckim.  midic, 
1815, 1. 1,  p.  434. 

*  BoucHARDAT.  Joumal  de  Pharm.  et  Chim.,  1842,  t.  2,  p.  539. 
»  Hkller.  Arehiv  der  Pharmac,  1847.  t.  98,  p.  203. 

*  Prout.  Cité  par  Gilchrist  dans  Edinb.  med,  Journ.,  1861,  t.  7,  p.  537. 
»  MÉHU.  Journal  de  Pharmae.  et  Chim.,  1871, 1. 14.  p.  408. 

*  Robin.  C.  R.  Soc.  de  Biologie,  1875,  p.  264.  —  C.  R.  Soe.  de  Biologie,  1879,  p.  80» 
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tions  des  auteurs  précités,  celles  de  Lâche  ',  Plosz»,  Wolffs  Kahler*  et  plus 
récemment  celles  de  Grôber  *  et  de  Wang  •. 

Tantôt  il  s'agit  d'indigurie  bleue,  tantôt,  comme  dans  les  cas  de  Grôber  et 
Wang,  d'indigurie  rouge. 

La  plupart  de  ces  chercheurs  parlent  d'urines  colorées  à  l'émission;  les 
autres  étant  moins  précis,  il  devient  difQcile  d'interpréter  leurs  relations  cli- 
niques dans  un  sens  ou  dans  Tautre. 

La  contradiction  qui  existe  entre  nos  expériences  et  les  faits  climqaes 
ci-dessus  rappelés  réclame  quelques  explications. 

Il  n'est  pas  douteux,  en  effet,  que  la  rapidité  avec  laquelle  le  chromogène 
indigurique  se  dédouble  parfois  dans  les  urines  a  dû  tromper  le  médecin  os 
l'entourage  du  malade  et  leur  faire  croire  que  celui-ci  avait  émis  des  urines 
colorées^  alors  qu'il  n'en  était  rien. 

Si  certains  cas  cités  d'urines  bleues  dès  l'émission  paraissent  cependant  à 
l'abri  de  toute  critique,  il  est  néanmoins  indiqué,  nous  semble-t-il,  d'apporter 
à  l'avenir,  dans  la  description  des  observations  de  ce  genre,  toute  la  précision 
nécessaire.  11  n'est  pas  indifférent,  en  effet,  que  l'urine  soit  bleue  à  sa  sortie 
de  la  vessie  ou  ne  le  devienne  que  quelques  heures  après.  Le  fait  que  rorioe 
est  colorée  à  l'émission  même  implique  que  son  chromogène  indigurique  a 
subi  un  dédoublement  sur  le  trajet  des  voies  urinaires^plus  vraisemblablement 
dans  la  vessie,  qui  s'est  trouvée  être  le  siège  de  fermentations  anormales. 
Si  donc  l'émission  d'urines  colorées  nous  paraît  devoir  être  un  symptôme 
intéressant,  le  cas  de  celles  qui  ne  se  colorent  qu'après  l'émission  a  une 
moindre  valeur  à  nos  yeux,  si  grande  que  puisse  être  la  rapidité  avec 
laquelle  se  forme  le  bleu  ou  le  rouge.  Nous  y  reviendrons  dans  un  instant. 

Entre  tous  les  travaux  qu'ont  suscités  les  urines  bleues,  alors  que  les 
notions  chimiques  n'étaient  que  peu  développées,  un  des  plus  intéressants 
est  celui  de  Robin  ^.  Cet  auteur  admet  dans  les  urines  en  question  l'existenee 
de  trois  couleurs  bleues  : 

1"  La  cyanourine,  très  rare^  préexistant  au  moment  de  rémission; 

2*  L'indigose,  plus  fréquente,  se  formant  lors  de  la  putréfaction; 

S"  Une  matière  bleue  qu'il  ne  qualifie  pas,  se  développant  par  Taction  des 
acides. 

Ces  trois  couleurs  sont  évidemment  toutes  de  l'indigotine,  mais  alors 
que  la  première  et  la  seconde  dérivent  de  ce  que  nous  appelons  le  chnmogài 
indigurique,  la  dernière  provient  de  Yindkan  même. 

En  effet,  et  c'est  là  un  point  sur  lequel  nous  n'avons  pas  insisté  antérieu- 
rement, notre  intention  étant  de  le  mentionner  à  propos  du  travail  de  Robin, 
quelle  que  soit  la  dose  d'indol  administrée  à  un  animal,  il  y  a  toujours  ud 
peu  d'indican  formé  à  côté  du  chromogène  indigurique.  Ce  n'est  en  effet  qoe 

*  Lâche.  On  the  nature  and  treatment  of  Stomach  and  renal  diseaset,  Loudon,  184S. 
»  Plosz.  Zeitschrift  fiir  physiolog.  Chenu,  1882,  VI.  p.  504. 

»  Wolff.  Ueber  liidigurie,  Inaug. -Dissert.,  Berlin,  1887.  et  Jahresber.  f.  Thierckmiti 
t.  XXX,  p.  870. 

*  Kahler.  Prayer  medic.  Wochenschrift,  1888,  n«  50,  \}.  541. 

*  Gkober.  Munch,  med.  Wochenschrifly  1904,  n»  ^,  p.  61. 
«  Waxg.  Festschrift  f.  Salkowski,  1904,  p.  397. 

'  Loc.  cit. 
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lorsque  TiDdoxyle  a  épuisé  le  soufre  disponible  pour  son  étherification  sut* 
forique  qu'il  constitue  un  autre  chromogène  qui,  comme  nous  l'avons  vu, 
n'est  pas  un  dérivé  glycuronique. 

Dans  le  même  travail,  Robin  signale  le  dichroïsme  des  urines  c  bleues  t 
en  train  de  ^e  décomposer;  nous  savons  maintenant  que  ce  dichroî'sme  doit 
être  imputé  à  Tindoxyle  mis  en  liberté,  mais  il  était  intéressant  de  le  vonp 
mentionné  à  une  époque  où  on  ne  savait  trop  à  quoi  l'attribuer.. 

^ous  avons  réalisé  un  cas  d'indigurie  type,  en  dehors  de  toute  adminis- 
tration d'indol,  en  faisant  prendre  plusieurs  jours  consécutifs  à  un  chien  affamé 
une  grande  quantité  de  sang  de  cheval.  Dans  ce  cas  comme  dans  ceux  où 
l'indigurie  fit  suite  aux  ingestions  d'indol,  les  urines  ne  furent  pas  bleues  à 
l'émission;  de  plus,  elles  ne  se  chargèrent  d'indigo  qu'assez  lentement. 

Si  les  observations  d'indigurie  sont  relativement  rares  chez  l'homme  en 
dépit  des  nombreux  travaux  qu'elles  ont  provoqués,  il  en  est  encore  bien 
davantage  chez  le  chien,  dès  l'instant  où,  quittant  le  domaine  de  rexpérimen-> 
tation,  on  ne  s'en  tient  qu'aux  faits  cliniques.  Jamais  il  ne  nous  a  été  donné 
de  voir,  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  pratique  vétérinaire,  des  urines 
vertes,  bleues  ou  rouges  chez  cet  animal. 

Chez  les  herbivores,  il  n'en  est  plus  de  même.  Il  n'est  pas  rare  en  effet  de 
rencontrer  des  urines  normales  de  cheval  qui,  conservées  au  laboratoire, 
se  recouvrent  plus  ou  moins  tardivement  d'une  pellicule  irisée  d'indigotine 
ou  d'un  mélange  de  bleu  et  de  rouge  d'indigo.  En  les  agitant,  l'urine  avec  de 
l'éther,  celui-ci  se  colore  en  bleu  violacé  et  très  rapidement  l'indigotine  se 
sépare  de  ce  dissolvant,  qui  l'a  en  quelque  sort^  entraînée  sans  la  dissoudre 
réellement  pour  venir  flotter  à  la  surface  de  séparation  de  l'urine  et  de 
l'éther,  tandis  que  ce  dernier  reste  coloré  en  rose  par  l'indirubine  qu'il 
garde  en  solution. 

La  chèvre  nous  a  donné  normalement  et  assez  souvent  le  phénomène  de 
l'indigurie  rouge  et  il  n'y  a  qu'à  lire  les  observations  de  Grôber  et  de  Wang 
pour  avoir  une  idée  exacte  de  ce  que  nous  avons  obtenu  avec  les  urines 
de  cet  animal.  Ces  dernières  deviennent  brun-rouge  sans  se  troubler^ 
quelques  heures  après  leur  émission;  il  suffit  alors  de  les  agiter  avec  de 
l'éther  ou  du  chloroforme  pour  que  l'un  ou  l'autre  de  ces  dissolvants  se 
colore  en  rose-violacé. 

Si  donc  l'indigurie  parait  être  chez  l'homme  un  symptôme  qu'on  a  cru 
rattacher  jusqu'ici  plus  ou  moins  aisément  à  un  état  maladif,  il  n'en  est  pas 
de  môme  chez  quelques-uns  de  nos  animaux  domestiques. 

Aussi,  pour  cette  raison  de  physiologie  comparée,  on  peut  se  demander  — 
et  la  lecture  de  certaines  observations  permet  de  le  supposer,  —  si,  chez 
l'homme,  l'indigurie  ne  pourrait  pas  apparaître  alors  que  l'état  de  santé  ne 
laisserait  rien  à  désirer. 

Il  reste  une  dernière  question  à  se  poser  et  l'on  doit  se  demander  pourquoi 
chez  l'homme  en  particulier,  il  y  a  indigurie?  Deux  hypothèses  peuvent  être 
formulées,  comme  nous  l'avons  laissé  entrevoir  au  début  de  ce  travail. 

i^  Ou  il  y  a  un  excès  d'indol  fabriqué  dans  l'intestin,  et  conséquemment 
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pas  assez  de  soufre  convenable  pour  réthérification  sulfurique  de  IMn- 
doxyle  ; 

2*  Ou  bien,  la  quantité  d'indol  libérée  dans  l'intestin  n'étant  pas  excessive, 
il  y  a  insuffisance  notoire  de  cette  éthérification  sulfurique. 

La  deuxième  bypotbèse  nous  paratt  la  plus  plausible,  car  il  nous  semble 
difficile  d'admettre  que  Tbomme  soit  capable  d'élaborer  dans  son  întestiii 
des  doses  d'indol  aussi  fortes  que  celles  qui  nous  ont  été  nécessaires  pour 
engendrer  le  phénomène  de  l'indigurie  chez  nos  animaux  d'expériences. 

C'est  donc  l'insuffisance  de  réthérification  sulfurique  qu'il  faut  partica- 
lièremenl  enviu^»  et  en  supposant,  ainsi  qu'on  l'admet  implicitement, 
saa»  que  Fespérieiiee  Paît  ea«ore  aeltaaant  prouvé,  que  le  foie  soit  le 
siège  de  cette  opération  chimique,  c'est  à  «im  défaillance  de  cet  organe 
dans  ce  rôle  qu'il  faudrait  attribuer  Tindigurie. 


Dans  l'examen  du  cycle  que  parcourt  Findol  au  travers  de  Vé 
nous  arrivons  à  la  conclusion  que  l'élaboration  des  composés  indigogènes, 
quels  qu'ils  soient,  indican  ou  chromogène  indigurique,  est  un  phénomène 
de  défense. 

Si  l'indol  n'est  pas  toxique,  tout  au  moins  aux  doses  indiquées  dans  ce 
travail,  si  les  chromogènes  indoxyliques  qui  en  dérivent  ne  le  sont  pas  non 
plus,  il  n'en  est  pas  de  môme  de  l'indoxyle. 

En  effets  l'indoxyle  pur  obtenu  par  décomposition  de  l'acide  indoxylcarbo- 
nique,  injecté  sous  la  peau  du  cbien  ou  du  lapin,  les  fait  mourir  très  rapide- 
ment, ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater,  en  employant  des  doses  bien  infé- 
rieures à  celles  d'indol  dont  il  a  été  question  dans  ce  travail  pour  provoquer 
l'indigurie.  A  l'ouverture  du  cadavre,  de  nombreux  points  sont  colorés  ea 
bleu,  par  formation  ultérieure  d'indigoline;  les  autres  ne  tardent  pas  égale- 
ment à  se  teinter  au  contact  de  l'air. 

L'indoxyle^  qui  n'est  après  tout  qu'un  phénol  pyrrolique  un  peu  spécial,  e^ 
donc  nocif  pour  l'organisme,  et  pour  qu'il  puisse  être  éliminé  de  ce  dernier, 
sans  provoquer  de  troubles  marqués  d*intoxication,  il  doit  se  conjuguer  à  an 
groupement  qui  en  corrige  les  effets.  C'est  l'acide  sulfurique  qui  remplit  ce 
rôle  ordinairement,  mais  si  le  soufre  nécessaire  vient  manquer  ou  si  encore 
l'indoxyle  est  trop  abondant,  la  conjugaison  de  ce  dernier  emprunte  une 
autre  forme;  ce  n'est  plus  de  Tindican  et  ce  n'est  pas  de  l'acide  indoxylglycs- 
ronique. 

En  conséquence,  nous  estimons  qu'il  est  bon  de  ne  pas  rejeter  le  viem 
terme  indicanurie  de  la  nomenclature  urologique  ;  s'il  se*  trouve  compris 
dans  l'expression  très  rationnelle,  mais  beaucoup  plus  générale^  d'indoxv- 
lurie,  il  correspond  à  une  forme  donnée  de  l'indoxyle,  qui  est  différente  des 
autres  aspects  que  celui-ci  peut  revêtir,  ne  serait-ce  que  de  celui  qu'affecte 
le  chromogène  indigurique. 


IX 

QUELQUES  OBSERVATIONS 
SUR  LA  VALEUR  CLINIQUE  DE  LA  DESMOID-RÉACTION 

Par  le  D'  Octave  MONOD 

Ancien  aMistant-interne  de  ThôpiUl  cantonal  de  Genève. 


(Travail  de  la  clinique  médicale  du  professeur  Bard) 


Le  cathétérisme  de  l'estomac  a  acquis  aujourd  hui  une  importance  clinique 
sans  conteste.  D  nous  permet  de  nous  renseigner,  d'une  part,  sur  la  motricité 
stomacale^  d'autre  part,  sur  la  sécrétion  gastrique.  C'est  à  ce  mode  d'explora- 
tion, déjà  vieux,  puisqu'il  était  connu  et  employé  au  quinzième  siècle,  mais 
vraiment  entré  dans  la  pratique  seulement  de  nos  jours,  grâce  aux  travaux 
de  Kûsmaul,  que  nous  sommes  redevables,  en  grande  partie,  des  travaux  faits 
sur  la  digestion  stomacale.  C'est  donc  un  moyen  toujours  précieux,  parfois 
indispensable  pour  compléter  un  diagnostic  dont  les  éléments  les  plus  impor- 
tants seront  cependant  toujours  fournis  par  l'étude  des  troubles  subjectifs  et 
objectifs  survenus  chez  le  malade. 

Néanmoins  le  procédé  n'est  pas  à  l'abri  de  toute  critique.  Un  des  premiers 
inconvénients  qu'il  présente  est  la  difficulté  qu'il  y  a  à  le  faire  accepter  au 
malade;  chez  certains  la  faiblesse  ou  la  nervosité  rendent  son  application 
impossible;  chez  d^autres,  ne  venant  pas  consulter  directement  pour  leur 
estomac,  on  obtiendra  difficilement  leur  consentement  à  ce  traitement  pénible 
qui  fournirait  au  médecin  des  renseignements  souvent  nécessaires.  Enfin  par  le 
cathétérisme  ces  renseignements  ne  peuvent. être  obtenus  à  l'insu  du  malade. 

En  second  lieu,  l'analyse  du  suc  gastrique  retiré  par  la  sonde  ne  donne  pas 
des  résultats  aussi  précis  qu'on  aurait  pu  l'espérer.  Ce  fait  s'explique  par  la 
difficulté  où  l'on  est  de  se  placer  dans  les  conditions  normales  de  la  digestion. 
En  effet,  le  repas  d'épreuve  mettant  l'estomac  dans  des  conditions  artificielles^ 
l'analyse  du  suc  gastrique  après  ce  repas  ne  peut  donner  des  renseignements 
exacts  sur  l'acidité  stomacale  telle  qu'elle  serait  dans  un  repas  ordinaire.  De 
plus  quand  nous  retirons  le  suc  gastrique,  celui-ci  a  perdu  par  un  commen- 
cement de  digestion  une  certaine  quantité  d'acidité  déjà  combinée  avec  les 
aliments  et  que  nous  ne  pouvons  évaluer  que  très  approximativement,  car 
elle  varie  avec  chaque  repas, 
ç  Frappé  de  ces  inconvénients,  le  professeur  Sahli  a  trouvé  dernièrement  un 
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nouveau  procédé  d'investigation,  c  la  desmoid-réaction  > ,  qui  semble  présenter 
de  grands  avantages  sur  les  procédés  employés  jusqu'à  ce  jour  et  même  sur 
le  cathétérisme. 

Ce  procédé  est  basé  sur  ce  fait  que  la  digestion  stomacale  produite  par  la 
pepsine  et  Tacide  cblorbydrique  est  différente  et  separable  de  la  digestion 
pancréatique.  Si  donc  nous  possédons  une  membrane  digestible  par  le  suc 
gastrique,  mais  résistant  à  Taction  des  sucs  pancréatique  et  intestinal  et  qo€ 
nous  y  enfermions  une  substance  facilement  absorbable  par  la  muqueuse 
stomacale  et  rapidement  éliminable  parles  voies  d'excrétion  naturelles,  salive 
et  urine,  nous  aurons  un  moyen  simple  et  rapide  d'apprécier  la  valeur  diges- 
tive de  l'estomac.  Scbmit  avait  déjà  trouvé  une  substance  albumineuse  qui 
n'est  pas  digérée  par  le  pancréas,  c'est  le  tissu  conjonctif  cru.  Le  professeur 
Sahli  expérimenta  d'abord  la  tunique  celluleuse  du  cœcum  de  bœuf.  L'ayant 
soumise  à  une  première  épreuve,  in  vitro,  il  constata  que  le  tissu  conjonctif, 
lorsqu'il  n'a  pas  subi  de  cuisson  préalable,  n'est  pas  dissous  par  l'action  du 
suc  pancréatique  prolongée  pendant  plusieurs  jours  à  la  température  d'élec- 
tion  et  résiste  même  à  la  putréfaction  intestinale.  C'est  donc  dans  une  mem- 
brane faite  de  cœcum  de  bœuf  frais  qu'il  enferma  des  pilules  de  bleu  de 
métbylène  et  d'iodoforme. 

Cette  méthode  expérimentée  dans  92  cas  présentait  cependant  encore 
quelques  inconvénients.  Ces  membranes  de  cœcum  de  bœuf,  en  effet,  sont 
d'une  résistance  bien  différente.  Les  unes,  trop  épaisses,  sont  plus  lentes  à 
être  digérées,  les  autres  trop  minces  permettent  la  diffusion  de  la  substance 
enfermée  ;  il  fallait  donc  à  chaque  fois  soumettre  ces  cœcums  à  une  épreuve 
préalable.  Pour  obvier  à  cette  difficulté,  M.  Sahli  eut  l'idée  d'enfermer  les 
pilules  dans  une  membrane  de  caoutchouc  attachée  par  un  catgut  cru,  l'expé- 
rience lui  ayant  montré  que  le  catgut  non  cuit  se  conduit  comme  le  cœcum  de 
bœuf  vis-à-vis  de  la  digestion  stomacale  et  intestinale.  On  peut  laisser  le 
catgut  cru  dans  une  solution  de  suc  pancréatique  à  une  température  d'éture 
pendant  plusieurs  jours,  sans  qu'il  se  dissolve  malgré  la  putréfaction  qui  se 
produit  rapidement.  Ce  même  fait  se  répète  si  on  soumet  le  catgut  à  TacticHi 
de  l'acide  chlorhydrique  sans  pepsine,  mais  l'acide  cblorbydrique  additionné 
de  pepsine  le  dissout  en  quelques  heures  ;  enfin,  si  on  trempe  le  catgut  dans 
une  solution  de  suc  pancréatique,  lorsque  la  digestion  pepsino-chlorhydriqoe 
est  déjà  commencée,  la  digestion  s'arrête. 

Les  pilules  employées  par  le  professeur  Sahli  sont  de  trois  sortes.  Les  pre- 
mières renferment  0,01  centigr.  d'iodoforme,  les  secondes  0,05  de  bleu 
de  méthylène,  les  troisièmes  enfin  contiennent  ces  deux  substances  à  la  fois, 
soit  iodoforme  0,01,  et  bleu  de  méthylène  0,05.  Cette  combinaison  a  l'avan- 
tage qu'on  peut  en  même  temps  examiner  lasalive  et  l'urine  et  que  les  résultats 
de  ces  examens  se  contrôlent.  Dans  l'urine  on  peut  rechercher  à  la  fois  Tiode 
et  le  bleu.  Dans  ce  cas  il  sera  nécessaire  pour  déceler  l'iode  de  décolorer  au 
préalable  Turine  par  le  noir  animal.  Voyons  maintenant  comment  se  confec- 
tionnent les  petits  sachets  suivant  les  indications  du  professeur  Sahli.  Le 
procédé  est  facile,  il  nécessite  néanmoins  quelque  attention  et  quelque 
minutie.  Dans  un  verre  d'eau  froide  on  trempe  20  centim.  de  catgut,  jus^ 
qu'à  ce  qu'il  soit  mou  et  flexible.  On  coupe  dans  une  feuille  de  caoutchouc  de 
2  millim.  d'épaisseur  (une  épaisseur  plus  grande,  par  sa  rigidité,  empêcherait, 
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la  fermeture  complète;  et  plus  de  minceur  permettrait  la  diffusion)  un  petit 
carré  del  centim.  de  côté.  Après  avoir  saupoudré  au  préalable  ce  petit  carré 
d'un  peu  de  poudre  de  talc,  on  y  dépose  au  milieu  la  pilule,  sur  laquelle  on 
ramène  les  quatre  coins  de  caoutchouc  que  l'on  saisit  entre  le  pouce  et  l'index 
gauches.  On  fait  alors  subir  à  la  pilule  un  mouvement  de  torsion  de  façon 
qu'elle  adhère  de  toute  part  à  son  enveloppe  jusqu'à  ce  que  l'on  soit  arrivé  à 
donner  au  caoutchouc,  qui  ne  doit  être  ni  trop  peu  ni  trop  tendu^  une  teinte 
mate  caractéristique  que  l'habitude  apprend  vite  à  distinguer.  On  saisit  alors  le 
fil  de  catgut  delà  main  droite  ;  une  extrémité  du  catgut  est  maintenue  sous  le 
pouce  gauche  tandis  que  la  main  droite  tendant  fortement  le  catgut  entoure  le 
col  du  sachet  en  suivant  le  sens  de  la  torsion.  On  fait  ainsi  subir  trois  tours 
au  catgut  en  s'éloignant  chaque  fois  de  la  pilule,  et  l'on  réunit  les  deux  bouts 
par  un  double  nœud.  Les  trois  tours  sont  nécessaires  car  ils  empêchent  le  fil 
de  former  un  profond  sillon  qui  étranglerait  le  caoutchouc  empêchant  l'action 
du  suc  gastrique  sur  le  catgut.  Après  avoir  enfermé  ainsi  la  pilule  on  coupe 
le  caoutchouc  et  le  catgut  à  3  millim.  de  la  ligature^  en  ayant  soin  toute- 
fois de  ne  pas  couper  le  tout  d'un  seul  coup,  ce  qui  pourrait  amener  l'accole- 
ment  des  parois  du  sac  entre  elles  à  l'endroit  de  la  fermeture  et  empêcherait 
la  mise  en  liberté  de  la  pilule  après  la  digestion  du  catgut.  11  est  impor- 
tant aussi  qu'il  ne  reste  pas  de  caoutchouc  en  trop,  car  celui-ci  par  sa 
légèreté  pourrait  faire  surnager  le  petit  sac  dans  l'estomac  de  telle  façon  que 
rapidement  il  filerait  dans  l'intestin,  et,  dans  ce  cas,  la  réaction  négative  ferait 
conclure  i  tort  à  une  perturbation  stomacale.  On  évitera  facilement  cet  incon- 
vénient en  donnant  le  sac  avec  un  repas  suffisant  ;  la  sédimentation  par 
couches  se  fera  alors  et  le  sac  n'arrivera  dans  l'intestin  qu*avec  les  derniers 
restes  du  repas. 

Le  professeur  Sahli  procède  ainsi  :  au  début  du  repas  de  midi  on  fait  avaler 
att  malade  avec  un  peu  d'eau  un  petit  sac  préparé  comme  nous  avons  dit.  On 
recherche  la  substance  indicatrice  dans  les  crachats  et  les  urines  prélevés  à 
S  et  7  heures  du  soir  et  le  lendemain  matin  de  bonne  heure.  Il  est  important 
qu'à  chaque  fois  le  nialade  vide  complètement  sa  vessie. 

La  réaction  est  positive  si  les  substances  indicatrices  existaient  dans  les 
sécrétions  prélevées,  sinon  elle  est  négative.  Il  est  évident  qu'il  y  a  lieu  dans 
ces  expériences  de  tenir  compte  de  la  perméabilité  rénale,  dont  on  pourra 
d'ailleurs  toujours  vérifier  le  degré  en  faisant  ingérer  au  malade  une  pilule 
non  enfermée  dans  le  caoutchouc. 

Cette  méthode  du  professeur  Sahli  n'est  pas  la  première  tentative  d'examen 
stomacal  faite  par  des  moyens  autres  que  le  cathétérisme  ;  mais  elle  ofTre  sur 
'    les  précédentes  des  avantages  certains. 

L'exploration  de  l'estomac  au  moyen  du  salol  ne  renseigne  que  sur  la 
motilité  stomacale,  car  l'absorption  du  salol  ne  se  fait  que  dans  l'intestin  par 
son  dédoublement  au  contact  du  suc  pancréatique  ;  mais  même  à  ce  point  de 
vue  restreint  sa  valeur  a  été  contestée;  en  effet, comme  on  ignore  le  mode  de 
répartition  du  salol  dans  l'estomac,  on  ne  peut  savoir  si  la  réaction  tardive  est 
due  à  une  insuffisance  d'action  du  suc  pancréatique,  à  une  absorption  trop 
lente  de  la  muqueuse  intestinale  ou  à  un  séjour  trop  prolongé  dans  l'estomac. 
Le  procédé  d'examen  de  la  digestion  stomacale  par  Tiodure  de  calcium  ou 
de  potassium  a  une  valeur  encore  plus  discutable,  car  il  ne  renseignerait  que  sur 
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la  façon  dont  restomac  se  comporte  vis-à-vis  de  l'iodure  et  non  vis-à-vis  des 
aliments  ;  encore  ce  dernier  fait  a-t-il  été  contesté^  puisque  certains  auteurs, 
Mehring  entre  autres,  ont  été  jusqu'à  nier  le  pouvoir  absorbant  de  la 
muqueuse  stomacale  vis-à-vis  de  Tiodure,  celui-ci  pouvant  rester  dans 
l'estomac,  le  fait  a  été  constaté  chez  le  chien,  jusqu'à  une  heure  ou  deux  sans 
être  absorbé.  L'absorption  ne  se  ferait  donc  que  dans  l'intestin  et  cette  méthode, 
comme  la  précédente,  ne  renseignerait  que  sur  la  motilité  stomacale. 

Le  procédé  d'exploration  par  le  glutoîd-pilule,  due  encore  au  professeur 
Sahli,  n'a  pas  donné  de  meilleurs  résultats,  car  il  est  impossible  de  savoir, 
dans  le  cas  d'une  réaction  tardive,  si  le  retard  de  l'élimination  dû  produit 
ingéré  est  dû  à  une  insufOisance  de  la  motilité  stomacale,  la  pilule  séjour- 
nant trop  longtemps  dans  l'estomac,  ou  si  elle  est  due  soit  à  une  insuffisance 
d'action  du  suc  pancréatique,  soit  aune  absorption  trop  lente  de  la  muqueuse 
intestinale. 

La  desmoïd-réaction  a  sur  tous  les  anciens  procédés  l'avantage  incontes- 
table d'employer  une  substance  qui  subit  exclusivement  l'action    du  suc 
stomacal.  Pour  le  professeur  Sahli  la  desmoïd-réaction  serait  supérieure  même 
au  chimisme  stomacal^  car  elle  ne  renseignerait  pas  seulement  sur  l'existence 
de  l'acide  chlorhydrique  libre^  mais  sur  la  puissance  digestive  de  l'estomac 
£n  effet  même  dans  certains  cas  où  le  chimisme  n'avait  pas  permis  de  déceler 
la  présence  d'acide  chlorhydrique  libre^  la  desmoïd-réaction  fut  positive.  Le 
professeur  Sahli  attribue  ces  résultats  au  fait  que  le  repas  d'épreuve,  beaucoup 
moins  irritant  qu'un  repas  ordinaire,  plaçant  l'estomac  dans  des  condition^ 
artificielles^  ne  nous  donne  que  des  renseignements  douteux  sur  la  force 
digestive  habituelle  de  l'estomac.  En  outre,  dans  certains  cas,  le  profes- 
seur Sahli  a  constaté  une  desmoïd-réaction  positive   alors  que   l'analyse 
chimique  n'avait  décelé  aucune  trace  d'acide  chlorhydrique  libre  ;  il  en  con- 
clut que  la  digestion  peut  se  continuer  alors  même  que  l'acide  chlorhydrique 
a  disparu.  Cette  conclusion  semble  confirmée  parles  expériences   de  Mett; 
celui-ci  place  dans  un  bain  de  suc  gastrique  filtré  de  petits  tubes  capillaires 
contenant  de  l'albumine  qui  est  digérée  même  dans  le  cas  où  il  n'existe  pas 
d'acide  chlorhydrique  libre  ;  aussi,  là  encore,  la  desmoïd-réaction  nous  donne 
une  connaissance  plus  exacte  du  fonctionnement  de  l'estomac.  Inversement, 
le  professeur  Sahli  a  constaté  que  la  desmoïd-réaction  peut  être  négative  alors 
que  par  l'analyse  chimique  on  constatait  un  suc  gastrique  normal.  C'est  ce 
qui  peut  arriver  dans  le  cas  de  motilité  stomacale  exagérée  :  les  aUments  sont 
chassés  dans  l'intestin  avant  que  l'acidité  pourtant  normale  du  milieu  stomacal 
ait  pu  agir  sur  eux.  Une  démonstration  intéressante  de  ce  trouble  purement 
moteur  de  la  digestion  stomacale  a  été  fournie  au  professeur  Sahli  par  un 
malade  atteint  de  rétrécissement  pylorique  avec  hyperchlorhydrie  et  auquel 
on  avait  fait  une  gastro-entérostomie.  Dans  ce  cas  la  réaction  était  négative, 
par  ce  fait  que  le  sachet  était  entraîné  par  son  propre  poids  dans  les  coucher 
profondes  de  l'estomac,  et  passait  très  rapidement  à  travers  l'anastomose 
gastro-intestinale  sans  avoir  séjourné  assez  longtemps  dans  l'estomac  pour 
être  digéré.  L'analyse  chimique  avait  pourtant  fait  croire  ici  au  rétablisse- 
ment de  la  digestion  normale. 
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* 
*   * 


Sur  le  conseil  de  notre  mattre  M.  le  professeur  Bard,  nous  avons  entrepris 
dans  son  service  quelques  recherches  sur  ces  différentes  explorations  stoma- 
cales. Nous  n'insisterons  pas  sur  les  résultats  donnés  par  les  épreuves  du 
chlorure  de  Ca  ou  de  JT,  de  la  pilule  de  glutoïde  et  de  salol,  les  résultats 
obtenus  par  ces  différents  procédés  étant  sujets  à  caution  pour  les  raisons  que 
nous  avons  données  plus  haut.  Pour  la  desmoîd-réaction  nous  nous  sommes 
placés,  autant  que  possible,  dans  les  conditions  indiquées  par  le  professeur 
Sahli,  et  nos  résultats  sont  en  sonmie^  i  peu  de  chose  près,  concordants  avec 
les  siens.  Nous  nous  sommes  efforcés,  au  cours  de  ces  recherches,  de  ne 
prendre  que  des  cas  où  le  diagnostic  fût  facilement  verifiable  par  l'examen 
clinique  du  malade  ou  après  sa  mort  par  l'autopsie.  Voici  les  résultats  aux- 
quels nous  sommes  arrivés. 

Dans  8  cas  d'hyperchlorhydrie  nous  avons  obtenu  8  fois  la  desmoïd- 
réaction  positive.  Dans  3  cas  graves  d'anachlorhydrie  où  le  lavage  d'estomac 
après  repas  d'épreuve  révélait  l'absence  d'acide  chlorhydrique  libre,  nous 
avons  eu  trois  fois  la  desmofd-réaction  négative. 

Dans  un  quatrième  cas  enfin,  le  repas  d'épreuve  nous  ayant  donné  une 
bypochlorhydrie,  nous  avons  obtenu  cependant  une  desmoîd-réaction  posi- 
tive. Il  semble  bien  que  dans  ce  cas  [la  valeur  de  la  desmoîd-réaction  fut 
supérieure  i  Texamen  par  lavage  stomacal  après  repas  d'épreuve,  car  elle 
fut  confirmée  par  l'analyse  stomacale  après  repas  de  Bourget,  qui  décela  une 
digestion  faite  avec  acidité  stomacale  exagérée. 

D  parait  donc  que  de  ces  recherches  nous  sommes  en  droit  de  conclure  que 
la  desmoîd-réaction  présente  un  intérêt  réel  pour  les  recherches  cliniques 
stomacales.  Quelquefois^  comme  le  prouve  notre  dernier  cas,  elle  lui  serait 
même  supérieure;  néanmoins  cette  valeur  nous  semble  i  peu  près  limitée  aux 
cas  d'anachlorhydrie.  En  effet,  dans  le  cas  d'hyperchlorhydrie  constatée,  le 
fait  d'une  desmoïd-réaction  positive  ne  nous  renseigne  en  rien  sur  le  degré  de 
cette  hyperchlorhydrie,  seule  chose  importante  en  réalité  ;  bien  plus,  il  ne 
permet  pas  de  dire  s'il  y  avait  réellement  hyperchlorhydrie  ou  seulement 
acidité  normale,  puisque  dans  le  cas  de  digestion  normale  la  réaction  est 
encore  positive,  comme  il  est  facile  de  le  constater  chez  l'homme  sain. 

En  revanche,  la  desmoVd-réaction  donne  de  bons  renseignements  dans  les 
cas  d'anachlorhydrie.  Pour  |le  professeur  Sahli  elle  est  même  supérieure  au 
cathétérisme,  en  ce  sens  que,  là  où  l'analyse  du  suc  gastrique  ne  permet  de 
conclure  qu'à  l'absence  d'acide  chlorhydrique  libre,  la  desmoM-réaction 
permet  de  distinguer  les  cas  d'anachlorhydrie  à  pronostic  favorable  où  la 
digestion  se  fait  encore  (desmoîd-réaction  positive),  de  ceux  d'un  pronostic 
beaucoup  plus  grave  (cancer^  anémie  pernicieuse),  où  elle  ne  se  fait  plus  du 
tout  (desmoïd-réaction  négative). 

11.  P.  A...,  62  ans,  marchand  ambulant. 
Diagnostic.  —  Gastrite  hyperchlorhydrique  légère. 

Desmoïd-réaction  +. 
La  maladie  actuelle  remonterait  à  3  ou  4  semaines.  Au  début,  le  malade  souf- 
frait de  l'estomac  de  façon  intermittente,  les  douleurs  Survenant  par  crises  après 
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le  repas;  parfois  il  avait  des  renvois  aigres,  quelquefois  au  milieu  de  la  journée 
des  vomissemeiits  abondants  qui  le  soulageaient.  Le  bicarbonate  de  soude  aurait 
fait  cesser  douleurs  et  vomissements. 

Depuis  3  ou  4  mois  les  douleurs  se  sont  rapprochées,  sont  devenues  à  peu  près 
continues.  Elles  surviennent  k  intervalles  irréguliers,  tantôt  le  matin,  tantôt 
l'après-midi,  tantôt  la  nuit,  mais  surtout  pendant  la  digestion. 

Le  malade  est  constipé,  souvent  il  prend  des  purgations;  jamais  il  n'a  de  sdles 
noires.  L'appétit  reste  bon,  sans  dégoût  pour  les  aliments;  mais  depuis  3  ou  4 
mois  les  forces  ont  diminué  et  le  malade  a  maigri.  Ces  jours  derniers,  aggraTalion 
de  tous  les  sjmptômes.  Les  douleurs  sont  plus  fortes,  les  vomissements  journa- 
liers surviennent  plus  abondants  tous  les  5  ou  6  jours,  ce  qui  soulage  le  malade  et 
le  laisse  moins  ballonné. 

Le  malade  est  grand  fumeur  mais  pas  buveur. 

Status.  —  Homme  de  taille  moyenne,  maigre  sans  cachexie. 

Appareil  digestif.  —  Appétit  conservé,  jamais  d'ictère  ;  haleine  fétide.  Langue 
humide,  étalée,  large;  dentition  très  mauvaise.  Ventre  météorisé  et  tjmpaniqne, 
borborjgmes.  Palpation  non  douloureuse;  estomac  ballonné  mais  non  dilaté,  feue 
non  hypertrophié,  rate  non  perçue. 

22  février  1906.  —  Lavage  stomacal  après  repas  d'épreuve. 

Analyse  du  suc  digestif  : 


Quantité ! . . . . 

Acidité  totale 

Mintz 

Acide  lactique 

Acide  butyrique 

Peptone 

Alb.  non  peptonisée , 

Mucus 

Dextrine 

Quantité  stomacale  primitive . 


donne  : 


il  mars,  5  heures  soir . . . 

7  heures  —  . . . 

12  mars,  7  heures  matin . 


a 

k 

82  ce. 

104c  c 

2,01 

o,oa 

0,80 

+ 

+ 

+ 

0 

+ 

Eiythro. 

177  ce. 

e  procédé  du  professeui 

Urine  (bleu). 

SiOiTe  (iode). 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

h.  G.  M...,  35  ans. 
.    Diagnoitie.  —  Ulcère  avec  péritonite  localisée.  Hyperchlorhydric. 
Desmold-réaction  +. 

Le  malade  souffre  de  l'estomac  depuis  plusieurs  années.  Une  première  fois, 
souffrant  de  pyrosis,  de  régurgitations  acides  et  de  douleurs  au  creux  épigastriqae, 
de  vomissements  noirs  à  plusieurs  reprises  et  de  constipation,  on  l'avait  soigné  par 
des  lavages  d'estomac  et  du  bicarbonate.  11  s'améliora  rapidement,  mais  deux  ans 
après  les  mêmes  symptômes  reparaissent  et  le  malade  fait  un  premier  séjour  à 
l'hôpital  cantonal  de  Genève. 

Il  n'est  pas  cachectique  ni  anémié.  Les  conjonctives  sont  légèrement  subictê- 
riques  ;  la  langue  est  saburrale  ;  la  sonorité  gastrique  est  abaissée  jusqu'à  l'ombilic 
avec  clapotage  très  net.  Parfois  léger  peristaltisme. 

Un  lavage  d'estomac  ramène  en  abondance  des  aliments  solides  et  liquides  dob 
digérés.  L'insufflation  de  l'estomac  donne  un  estomac  très  agrandi. 

L'analyse  chimique  après  repas  d'épreuve  a  montré  une  hyperchlorhydrie 
légère. 

Un  second  séjour  à  l'hôpital  montre  les  mêmes  symptômes. 
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Une  troisième  fois  le  malade  reyient  à  l'hôpital,  ir  présente  deç  signes  nets  de 
péritonite  localisée.  Oallonnement,  dovdeur.  .localisée  au  jcâté  droit,  gonflement  de 
la  région,  etc.)  

Quand  Tamélioration  est  suffisante-  on*  fait  un  lavage '»d'é3ti)tna(5  après  repas 
d'épreuTC  :  '    [      .  / 

a  b 

Quantité 56  c.  c.            411  ce. 

Acidité  totale «,55                   1,93 

Mintx 1,31 

Acide  lactique + 

Acide  butyrique 0 

Peptones + 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus + 

Dextrine .        Erythro. 

Quantité  stomacale  primitive 367«* 

Desmoîd-réaction  d'après  le  professeur  Sahli  : 

Urine  (bl«a).  Sdive  (iode). 

31  janvier,  5  heures  du  soir -|-  -\- 

7  heures  du  soir 4"  + 

!•'  février  7  heures  du  malin +  4* 

l3.  H.  E...,  27  ans,  célibataire,  pécheur.  , 

Diagnostic.  —  ^ypërchlo^hyd^ie. 

Desmoîd-réaction  +• 

La  vialadie  actuelle  a  commencé,  il  y  a  deux  ans,  par  des  vomissements  arrivant 
vers  3  ou  4  heures  de  l'après-midi,  surtout  après  l'ingestion  d'aliments  épicés.  En 
même  temps  le  malade,  sans  avoir  de  vives  douleurs,  éprouvait  au  creux  de  l'es- 
tomac une  sensation  de  pesanteur  que  diminuait  le  bicarbonate  de  soude.  Le 
matin,  en  se  levant,  il  avait  du  pyrosis  et  en  même  temps  quelques  régurgitations 
liquides  très  acides. 

Le  malade  n'a  jamais  vomi  de  sang.  Il  est  très  constipé  .habituellement  et  il 
souffre  de  maux  de  tète. 

Status.  —  Homme  de  taille  moyenne,  non  amaigri.  La  langue  n'est  pas  chargée; 
l'estomac  arrive  A  un  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic;  A  la  palpation,  on 
trouve  du  clapotement  une  demi-heure  après  l'ingestion  du  lait  La  palpation  et  la 
percussion  abdominale  ne  relèvent  rien  de  particulier.  La  rate  et  le  foie  sont  de 
grandeur  normale. 

9  mars  1906.  —  DesmcUd-réactûm: 

........   .,..Vrlw(bl«>),  .        SâHv«(iode). 

9  mars,  5  heures  du  soir .-|-  -|- 

7  heures  du  soir 4"  + 

10  mars,  7  heures  du  matin ]•.....-..       rf-. . .  4" 


40  mars  1906.  —  Repas  d'épreuve  : 

.     .  « ft 

Quantité llOe.C:-  •   •    iMc.c. 

Acidité  totale .^..  *  3,39                   0.«0 

Mintz «.57 

Acide  lactique ;. .  -|- 

Acide  butyrique 0 

Peptone , -p 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus 4" 

Dextrine Erythro. 

Quantité  stomacale  primitive 140  c.  c. 
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Suc  gastrique  retiré  à  jeun  : 

Quantité 8«c.c.  leOc.r. 

Aeidité  totale 1.13  0,tù 

xMinU., 0,15 

Acide  lactiqae + 

Quantité  stomacale  primitive 53  c.  c. 

13  mars  1906.  —  Le  12  mars,  on  lave  Festomac  du  malade  &  7  heures  du  soir. 
A  8  heures  on  lui  donne  sept  pruneaux.  Le  13  mars,  à  8  h.  1/2  du  matin,  on 
lui  fait  un  pompage  k  jeun.  On  ne  trouve  pas  trace  des  pruneaux.  Le  contenu  retiré  a 
cependant  une  couleur  brun  foncé.  L'insu£Qation  d'air  donne  un  estomac  non  agrandi. 

U.  B.  E...,  61  ans,  veuf,  colporteur. 

Diagnostic.  —  Hyperchlorhydrie. 

Desmold-réaction  +• 

La  maladie  actuelle  remonte  &  une  trentaine  d'années;  il  souffre  de  Festomac 
depuis  ce  moment-lÀ  mais  ne  peut  préciser  le  genre  des  douleurs  qu'il  éprouvait; 
deux  ou  trois  fois  par  an  il  a  des  vomissements.  Il  j  a  5  ou  6  ans  les  symptômes  s'ag- 
gravent. II  a  des  vomissements  alimentaires,  jamais  d'hématémèse.  Les  douleurs 
plus  fréquentes  durent  plus  longtemps  et  sont  plus  fortes.  Le  bicarbonate  le  soulage. 
Jamais  il  n'a  remarqué  dans  ses  vomissements  des  aliments  ingérés  les  jours  précé- 
dents. Actuellement  le  malade  souffre  en  moyenne  deux  à  trois  fois  par  semaine. 

A  partir  de  1905  l'amaigrissement  survient,  d'abord  lent,  puis  rapide.  H  a  da 
dégoût  pour  la  viande  mais  mange  abondamment  des  légumes. 

Les  selles  sont  régulières,  pas  de  melœna.  Il  entre  à  l'hôpital;  depuis  15  jours 
la  faiblesse  augmente  beaucoup.  Chaque  jour  il  vomit,  il  rend  les  aliments  plu- 
sieurs heures  après  les  avoir  ingérés,  les  vomissements  le  soulagent. 

Status,  —  Amaigrissement  sans  cachexie  vraie,  tégument  pâle,  subictére  des  con- 
jonctives, apyrexie. 

L'appétit  est  faible,  le  dégoût  pour  la  viande  accentué.  Diarrhée  depuis  un  mois: 
ces  derniers  jours,  constipation.  Jamais  d'hématémèse  ni  de  melaena.  Depuis  son 
entrée  à  l'hôpital  le  malade  n'a  eu  que  quelques  vomissements  alimentaires  sur- 
venus h,  des  heures  différentes.  Il  se  plaint  de  douleurs  sourdes  et  intermittentes  i 
Fépigastre,  sans  exacerbation.  Langue  légèrement  saburrale. 

L'estomac  est  dilaté;  clapotage  très  net.  La  palpation  de  l'estomac  est  un  pea 
douloureuse^  on  ne  sent  nulle  part  de  tumeur  nette,  seulement  une  résistance  aa 
niveau  du  pylore.  Pas  de  péristaltisme  mais  gonflement  et  tension  intermittents  du 
creux  épigastrique. 

Le  lavage  d'estomac,  après  repas  d'épreuve  d'Ewald,  donne  : 

a  b 

Quantité 188  c.  c.              94  c.  c. 

Acidité  totale 2,55                   1,49 

Acide  chlorhydrique 1,15 

Acide  lactique 4~ 

Acide  butyrique 0 

Peptone 4~ 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus -|- 

Dextrine , Ërythro. 

Quantité  stomacale  primitive 328  c.  c. 

Suc  gastrique  après  pompage  à  jeun  : 

a  h 

Quantité 8  c.  c.  104 ce. 

Acidité  totale 1 ,82  0,80 

Mintz i,28 

Mucus + 

Quantité  stomacale  primitive 86  c.  c. 


Urine  (bleu). 

Salire  (iode) 

0 

0 

0 

0 

0 

+ 
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L'insufflation  de  reslomac  avec  la  poire  =  voussure  de  la  moitié  gauche  de  la 
région  épigastrique  et  augmentation  de  la  tension.  L'estomac  descend  à  5  travers 
de  doigt  au-dessous  de  Fombilic,  à  9  travers  de  doigt  de  l'appendice  x jphoide  et  à 
5  travers  de  doigt  du  pubis. 

Desmoid-réoetion  : 

3  février  1906,  5  heures  du  soir 

t  7  heures  du  soir 

4  février  1906,  7  heures  du  matin 

I5.  B.  S...,  60  ans,  tailleur  de  pierre. 

Diagnostic,  —  Ulcère  de  l'estomac. 

Desmoïd-réaction  -|-  sans  lavage  d'estomac. 

S...  est  malade  depuis  4  ans.  Il  commença  par  avoir,  2  à  3  heures  après  les 
repas,  une  sensation  de  pesanteur  à  l'épigastre  ;  pas  de  douleurs  vives  ni  d'irradia- 
tions dans  le  dos  ou  l'épaule  gauche.  Renvois  plus  ou  moins  acides  et  régurgita- 
tions liquides.  Pendant  3  ans  l'état  resta  ainsi  stationnaire  ;  le  malade  continuait  à 
travailler,  il  perdait  un  peu  ses  forces  et  maigrissait. 

Le  27  octobre  1904,  l'état  empirant,  il  abandonna  son  travail. 

Brusquement,  le  2  janvier,  il  a  trois  fortes  hématémèses  survenues  à  intervalles 
rapprochés.  Il  est  très  affaibli  et  garde  le  lit  une  quinzaine  de  jours.  Le  médecin 
consulté  le  met  au  régime  lacté  et  lui  fait  prendre  du  bicarbonate  de  soude. 

Le  4  janvier,  il  souffre  de  vives  douleurs  qui  persistent  jusqu'au  16.  Ce  jour-là  il 
est  pris  d'un  étourdissement  brusque  et  vomit  un  demi-verre  de  sang  noir.  Les 
selles  sont  melaniques.  Il  entre  à  l'hôpital.  Pas  d'alcoolisme  avoue.     . 

18  janvier  1906.  —  Status.  —  Homme  de  taille  moyenne.  Anémie.  Muqueuse  pâle. 
Température  d'entrée  :  37",5.  Appétit  conservé,  langue  blanche,  haleine  fétide. 
Selles  diarrhéiques  très  noires.  En  dehors  des  hématémèses  signalées,  le  malade 
n'a  pas  eu  de  vomissements.  Les  douleurs  épigastriques  sont  accentuées  par  les 
mouvements,  calmées  par  le  repos.  Abdomen  souple,  sonore,  indolore.  Région  épi- 
gastrique  indolore  à  la  palpation.  Le  fpie  ne  dépasse  pas  les  fausses  côtes. 

L'examen  du  sang  montre  une  diminution  des  globules  rouges  :  3.038.000.  Glo- 
bules blancs  :  5.980.  Hémoglobine  :  70  "/o.  L'examen  du  sang  sec  ne  révèle  rien 
d'anormal. 

Depuis  le  28  janvier  les  selles  ne  sont  plus  noires.  Le  malade  accuse  quelques 
douleurs  à  l'épigastre.  Pas  de  vomissements;  pas  de  clapotage.  Le  16  février,  le 
malade  se  sentant  mieux  quitte  l'hôpital. 

Pendant  tout  le  séjour  :  apyrexie. 

1"  février  1906.  —  Destrund-réaction, 

Pilule  de  bleu  et  d'iodoforme  prise  à  midi. 

1"  février  1906,  5  heures  du  soir 

7  heures  du  soir 

2  février,  1906  7  heures  du  matin 

I6-  M...,  61  ans,  vannier. 

Diagnostic.  —  Maladie  de  Reichmann,  hyperchlorhydrie. 
Desmoïd-réaction  +• 

Jusqu'en  1902  rien  &  signaler.  En  1902,  le  malade  aurait  eu  des  hématémèses, 
mais  il  ne  peut  donner  de  renseignements  nets.  En  août  1904,  nouveaux  vomisse- 
ments qui  durent  10  jours. 

La  crise  actuelle  remonterait  au  début  de  Tannée,  mais  le  malade  n'y  a  pas  fait 
attention  jusqu'à  l'apparition  de  vomissements  qui  ont  aussi  duré  10  jours,  ils 


!  (bleu). 

Salive  (iode). 

0 

0 

0 

0 

+ 

+ 
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étaient  noirs,  marc  de  café.  La  constipation  était  opiniâtre,  mais  la  couleur  des 
selles  ne  peut  être  précisée. 

M...  a  perdu  l'appétit;  ses  forces  ont  diminué;  il  a  maigri;  ses  douleurs  d*abord 
peu  fréquentes  ont  été  en  augmentant;  elles  sont  sourdes,  sans  exacerbation,  à  peu 
prés  continues  ;  les  renyois  sont  très  acides  et  brûlants.  Les  vomissements  n*ont 
plus  jamais  été  noirs  depuis  le  début  de  la  crise;  ils  sont  très  abondants,  alimen- 
taires, et  le  malade  affirme  7  avoir  reconnu  des  aliments  ingérés  plusieurs  jours 
auparavant;  ils  soulagent  le  malade.  Depuis  le  20  avril  1905,  il  vomit  presque 
cbaque  jour  surtout  la  nuit.  11  ne  mange  plus  rien,  la  viande  le  dégoûte. 

Status.  —  Vieillard  très  amaigri,  teint  jaunâtre;  apjrexie. 

La  langue  est  normale,  l'abdomen  est  un  peu  rétracté,  sonore,  souple  et  indolore 
dans  sa  partie  inférieure.  A  l'épigastre,  la  palpation  permet  de  reconnaître  une 
tumeur  diffuse  assez  douloureuse,  difficilement  limitable,  le  malade  contractant  ses 
parois  abdominales. 

Repas  d'épreuve  : 

a  b 

Quantité 24c.c.              «ce 

Aeidité  totale 2,34                   0,66 

Mintz 1,50 

Acide  lactique -j' 

Acide  butyrique 0 

Peptone -f- 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus • + 

Dextrine Erythro. 

Quantité  stomacale  primitive 68  c.  c. 

Les  matières  fécales  donnent  au  galac  une  réaction  positive. 
B^smoidrreaeiion  h.  Tiodoforme  et  au  bleu  le  20  avril. 

lodoforme.  Bleu. 

20  avril,  3  heures  du  soir -^  4- 

5  heures  du  soir 4-  -j- 

21  avril,  7  heures  du  matin -j-  -j~ 

Analyse  du  suc  gastrique,  après  pompage  à  jeun  : 

Acidité  totale 3,79 

MinU 1,00 

Acide  lactique + 

Acide  butyrique 0 

Peptone ++ 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus + 

Dextrine Erythro. 

Le  15  juillet  1905,  la  rétention  s'accentue  ;  malgré  les  lavages  répétés  tous  les 
jours,  le  malade  vomit  dès  qu'on  reste  deux  jours  sans  le  laver,  il  a  un  clapotage 
stomacal  descendant  jusqu'au  pubis.  A  l'insufflation  on  trouve  un  estomac  très 
dilaté  et  abaissé.  La  limite  supérieure,  est  à  2  ou  3  travers  de  doigt  de  l'appendice 
xjphoïde;  la  limite  inférieure  au  pubis. 

I7.  B...,  44  ans,  maréchal  des  logis  de  gendarmerie  en  retraite. 

Diagnostic.  —  Hyperchlorhydrie,  maladie  de  Reichmann. 

B...  est  très  alcoolique;  dans  sa  jeunesse  il  était  sujet  &  des  migraines. 
Depuis  1896  il  ne  souffre  plus  de  ses  migraines  mais  souffre  de  l'estomac.  Les  don- 
leurs  qu'il  ressent  sont  assez  vives  et  surviennent  3  ou  4  heures  après  le  repas.  H 
est  constipé  et  se  plaint  d'avoir  le  ventre  très  ballonné.  Au  début  de  la  maladie,  le 
régime  lacté  suivi  pendant  quelques  jours  le  soulageait,  mais  depuis  3  ans  Q  n 
moins  bien;  les  crises  sont  plus  fréquentes;  aux  douleurs  se  sont  ajoutés  des  vomis- 
sements  alimentaires  abondants  ;  il  se  met  au  régime  et  s'y  tient  depuis  2  ai». 
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Dernièrement,  il  s'est  laissé  aller  &  quelques  excès  de  table;  depuis  son  état  a 
empiré  ;  les  douleurs  sont  plus  fortes  avec  des  exacerbations,  s'atténuant  par  les 
Yomissements.  Elles  siègent  à  l'épigastre  et  &  rhjpocondi*e  droit.  Les  vomisse- 
ments surviennent  tous  les  3  ou  4  jours,  très  abondants,  4  à  9  litres,  dit  le  malade  ; 
ils  sont  clairs  et  amers;  on  n'y  pourrait  distinguer  d'aliments.  En  même  temps  le 
malade  souffre  de  violent  pyrosis. 

Après^les  vomissements,  calme  complet  qui  dure  3  A  4  jours.  Jamais  de  sang 
dans  les  selles.  Jamais  dliématémése.  11  a  des  périodes  de  débdcle  et  des  périodes 
de  constipation. 

L'amaigrissement  est  énorme  (22  livres);  l'appétit  est  nul. 

Il  7  a  5  jours,  pris  d'un  vomissement  extrêmement  abondant,  il  fait  venir  son 
médecin  qui  l'envoie  k  l'bôpital. 

Status.  —  Homme  de  grande  taille,  encore  assez  gros  quoique  amaigri. 

Appareil  digestif.  —  Langue  saburrale,  un  peu  étalée,  ventre  souple,  non 
douloureux,  sauf  un  peu  &  la  région  épigastrique.  En  raison  de  l'épaisseur  du 
tissu  adipeux  on  ne  peut  palper  l'estomac,  la  contractilité  gastrique  est  bien 
conservée. 

8  juin.  —  Repas  à'épreuM. 

Analyse  du  suc  gastrique  : 

a  h 

Quantité «OOc.c.             78c.c. 

Acidité  totale 3,40                   1,15 

Mintz 1,97 

Acide  lactique -f- 

Acide  butyrique 0 

Peptone + 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus + 

Dextrine Erythro. 

Quantité  stomacale  primitive 251  c.  c. 

Après  le  repas  d'épreuve  on  fait  un  essai  d'insufiQation  qui  ne  donne  rien  en 
raison  de  l'épaisseur  de  la  paroi  abdominale. 
Detmoid^iaetion  : 

lodofome.  Bleu. 

S  beures  du  soir Traces  d'iodoforme.  0 

5  beures  du  soir «  0 

7  beures  le  lendemain  matin »  0 

22  juin.  —  Opération.  —  On  fait  une  gastro-jéjunostomie  postérieure  trans-méso- 
colique  ;  l'estomac  apparaît  sain,  non  dilaté,  le  pylore  profondément  situé  faisant 
un  coude  &  angle  droit.  Il  est  perméable  mais  un  peu  induré.  On  constate  quelques 
plaques  blanches  &  sa  surface;  pas  de  brides. 

« 
l8.  S.  J...,  51  ans,  marié. 

Diagnostic.  —  Hyperchlorhydrie.    • 
Desmoid-réaction  +• 

Le  malade,  qui  est  très  alcoolique)^ s'est  toujours  bien  porté  jusqu'à  il  y  a  6  ans. 
A  ce  moment  il  a  été  soigné  pour  des  .douleurs  gastriques.  Atteinte  légère  qui  guérit 
avec  une  liqueur  appropriée.  11  y  a  3  ans,  les  mêmes  phénomènes  se  reprodui- 
sirent. Une  troisième  crise,  il  y  a  2  ans,  guérit  également  &  l'hôpital  par  un  régime 
de  quelques  semaines. 

Il  y  a  7  mois,  il  recommence  sa  vie  alcoolique  et  bientôt  les  brûlures  stomacales 
réapparaissent;  il  a  depuis  quelque  temps  des  pituites  matinales,  il  maigrit  légère* 
ment,  n'est  pas  constipé,  jamais  n'a  eu  d'hématémèse  ni  de  meliena. 

On  lui  trouve  un  teint  un  peu  jaune;  la  langue  blanche.  Le  ventre  est  souple. 
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non  douloureux;  restomac  ne  clapote    pas.    Le   lavage  stomacal    apréa    repas 
d'épreuve  donne  : 

Quantité Me.  c.              73c.c. 

Acidité  totale ±.52                   0,55 

Mîntz 1,13 

Acide  lactique + 

Acide  butyrique ê 

Peptone -|- 

Alb.  non  peptoniiée Peu. 

Mucus + 

Dextrine Erythro. 

Quantité  stomacale  primitive 93  c.  c. 

DêSTnoid-réaetion  (avec  pilule  d'iodofonne  seulement)  : 
• 

1  heure =  -^ 

6  heures =z  -p 

Lendemain  matin =  -•- 

Le  malade  quitte  lliôpital  peu  de  temps  après,  se  sentant  bien. 

Ili.  R.  J...,  53  ans,  marié,  couvreur. 

Diagnostic.   —   Hjpochlorh vdrie ;   néoplasme  de  l'estomac;  gastro-entéro^anas- 
tomose. 
Dosmoid-réaction  —  (après  opération). 

l^  malade  se  plaint  surtout  de  diarrhée  et  de  douleurs  dans  les  côtés;  le  matin, 
il  a  des  vomissements  bilieux;  il  soufTre  de  maux  de  tète;  n*a  pas  eu  d'hématé- 
mése,  pas  de  mela^na.  11  a  beaucoup  maigri. 

Il  fait  un  premier  séjour  à  l'hôpital  en  489â,  où  on  constate  l'absence  d'acide 
chlorhjdrique  libre;  il  sort  de  l'hôpital  amélioré. 

Il  rentre  à  l'hôpital  en  1905.  Les  troubles  gastriques  ont  réapparu  depuis  6  mois. 
11  souffre  d'abord  d'une  sensation  de  pesanteur  à  l'épigastre  qui  est  soulagée  par 
des  vomissements  survenant  de  temps  en  temps  le  matin.  Bientôt  les  vomisse- 
ments se  rapprochent;  la  constipation  est  opiniâtre.  Jamais  d'hématémése  ni  de 
melsena.  Il  perd  l'appétit,  il  maigrit,  perd  ses  forces.  Il  j  a  2  mois,  aggravation 
subite,  après  chaque  repas  il  vomit.  Vomissements  alimentaires  où  Ton  reconnaît 
des  aliments  non  digérés.  Il  devient  tout  à  fait  cachectique,  ne  mange  plus  rien. 
Les  douleurs  sont  sourdes  et  peu  intenses,  sans  localisation  précise. 

I/abdomen  est  souple,  sonore,  un  peu  rétracté. 

L'estomac  ne  clapote  pas,  un  peu  douloureux  &  la  palpation.  Au-dessus  de  l'om- 
bilic, un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  la  palpation  profonde  donne  une  résis- 
tance diffuse. 

Examen  du  contenu  stomacal  après  repas  d'épreuve  : 

a  h 

Quantité 183c.  c.  110c  c. 

Acidité  totale 1,35  0 

Acide  cblorhydrique 0 

Acide  lactique -^ 

Acide  butyrique + 

Mucus + 

La  sensation  de  tumeur  devenant  plus  nette  dans  la  région  pylorique,  on  décide 
d'opérer  le  malade. 

On  trouve  une  tumeur  de  la  grosseur  du  poing  au  niveau  du  pylore,  avec  métastase 
dans  le  pancréas;  on  pratique  une  gastro-entéro-anastomose  antérieure. 

Le  malade  s'améliore  rapidement,  les  fonctions  digestives  se  régularisent. 

On  fait  une  desmoid-réaction  qui  est  négative. 
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Un  lavage  d'estomac  après  repas  d'épreuve  donne  : 

a  b 

Quantité 90  c.  c.              90c. c. 

Acidité  totale 0,18                   0,52 

Boas 0 

Acide  lactique 4- 

Acide  butyrique 0 

Peptone Faible  trace. 

Alb. 


non  peptonisée 
Mucus, 


Quantité  stomacale  primitive 120  c.  c. 

Depuis  lors  le  malade  ne  vomit  plus,  mais  bientôt  il  perd  l'appétit  et  se  cachée- 
tise  lentement.  11  sort  de  l'hôpital. 

Il 2.  B.  E...,  63  ans,  journalière,  mariée. 

Diagnostic.  —  Sténose  du  cardia,  intoxication  par  SO^H'. 
Hypochlorhydrie;  acidité  totale  diminuée. 
Desmold-réaction  négative. 

Le  22  août  190i,  B...  tente  de  se  suicider  en  avalant  le  fond  d'un  verre  d'acide 
sulfurique.  On  la  transporte  immédiatement  à  l'hôpital.  Elle  souffre  de  brûlures 
intenses  dans  la  bouche  et  dans  la  gorge,  de  douleurs  épigastriques  intolérables.  Elle 
a  des  vomissements  noirâtres  peu  après  l'absorption  du  corrosif.  A  la  suite  de  cette 
brûlure  la  malade  fait  un  rétrécissement  de  la  partie  inférieure  de  l'œsophage  que 
l'on  soigne  par  des  sondages  répétés. 

Le  24  décembre  on  peut  pénétrer  jusque  dans  l'estomac.  On  en  profite  pour  le 

laver  après  avoir  donné  un  repas  d'épreuve. 

Analyse  du  suc  gastrique  : 

a  b 

QuanUté 55  c.  c.             127c.c. 

Acidité  totale 0,22                   0,14 

Boas 0 

Acide  lactique + 

Acide  butyrique 0 

Peptone + 

A]b.  non  peptonisée oeu 

Dextrine Acnroo. 

Quantité  stomacale  primitive , 230 

Le  8  on  fait  une  insufflation  de  l'estomac.  L'estomac  n'est  pas  dilaté,  mais  il  est 
ptosé.  La  malade  est  constipée;  pas  de  melœna. 

La  malade  quitte  l'hôpital  le  31  mars  1905;  elle  est  alors  dans  un  état  satisfai- 
sant après  avoir  présenté  une  poussée  de  granulie  discrète,  actuellement  guérie. 

19  janvier  1906.  —  Après  sa  sortie  de  l'hôpital,  la  malade  a  repris  son  travail  de 
ménagère,  mais  elle  ne  tarde  pas  à  se  fatiguer.  Elle  recommence  à  tousser  et  a  de 
fréquents  vomissements. 

En  septembre  les  troubles  gastriques  s'accentuent,  presque  chaque  jour  la  malade 
vomit;  elle  souffre  de  l'estomac;  elle  a  perdu  ses  forces  et  a  beaucoup  maigri.  Elle 
entre  à  l'hôpital.  On  lui  trouve  une  bronchite  généralisée;  congestion  pulmonaire  à 
la  base  gauche.  La  malade  a  conservé  l'appétit  malgré  de  fréquents  vomissements. 
Elle  a  des  renvois  acides.  La  langue  est  bonne  ;  le  ventre  est  aplati,  indolore  à  la 
palpation. 

Le  2  février  on  fait  un  lavage  d'estomac  avec  repas  d'épreuve  : 

a  b 

Quantité 140  c.  c.              88c.c. 

Acidité  totale 0,16 

Boas 0 

Acide  lactique 4- 

Acide  butyrique. 0 

Peptone Trace  insignifiante. 

Alb.  non  peptonisée Id. 

Mucus 4- 

Quantité  stomacale  primitive 146  c.  c. 
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Le  19  février  l'état  général  est  assez  satisfaisant.  La  malade  a  toujours  un  peu  de 

peine  à  digérer  et  a  parfois  un  vomissement  abpndftnt. 

2  février.  —  Degmoiârréaction  : 

.      .  IirtDe(bl«>>..  SaUTe(iode). 

2  février,  5  heures  du  soir^ 0  0 

7  heiures  du  soir 0  0 

3  février,  7  heures  du  matin 0  0 

L*état  de  la  malade  s'améliore. 


Ils.  T...,  34  ans,  maçon. 

DiagnoBtie.  —  Anémie  pernicieuse.  Anacblorhjdrîe. 
Desmoîd-réaction  négative. 

Quelques  antécédents  suspects  de  tuberculose,  mais  rien  de  net. 

En  4905,  sans  raisons  apparentes  il  conmience  k  maigrir  et  souffre  d'une  diarrtiée 
continuelle.  Il  entre  à  l'hôpital  où  on  constate  une  forte  anémie.  L'examen  du  sang 
donne  : 

Globules  rouges 1.825.000  ' 

Globules  blancs 7.300 

Hémoglobine 55  •/• 

Numération  des  globules  blancs  : 

Lympbo 18  •/. 

6r.  mono 15  •/• 

Polynucl : 63  •/• 

Eos 2  •/• 

Les  selles  ne  contenaient  pas  d'œufs  de  parasites.  Le  lavage  stomacal  montre 
l'absence  d'acide  chlorhjdrique  libre.  On  donne  au  malade  de  l'adde  chlorhj- 
drique.  Bientôt  l'amélioration  survient  et  il  quitte  l'hôpital,  se  trouvant  bien. 

Cette  amélioration  ne  dure  pas,  le  malade  revient  bientôt  à  l'hôpital  où  Ton  coih 
state  des  signes  d'anémie  intense.  (Amaigrissement,  teint  jaune  olivâtre,  pigmen- 
tation des  seins  et  des  organes  génitaux,  diarrhée  fétide  sans  œufs  de  parasites, 
souffle  sjstolique  dans  la  région  précordiale,  souffle  jugulaire.) 

L'examen  du  sang  donne  : 

Hémoglobine 45  •/• 

Globules  rouges 1.060. 400 

Globules  blancs 3.000 

Polyn 51  •/• 

Lymph 29  •/« 

Gr.  mono 13,3  •/. 

Gl.  rouges  à  noyau 1^  */• 

L'examen  du  suc  gastrique  après  repas  d'épreuve  donne  : 

a  b 

Quantité 36  c.  c.  74  c.  c. 

Acidité  totale 0,09  0,03 

Boas 0 

Acide  lactique H 

Acide  butyrique 0 

Peptone Traces. 

Alb.  non  peptonisée Traces. 

Mucus -|- 

Dextrine Erythro. 

Quantité  stomacale  primitive 69  c.  c. 

La  desmold-réaction  est  absolument. négative.  

Le  malade  meurt  peu  de  temps  après;  l'autopsie  vérifie  le  diagnostic  clinique. 
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114.  P...,  59  ans,  célibataire,  jardinier. 

Diagnostic.  —  Hjpochlorhjdrie. 

Hypochlorhydrie  au  repas  d'épreuve. 
Desmold-réaction  +• 

Le  repas  de  Bourget  montre  une  digestion  faite  avec  hjpercblo- 
rhjdrie. 

Jusqu'à  l'Âge  de  54  ans  P...  est  toujours  en  bonne  santé.  En  d900,  il  a,  pour  la 
première  fois,  souffert  de  l'estomac.  A  ce  moment  il  a  perdu  l'appétit;  il  souffrait 
de  l'épigastre,  les  douleurs  survenant  l'aprés-midi,  vers  deux  heures,  et  durant 
jusqu'au  lendemain  matin  où  il  se  croit  guéri;  mais  bientôt  tous  les  après-midi 
vers  deux  heures  il  était  pris  de  nausées  et  de  vomissements  généralement  glaireux, 
rarement  alimentaires.  N'a  jamais  eu  d'hématémése  ni  de  melœna. 

Depuis  lors  il  n'a  plus  souffert  de  l'estomac  jusqu'à  l'atteinte  actuelle  qui  date 
d'un  mois.  Les  douleurs  stomacales  sont  revenues  petit  à  petit,  elles  ont  un  carac- 
tère plus  aigu  qu'à  la  première  atteinte,  mais  sont  moins.fréquentes.  Elles  siègent  à 
répigastre  et  se  propagent  en  arrière  entre  les  deux  épaules.  Les  vomissements 
sont  moins  fréquents  et  moins  abondants.  Le  malade  va  régulièrement  à  la 
selle. 

Status.  —  Apyrexie.  Homme  assez  vigoureux. 

Système  digestif.  —  Abdomen  sonore  partout,  souple  et  indolore.  L'estomac  n'est 
pas  dilaté  ;  il  est  un  peu  douloureux  à  la  palpation.  On  obtient  difficilement  un  peu 
de  dapotage,  mais  très  haut. 

4  juin.  —  Repas  d'épreuve  : 

a  b 

Quantité 126  ce.            136c.  e. 

Acidité  totale 0,44                   0,0» 

Boas 0 

Acide  lactique + 

Acide  butyrique 0 

Peptone Très  peu. 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus + 

Dextrine Achroo. 

Quantité  stomacale  primitive 151  c.  c. 

17  juin.  —  Repas  de  Bourget. 

Le  lendemain  matin  on  retire  le  repas  où  l'on  ne  trouve  pas  de  pruneaux.  On  fait 
l'analyse  chimique  du  suc  ramené  par  la  sonde  : 

û  h 

Quantité 58  c.  c. 

Acidité  totale 3,65 

Mintz   1.0» 

Acide  lactique + 

Acide  butyrique 0 

Peptone + 

Alb.  non  peptonisée 0 

Mucus + 

Dextrine Erythro. 

Desmoïd-réaction  (pilule  iodoforme). 

3  heures -[- 

5  heures + 

Lendemain  matin ? 


VARIATIONS  MORPHOLOGIQUES  ET  BIOLOGIQUES 

DES  BACTÉRIES  DANS  LES  MILIEUX  SAUNS 

Par  MM.  G.  PÉJU  et  H.  RAJAT 


(Travail  des  laboratoires  des  professeurs  Arloing  et  Morat). 


I.  —  Historique    But. 

11  n'est  pas  de  bactériologistes  qui  n'aient  eu  l'occasion  d'observer  quelques 
cas  de  polymorphisme  de  bactéries,  dont  quelques-uns  parfois  faisaient  cons- 
tater des  formes  nouvelles  si  éloignées  de  celle  de  la  bactérie  primitive, 
qu'ils  pouvaient  faire  douter  de  la  réalité  du  lien  unissant  ces  deux  formes 

Il  y  a  des  bactéries  qui  changent  de  forme,  pourrait-on  dire  normalement, 
à  mesure  que  la  culture  avance  en  kge,  tels  les  bac.  typhique  et  œli  communis 
qui  prennent  au  bout  de  plusieurs  mois  l'aspect  de  filaments  pleins  (Chante- 
messe)  et  le  b.  tuberculeux  (MetchnikofT,  Coppen  Jones)  qui  augmente  détaille, 
et  se  hérisse  de  ramifications  renflées  en  massues  à  leur  extrémité  libre. 
Dans  des  conditions  diverses,  on  a  de  même  pu  trouver  des  formes  ramifiées 
au  b,  diphtérique,  des  formes  en  poires  au  6.  de  la  rouille  (Marx,  Galli  Valerio, 
Conrad!)  et  au  vibrion  cAo/er i^u^  (Blieseners),  de  formes  allongées  ou  b.  de  la 
peste  (Teisi,  Matsuchita). 

Soumet-on  les  cultures  bactériennes  normales  à  des  conditions  défavorables 
et  s'opposant  à  leur  développement^  ces  variations  nécessitant  plusieurs  mois 
pour  se  produire,  apparaissent  alors  en  quelques  jours  :  c'est  ainsi  que  la 
chaleur  entre  38*"  et40  centigrades  fait  prendre  au  microc,  prodigiosus  la  forme  de 
filaments  allongés  ou  renflés  (Roger,  Wasserzùg)  ;  que  Rœser  vit  un  bacille  qu'il 
avait  isolé  de  l'eau  prendre  la  forme  de  filaments  d'une  longueur  démesurée; 
qu'Hansen  vit  à  40"  et  41  %5  centigrades  se  reproduire  le  même  phénomène 
avec  des  bactéries  acéti fiantes  (B.  aceti,  B.pasteurianum,  B.  Kûrtitzingianum) ,  L'ac- 
tion prolongée  d'acides  généralement  faibles,  celle  des  milieux  salins  enfin. 
toutes  conditions  dysgénésiques,  produisent  des  effets  semblables.  MM.  Yersin 
et  Wasserzùg  leur  ont  vu  parfois  produire  de  longues  chaînes  de  streptoba- 
cilles;  les  travaux  bien  connus  de  MM.  Guignard  et  Charrin  leur  ont  fait 
donner  au  B.  pyocyanique  les  formes  les  plus  variées.  M.  Gamaleîa  retrouve  le 
même  phénomène  avec  quelques  autres  espèces  bacillaires   Plus  récemment 
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avec  le  b.  d'Eberth  MM.  Thiercelin  et  Jouhaud  voient  réapparaître  ces  formes 
involutives  sous  l'influence  du  bichromate  de  potasse. 

C'est  à  ce  même  groupe  de  faits  que  se  rattachent  nos  résultats.  Signalés 
çà  et  là,  isolément  le  plus  souvent^  nombre  des  faits  précédents  apparaissent 
ainsi  comme  des  caprices  de  la  nature,  et  peu  d'auteurs  semblent  avoir  songé 
à  chercher  l'étendue  du  phénomène  quails  révèlent^  la  généralisation  possible, 
les  limites  qu'il  présente  ;  à  préciser  les  conditions  auxquelles  il  obéit.  C'est 
à  quoi  nous  venons  apporter  la  contribution  de  ce  travail^  d'ailleurs  encore 
incomplet  aujourd'hui. 

II.  —  La  méthode. 

Le  principe  de  la  méthode  qui  dirigera  tout  ceci,  c'est  la  constitution  de 
milieux  où  puissent  pousser  les  bactéries,  milieux  additionnés  de  sels,  et  cela 
de  façon  telle  qu'on  puisse  en  connaître  et  faire  varier,  suivant  les  besoins, 
le  degré  de  concentration  saline. 

Les  milieux  employés  ont  été  le  plus  ordinairement  des  milieux  liquides, 
(bouillon  de  bœuf  ordinaire)  :  toutefois  les  milieux  solides  (gélose  non  glycé- 
rinée)  l'étaient  aussi  facilement  et  là,  comme  ailleurs,  ils  ont  produit  des  formes 
plus  belles.  Directement  pour  les  premiers,  ou  après  fusion  préalable  pour  les 
autres,  ils  étaient,  au  moyen  d'une  pipette  graduée^  répartis  dans  des  tubes 
en  quantités  égales  et  connues  (soit  iO  c.  cubes)  :  Stérilisation  immédiate 
à  l'autoclave  ;  et,  jusqu'au  moment  d'être  employés,  ils  étaient  préservés 
de  l'évaporation  par  séjour  à  une  température  basse  et  par  des  capuchons 
de  caoutchouc. 

Au  moment  de  s'en  servir,  ils  étaient  additionnés  de  sels.  Préalablement 
on  avait  préparé  les  solutions  salines,  faites  de  sels  purs  ]  elles  étaient  satu- 
rées à  35**  environ,  puis  laissées  lentement  revenir  à  la  température  ordinaire 
du  laboratoire  (i6<'-i7'>);  la  saturation  en  était  ultérieurement  assurée  par  une 
certaine  quantité  de  cristaux  salins^  constamment  tenus  au  fond  du  flacon. 
Les  sels  choisis  ont  été  de  préférence  des  sels  très  solubles,  pour  éviter  la 
cause  d'erreur  apportée  par  l'eau  servant  de  véhicule.  Une  pipette,  toujours 
la  même^  bien  lavée  et  stérilisée  entre  chaque  série  de  tubes  préparés^  lais- 
sait alors  à  volonté  tomber  dans  le  tube  de  milieu  nutritif,  un  nombre  connu 
de  gouttes.  Mais  on  sait  la  difficulté  à  avoir  des  gouttes  toujours  bien  égales 
(Y von,  thèse  Paris,  1903)  :  On  a  du  moins  le  soin  de  se  placer  dans  des  condi- 
tions toujours  identiques;  le  poids  de  la  goutte  donnée  par  la  pipette,  varia- 
ble pour  chaque  sel,  était  le  poids  moyen  obtenu  par  la  pesée  d'un  grand 
nombre  de  gouttes.  Le  chiffre  de  solubilité  du  sel  à  17»  dans  le  dissolvant, 
d'une  part,  et,  de  l'autre,  le  poids  d'une  goutte  obtenu  comme  il  est  dît  ci- 
dessus,  permettaient  de  savoir  le  poids  de  sel  contenu  dans  une  goutte,  donc 
dans  chaque  tube  une  fois  préparé.  Cette  manœuvre  exécutée  sous  la  protec- 
tion de  la  flanmie,  les  tubes  étaient  alors  agités  à  la  main  pour  assurer  la 
parfaite  diffusion  du  sel  et  une  égale  concentration  du  milieu,  puis  portés  à 
l'étuve  dans  les  mêmes  conditions  que  ceux  ensemencés^  conditions  qui  seront 
identifiées  plus  loin  :  séjour,  quarante-huit  heures  à  38^  Si  au  bout  de  ce 
temps,  leur  stérilité  était  parfaite  et  aucun  trouble  ne  s'était  produit,  alors  seu- 


870  6.  PËJU  ET  H.  BÀJAT 

lement  ils  étaient  aptes  à  servir  et  ensemeDcés  :  dans  le  cas  contraire,  rejetés. 

Les  cultures  bactériennes  qui  ont  servi  alors  étaient,  pour  chaque  bactérie, 
multiples  {Coli  bacille  i%  B.  subtilis  4,  B.  paratyphiques  8,  etc.),  d'origines  tou- 
jours très  différentes,  et  si  possible  yériflées  par  leurs  caractères  et  réactions 
classiques.  Nous  n'avons  d'ailleurs  étudié  que  les  espèces  bactériennes  les 
plus  communément  répandues  dans  les  laboratoires.  Ces  bactéries,  d'abord 
cultivées  sur  gélose  non  glycérinée  normale  durant  vingt-quatre  heures, 
étaient  de  là  transportées  dans  les  milieux  salins,  à  sec  avec  TaiguiUe  de 
platine^  de  façon  à  n'en  pas  changer  la  concentration  connue. 

Les  tubes  ensemencés  en  série  contenaient  chacun  une  quantité  de  sel  diffé- 
rente. Un  tube  normal  sans  sel  et  ensemencé  de  même  est  joint  &  chaque  série, 
servant  de  témoin.  Séjour  à  l'étuve  à  38*  pendant  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  :  les  tubes  revêtus  de  capuchons  de  caoutchouc  y  sont  en  outre 
placés  sous  une  cloche  où  un  réservoir  d'eau  entretient  une  atmosphère  saturée 
et  empêche  Tévaporation  de  leur  contenu. 

Fixation  des  préparations  à  la  chaleur  ou  mieux  au  Lenossék  ou  au 
picroformol.  Coloration  suivant  les  méthodes  ordinaires.  Dans  certaines  de 
ces  préparations^  il  est  possible  qu'on  rencontre  de  petits  cristaux  d'aspect 
variable  :  ceux  du  sel  employé  non  dissous.  Toute  préparation  semblable 
devra  être  rejetée  comme  présentant  une  saturation  incomplète  et  de  degré 
inconnu. 


III.  —  Étude  générale  des  variations  morphologiques  et  biologiques  chez 

LES  bactéries.  Évolution* 

Dans  les  conditions  que  nous  venons  d'indiquer  voici  ce  que  l'on  observe  : 
A  vue  d'œil  et  dès  vingt-quatre  heures  de  séjour  à  l'étuve,  les  tubes 
contenant  des  doses  variables  d'un  sel,  ont  notablement  moins  bien  poussé 
que  le  tube  témoin  ;  dans  les  tubes  où  il  n'y  a  que  peu  de  sel,  la  culture 
présente  à  peu  de  choses  près  l'apparence  du  tube  témoin  ;  mais  bientôt,  à 
mesure  que  la  concentration  saline  augmente,  les  bactéries  poussent  plus  mal; 
en  bouillon,  le  trouble  devient  de  moins  en  moins  marqué,  et  quand  la  cul- 
ture  produit  normalement  un  pigment  (b.  de  la  diarrhée  verte,  b.  pyocyaniqui) 
on  voit  la  coloration  peu  à  peu  disparattre;  sur  gélose  quelques  rares  colonies 
apparaissent  seules;  avec  une  saturation  plus  forte,  toute  végétation  devient 
impossible  et  dès  lors  le  milieu  reste  complètement  stérile. 

Au  microscope,  on  voit  apparaître  des  modifications  parallèles  ;  aux  cul- 
tures d'aspect  à  peu  près  normal,  correspondent  des  bacilles  normaux  parfois 
un  peu  grossis  et  cela  d'ordinaire  dans  tous  leurs  diamètres  ;  aux  cultures 
poussant  mal,  avec  quelques  bacilles  normaux  se  faisant  progressivement 
plus  rares,  des  formes  modifiées  dont  les  caractères  s'accentuent  et  atteignent 
leur  maximum  au  moment  où  les  cultures  achèvent  de  disparattre  dans  des 
milieux  trop  concentrés.  Ces  formes  modifiées  sont  :  a)  des  filaments  ;  b)  des 
éléments  renflés,  piriformes  le  plus  souvent. 

A)  Filaments.  —  Ce  sont  de  très  longs  éléments  pas  ou  peu  mobiles, 
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ayant,  à  l'état  de  développement  maximum  observé,  150  et  jusqu'à  250  et  300  fx 
de  longueur  ;  le  plus  fréquemment  ce  qu'on  observe  ce  sont  des  formes  un 
peu  plus  courtes  :  En  largeur,  elles  atteignent  à  peine  le  double  de  celle  d'un 
bacille  normal.  A  part  un  petit  nombre  de  bacilles^  d'ordinaire  appar- 
tenant au  groupe  des  acido-résistants^  le  filament  ne  présente  pas  de  ramifi- 
cations. Sur  son  trajet  on  peut  voir  apparaître,  de  façon  inconstante  d'ail- 
leurs, un  renflement  le  plus  souvent  unique,  mais  pouvant  être  double  ou 
triple,  ovalaife  ou  piriforme;  en  longueur,  sur  le  filament^  ce  renflement  ne 
dépasse  pas  iO  (a  ;  en  largeur  ses  dimensions  sont  à  peine  moindres  :  à  sa 
périphérie,  aux  deux  pôles  opposés,  le  filament  reprend  d'emblée  très  grêle. 


B)  Renflements  pirif ormes,  formes  renflées.  —  Ce  deuxième  type  de 
modifications  obtenues  est  un  peu  différent  du  précédent  :  c'est  une  forme 
longue  encore,  quoique  beaucoup  moindre  (50  à  70  [jl  environ).  Mais  la  ma- 
jeure partie  de  son  trajet  est  le  siège  d'un  très  gros  renflement  ayant  jusqu'à 
20  (A.  et  plus  de  largeur;  d'ordinaire  fusiforme^  piriforme  ou  lancéolé,  il 
peut  revêtir  les  formes  les  plus  diverses  (en  M,  en  S,  en  estomac,  etc.).  On 
peut  aussi  le  voir  situé  à  l'extré- 
mité d'un  filament  auquel  il  paraît 
comme  appendu. 

On  ne  doit  point  séparer  cette 
deuxième  forme  de  la  précédente 
filamenteuse  ;  elle  n'en  constitue 
sans  doute  que  l'exagération  du 
renflement  piriforme  médian; 
entre  eUes,  il  n'y  a  d'ailleurs 
qu'une  différence  de  concentra- 
tion saline;  aux  doses  moyennes, 

^  celles  indiquées  plus  loin  pour 

•  quelques  espèces  de  bacilles,  cor- 

>  respond  une  égale  proportion  de 

'  filaments  et  d'éléments  renflés  ; 

'  avec  une  dose  légèrement  moin- 

^  dre,  on  verrait  prédominer  les 

'  filaments;  avec  une  autre  un  peu 

fJplus  forte,  se  montreraient  sur- 

>tout  des  formes  élargies. 

i     Étudiées  au  point  de  vue  cyto- 
logique,  ces  formes  géantes  pren- 

^nent  bien  les  colorants  de  la  bac- 
térie qui  leur  a  donné  naissance, 

:i^Ziehl  ou  couleurs  basiques  d'ani- 

:^line  et  rouge  neutre, etc.,  suivant 

:>Ie  cas.  C'est  là  un  fait  constant, 

iDau  moins  quand  il  s'agit  de  formes  jeunes,  ce  sont  alors  des  éléments 

I  pleins,  formés  d'un  protoplasme  dense,  sans  vacuoles.  Les  cils,  s'il  s'agit  d'un 
bacille  normalement  cilié,  ont  absolument  disparu.  Vieillies,  c'est-à-dire 
ayant  séjourné  un  temps  plus  ou  moins  long  dans  les  milieux  salins,  la  colo- 


FiG.  1.  —  Bac.  d'Eberth.  Varialiong  morpho- 
logiques dans  les  sels  (filaments  et  formes 
renflées). 

Note.  —  Les  petiU  bacillei  courts  représentés  ici  sont 
déjà  proportionneUemtBt  fort  grossis  par  le  séjour  dans 
le  milieu  salin. 
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ration  devient  plus  difficile;  lesB.  acido-résistants  se  laissent  plus  facilement 
décolorer  par  Tacide  azotique.  Chez  tous^  apparaissent  des  vacuoles  de  plus 
en  plus  nombreuses. 

A  côté  de  ces  deux  catégories  de  variations  morphologiques  on  peut  voir 
apparaître,  quand  on  fait  pousser  certaines  bactéries  dans  les  sels,  des  chat- 
nettes  de  bacilles,  streptobacilles  souvent  très  longs.  C'est  là  un  fait  dès 
longtemps  connu  et  qu'ont  signalé  notamment  MM.  Yersin  pour  le  microc. 
prodigiosusy  et  Wasserzùg  pour  le  B.  subtilis.  S'agit-il  bien  là  du  mftme  phéno- 
mène que  celui  dont  nous  nous  occupons  où,  au  lieu  de  chatnes  de  bacilles 
nettement  séparés,  on  a  affaire  toujours  à  un  filament  vrai^  à  contours  pleins^ 
et  ininterrompu  dans  toute  sa  longueur?  Avec  les  divers  sels  que  nous  avons 
employés  et  en  particulier  avec  l'iodure  de  potassium  nous  avons  vu  des 
chaînes  strepto-bacillaires  à  des  doses  variables,  mais  généralement  plus 
faibles  que  celles  nécessaires  à  produire  les  filaments  avec  B.  suUili9n  B.  me- 
sentericus^  B.  lactis  niger^  plus  rarement  avec  B,  atUhracis^  toutes  bactéries 
d'ailleurs  avec  lesquelles  nous  n'avons  jamais  pu  obtenir  les  formes  filamen- 
teuses ou  renflées  qui  nous  occupent  aujourd'hui. 

L'évolution  ultérieure  de  ces  formes  géantes  va  nous  montrer  encore  quel- 
ques faits  singuliers. 

Si  l'on  réensemence  ces  formes  nouvelles,  filaments  ou  renflements,  dans 
un  milieu  normal,  sans  sel,  on  obtient,  en  vingt-quatre  heures,  une  culture 
poussant  abondamment;  mais  les  formes  géantes  ont  disparu^  et  à  leur 
place  ce  sont  des  bacilles  courts  normaux,  ciliés  comme  précédemment.  En 
somme,  au  moins  avec  les  espèces  microbiennes  polymorphes  et  à  dévelop- 
pement rapide,  on  peut,  à  volonté  et  en  vingt-quatre  heures,  transformer  les 
bacilles  normaux  en  formes  géantes  et  en,  vingt-quatre  heures  encore, 
ramener  ces  dernières  à  la  forme  de  bacilles  normaux. 

Si  maintenant,  on  laisse  évoluer  ces  formes  nouvelles  spontanément  dans 
le  milieu  qui  les  a  produites,  on  se  rend  compte  qu'elles  ne  sont  ni  stables, 
ni  définitives.  Dès  le  3«.ou  4*  jour,  avec  le  b.  d'Ëberth  on  voit  diminuer  le 
nombre  des  filaments  qui  se  brisent,  se  disloquent,  en  même  temps  qu'appa- 
raissent des  bacilles  courts  de  plus  en  plus  nombreux;  le  plus  souvent  ils  sont 
libres  et  sans  ordre  dans  le  champ  de  la  préparation  :  par  endroits,  ils  se 
voient  disposés  à  la  suite  aux  extrémités  des  filaments;  ailleurs,  ils  revêtent 
l'aspect  de  chaînettes  de  bacilles  gardant  les  contours  mêmes  et  les  inflexions 
des  filaments^  en  sorte  qu'ils  semblent  résulter  de  la  division  de  ces  filaments 
eux-mêmes;  ces  nouveaux  bacilles  formés  ont  d'abord  un  aspect  cocobacil- 
laire,  ce  n'est  que  peu  à  peu  seulement  et  lentement  qu'ils  reprennent  leur 
forme  normale,  et  pour  le  b.  d'Ëberth  cinq  ou  six  semaines  sont  nécessaires 
pour  ce  retour  complet. 

Avec  les  bacilles  à  développement  plus  lent^  ce  retour  est  identique,  mais 
au  bout  d'un  temps  infiniment  plus  considérable.  Enfin  pour  les  uns  et  pour 
les  autres,  ce  retour  spontané  des  formes  modifiées  par  les  sels  à  la  forme 
courte  normale^  est  d'autant  plus  lent  à  se  produire  que  la  concentration 
saline  du  milieu  était  plus  considérable. 

Au  milieu  de  ces  variations  morphologiques,  les  caractères  biologiques 
du  bacille   ne   demeurent  point   indifférents.  Le  bacille  était-il  mobile t 
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Modifié,  il  devient  immobile.  Sécrétait-il  du  pigment?  il  n'en  sécrète  plus 
(b.  pyocyanique  et  b.  de  la  diarrhée  verte). 

S'agit-il  de  TËberth  ?  modifié,  il  n'est  plus  agglutiné  par  un  sérum  typhique. 
Mais  quand  le  bacille  revient  à  la  forme  courte  normale,  tous  ses  caractères 
réapparaissent  et,  l'Eberth  notamment,  est  de  nouveau  agglutiné  au  degré 
exact  de  dilution  qu'il  atteignait  avant  d'être  modifié.  Nous  en  pouvons 
conclure  à  un  étroit  parallélisme  entre  les  variations  morphologiques  des 
bacilles  et  celles  de  leurs  caractères  biologiques.  Peut-être  même  leur  viru- 
lence, dans  ce  nouvel  état  se  trouve-t-elle  modifiée  ?  Les  difficultés  de  sem- 
blables recherches  nous  en  ont  éloignés  jusqu'ici. 


IV.  —  Classification  des  bactéries  au  point  de  vue  de  leur  aptitude  au 

POLYMORPHISME  DANS  LES  SELS. 

Tels  sont,  schématiquement  décrits,  les  types  assez  uniformes  auxquels 
semblent  pouvoir  se  ramener  les  variations  morphologiques  des  bactéries 
polymorphes.  Peuvent-ils  se  retrouver  chez  toutes  les  bactéries  ? 

Si  nous  examinons  à  ce  point  de  vue,  non  toutes^  mais  la  plupart  d'entre 
elles,  les  plus  ordinairement  répandues  dans  les  laboratoires^  il  semble  qu'il 
faille,  suivant  leur  facilité  à  se  laisser  modifier,  suivant  aussi  le  temps  né- 
cessaire à  cette  modification^  les  classer  en  trois  groupes. 

A)  Bactéries  aisément  modifiables.  —  Ce  premier  groupe  (bactéries 
facilement  perméables  de  Fischer)  comprend  un  ensemble  de  bacilles  pour 
la  plupart  voisins  du  groupe  intestinal,  obéissant  à  des  causes  encore  très 
mal  connues  de  nous  et  que,  ne  voulant  pas  préjuger^  nous  appellerons  B» 
aisément  modifiables.  Très  longs  filaments  (150  à  300  (a)  et  gros  renflements 
tels  que  ceux  que  nous  avons  décrits  pour  le  b.  d'Eberth,  ^rapidité  de  déve« 
loppement  atteignant  en  vingt-quatre  heures  son  maximum,  telles  sont  les 
caractéristiques  de  ce  premier  groupe. 

Si  Ton  suppose  qu'on  a  pris  toujours  10  c'  de  milieu,  et  comme  sel^ 
Tiodure  de  potassium^  voici  les  chiffres  nécessaires  à  la  production  des  varia- 
tions polymorphiques  pour  quelques  bacilles  : 

B.  d'Eberth,  OySl  centig.;  B.  Coli  communis,  0^5^;  B,  paracoli  et  paratyphi- 
queSj  0,50;  B.  diarrhée  verte,  0,3i;  B.  entéridis  de  Gartner,  0,37  (ces  deux 
derniers  bacilles  particulièrement  polymorphes);  B.  psittacorum  de  Nocard, 
0,36;  B.  dysenterie  (types  divers),  0,35  à  0,40;  Pneumob.  de  Friedlander, 
0,62;  B.  pyocyanique,  0,45. 

Les  différences  de  concentration  saline  du  milieu  entre  le  B.  d'Eberth  (0,37) 
et  le  colibacille  (0,52)  pour  produire  des  formes  géantes  pouvaient  faire  songer 
à  utiliser  cet  écart  pour  le  diagnostic  différentiel,  souvent  si  difficile  de  ces 
deux  espèces  bacillaires,  diagnostic  qui  eût  pu  logiquement  se  poser  dans 
deux  conditions  :  avec  0^37  centigr.  l'Eberth  donnerait  des  formes  géantes, 
tandis  que  le  coli  resterait  normal  ;  avec  0,52  les  formes  géantes  indique- 
raient le  coli-bacille,  car  à  cette  dose  TEberth  disparaît.  En  fait,  ces  chiffres, 
pour  l'un  et  pour  l'autre,  ne  sauraient  avoir,  il  faut  bien  le  reconnaître,  d^autre 
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valeur  que  celle  de  moyenne,  que  les  variations  individuelles  toujours  possi- 
bles à  rinfini  obligeront  souvent  peut-être  à  modifier  par  excès  ou  par  défaut; 
en  outre^  la  présence  entre  les  deux  espèces  de  bacilles  d'une  série  d'intermé- 
diaires qui,  sous  le  nom  de  B.  paracoli  et  de  paratyphiques,  viennent  former 
une  suite  à  peu  près  ininterrompue^  ne  laisse  subsister  entre  l'Eberth  et  le 
B.  coli,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  que  cette  différence  plus  générale  :  i 
savoir  que  le  coli-bacille,  là  encore  plus  résistant  que  l'Eberth,  exige  pour  se 
modifier  de  plus  hautes  doses  de  sels  que  lui. 

B)  Bactéries  moins  aisément  modifiables.  —  A  côté  de  ceux-ci, 
un  groupe  de  bactéries  tnoins  aisément  modifiables  :  les  mêmes  formes  s'y  retrou- 
vent^ il  est  vrai  moins  considérables  (80  à  100  [a  environ);  mais  surtout  le 
temps  nécessaire  à  les  produire  passe  de  quelques  heures  à  plusieurs  jours 
et  même  à  plusieurs  semaines.  C'est  par  excellence  le  groupe  des  B.  acido- 

résistants,  et  nous  y  ran- 
geons le  B.  du  chMra^  B. 
Màller,  B.  Tcbler,  B.  Beur- 
re-Binoty  B.  Kùm.  I.  le 
GrosbacUle  et  le  Mistba- 
cille. 

Il  convient  ici  de  faire 
une  place  à  part  dans  ce 
groupe  à  une  bactérie  par- 
ticulièrement intéressan- 
te. Elle  est  légitimée  par 
la  difficulté  à  obtenir  les 
variations  morphologi- 
ques, par  la  nécessité  où 
Ton  est  pour  cela  de  re- 
courir à  des  cultures  de 
générations  successives 
toujours  maintenues,  comme  nous  l'avons  vu  faire  à  M.  le  professeur  ArloiDg, 
dans  des  conditions  dysgénésiques  semblables  (ici^  milieu  salin  toujours 
également  concentré);  par  la  présence  de  ramifications  venant  s'Ajouter,  ou 
non,  aux  déformations  précédentes.  Il  s'agit  du  B.  tuberculeux  humain  qui,  en 
culture  homogène,  donne,  après  quatre  ou  cinq  générations  successives,  de 
grandes  formes  en  filaments  (60-80  |x  environ),  qui  se  colorent  mal,  peuvent 
présenter  des  renflements  piriformes  sur  leur  trajet,  des  ramifications  parfois 
fort  longues  et  fort  nombreuses,  avec  des  extrémités  libres  renflées  en 
massues,  comme  vient,  avant  nous,  de  l'obtenir,  par  l'action  prolongée  de 
la  chaleur,  M.  le  professeur  Arloing. 

C)  Bactéries  non  modifiables.  —  Enfin,  opposées  à  ces  bactéries  poly- 
morphes, s'en  trouvent  d'autres  (B.  non  perméables  de  A.  Fischer),  B.  mon 
modifiables  dans  les  sels  que  nous  avons  employés. 

Ce  sont  le  B.  violaceus,  B.  septicus  aérobie,  B.  myco'ides  rosaceus,  B.  atUkracis, 
B.  diphtérique,  le  Thimothée-bacille.  Ce  sont  encore  les  cocci,  staphylocoques. 
streptocoques^  tétragènes,  pneumocoques^  sarcines,  etc.,  tous  particulièrement  résis- 
tants aux  milieux  salins. 


PiG.  2.  —  Bac.  de  la  tuberculote  humaine  A, 

5«  génération  dans  Tiodure  de  potassium. 

(formes  allongées  et  ramiBées,  formes  renflées.) 

Note.  —  Lei  bacilles  les  plus  courts  figurés  sont  déjà  propor- 
tionnellement très  augmentés  de  dimensions  par  le  séjour  dans  le 
milieu  salin. 
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V.  —  LES  SELS,  AGENTS  DE   POLYMORPHISME.  —  LeUR  ROLE  DANS  CE  POLYMOR- 
PHISME DES  BACTÉRIES. 

Malgré  la  présence  de  ce  dernier  groupe  de  bactéries  non  modifiables,  le 
polyphormisme  apparaît  donc  déjà  comme  un  phénomène  fréquent  chez  les 
bactéries  :  Il  le  devient  encore  bien  plus  si  on  envisage  le  nombre  et  la  variété 
des  sels  capables  de  le  produire.  D'autres  ont  indiqué  le  chlorure  de  lithium, 
le  bichromate  de  potasse.  Outre  Piodure  de  potassium,  dont  nous  avons 
seulement  parlé  jusqu'ici,  nous  avons  pu  reproduire  ces  variations  polymor- 
phiques  avec  les  iodures  de  calcium^  de  strontium,  de  lithium,  d'ammonium, 
le  permanganate  de  potasse,  l'iodure  de  sodium,  l'iodate  de  potassium,  le  bro- 
mure de  potassium  ;  d'autres,  très  loins  de  ceux-ci,  des  sels  organiques  tels 
que  l'urée,  permettent  encore  de  l'obtenir  avec  la  plus  grande  facilité.  Il 
conviendra  toutefois  aussi  de  reconnaître  que  les  sels  volatils,  éthers-sels,  les 
sels  d'alcaloïdes,  toute  la  série  de  ceux  dits  antiseptiques,  les  sucres  enfin 
employés  à  des  doses  variables  et  même  considérables  pour  la  recherche 
de  ces  variations  morphologiques,  nous  ont  conduit  à  des  constatations  né- 
gatives. 

Resterait  à  expliquer  le  mécanisme  producteur  de  ces  variations  polymor- 
phiques.  S'agit-il  d'un  simple  phénomène  physique^  l'osmose?  ou  d'une 
action  spécifique  de  certains  sels  sur  les  bactéries  polymorphiques  ?  M.  Ga- 
maléia  (Vracht  1894)  qui  semble  admettre  cette  hypothèse^  croit  que  ceux 
de  lithium  et  de  baryum  jouiraient  de  cette  action  spécifique^  dont  en  par- 
ticulier le  potassium,  le  sodium  et  le  rhubidium  seraient  totalement  dé- 
pourvus; il  semble  bien  au  contraire,  d'après  les  résultats  que  nous  avons 
indiqués  plus  haut,  qu'ils  doivent  au  moins  la  partager  avec  eux.  Faut-il 
encore  voir  ces  variations  en  rapport  avec  la  complexité  de  structure  chi- 
mique des  sels?  ou  bien  comme  le  résultat  du  phénomène  normal  de  division 
des  bacilles,  à  l'intérieur  d'une  gaine  périphérique  qu'aurait  durcie  et  fixée 
le  sel  employé  ?  Nous  nous  contentons  de  rappeler  tout  ceci  :  de  toutes  ces 
hypothèses,  nous  n'adoptons,  ni  ne  rejetons  aucune,  mais  manquant  encore 
de  matériaux  suffisants  pour  l'établir,  nous  réservons  toute  opinion  à  ce 
sujet. 

Enfin  n'y  a-t-il  point,  de  ces  faits,  des  conclusions  pratiques  à  tirer  ?  formes 
de  sénescence  ou  formes  morbides,  les  variations  polymorphiques  dans  les 
sels,  doivent  être  considérés  comme  un  phénomène  sinon  constant,  du  moins 
très  fréquent  chez  les  bactéries  ;  leur  cause,  il  est  vrai,  nous  échappe. 

Malgré  leur  tendance  à  revêtir  un  type  assez  identique  (formes  renflées  ou 
filaments)  dans  lequel  elles  sembleraient  pouvoir  se  confondre,  elles  ne  sau- 
raient nous  faire  mettre  en  doute  l'existence  d'espèces  bactériennes  distinctes, 
vers  lesquelles  elles  reviennent  d'ailleurs  spontanément  et  dans  tous  les  cas. 

Mais  bien  plutôt,  ce  que  de  semblables  variations  de  forme  tendraient  à 
prouver,  c'est  l'insuffisance,  comme  on  l'a  dit  déjà,  des  caractères  morpholo- 
giques seuls,  quand  il  s'agit  d'isoler  une  espèce  bactérienne  ;  c'est  qu'enfin, 
plus  qu'on  ne  l'avait  cru  longtemps,  il  faut  reconnattre  une  extraordinaire 
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plasticité  aux  bactéries,  comme  aux  autres  algues,  et  comme  à  leurs  voisins, 
les  champignons  inférieurs. 
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XI 

DES  RAPPORTS  HISTOLOGIQUES 
ENTRE  LA  MÈRE  ET  LE  FOETUS 

Par  MM.  BRINDEAU  et  NATTAN-LARRIER. 

Plànchb  IX 


Il  y  a  quelques  années,  on  croyait  encore  que  les  tissus  de  la  mère  et  ceux 
du  fœtus  restent  complètement  séparés,  tandis  que  le  fœtus  se  développe 
dans  l'utérus  comme  un  véritable  corps  étranger.  Les  recherches  modernes 
ont  montré,  au  contraire,  que  les  éléments  fœtaux,  doués  d'une  activité  remar- 
quable^ pénètrent  dans  les  tissus  de  la  mère  et  en  modifient  la  structure. 

D'après  les  auteurs  classiques^  Tovule  fécondé  se  dépose  à  la  surface 
de  la  muqueuse  interne,  qui  se  réfléchit  à  sa  périphérie  pour  lui  fournir  une 
sorte  de  capsule.  Les  travaux  de  Graf  Spee  *,  Reichert  •,  Peters  ',  Webster  * 
ont  prouvé  que  cette  conception  était  entachée  d'erreur  :  Tœuf  pénètre,  par 
effraction,  dans  l'épaisseur  même  de  la  muqueuse  utérine.  Ainsi,  dès  le  début 
di  la  grossesse,  des  rapports  intimes  s'étai)lissent  entre  l'œuf  et  l'organisme 
maternel. 

Lorsque  l'ectoderme  fœtal  se  trouve  au  contact  de  l'utérus,  il  entre  en  pro- 
lifération et  sa  surface  se  hérisse  de  bourgeons  épithéliaux  qui  vont  consti- 
tuer les  viliosités  placentaires. 

Sur  un  œuf  jeune,  ces  viliosités  sont  revêtues  de  deux  couches  cellulaires; 
la  plus  profonde  est  formée  d'éléments  bien  limités,  cubiques  ou  cylin- 
driques, pourvus  d'un  protoplasma  clair  et  d'un  gros  noyau  ovalaire  :  ce  sont 
les  cellules  de  Langhans.  Le  strate  epithelial  superficiel  est  constitué  par  une 
bande  protoplasmique  réfringente^  parsemée  de  noyaux  très  foncés;  cette 
couche  ne  se  subdivise  pas  en  cellules  distinctes  :  elle  représente  le  syncytium 
ou  plasmode.  L'ectoderme  fœtal  donne  directement  naissance  aux  cellules  de 
Langhans,  aux  dépens  desquelles  se  forme  à  son  tour  le  plasmode.  Telle  est 
l'opinion  d'Aschoff '^  et  de  Spuler«;  et  nous-mêmes,  sur  un  œuf  très  jeune, 
nous  avons  vu  les  cellules  de  Langhans  se  transformer  en  des  éléments  plus 

»  Arehiv.  f.  AnaL  und  Phys.,  1896. 

<  AbhandL  d.  Kgl.  Akad.  d.  Win.,  1873. 

s  Monattch.  f.  Geburt.  und  Gyn,  1899. 

*  Human  Plcieentation,  Chicago,  1901. 
»  Centralblatt,  allgem.  PathoL,  1902. 

•  Zeii.  f.  Geb.,  1899. 
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volumineux  dont  le  protoplasma^   très  réfringent  et  semé  de  nombreux 
noyaux,  présentait  tous  les  caractères  du  plasmode^ 

C'est  à  ces  productions  ectodermiques,  cellules  de  Langhans  et  plasmodc, 
qu'il  appartient  de  mettre  en  relation  les  tissus  fœtaux  et  maternels. 


*  « 


Rapports  au  niveau  des  lacs  sanguins  maternels,  —  Tandis  que  les  celJaks 
de  Langhans  n'interviennent  qu'aux  approches  du  deuxième  mois  pour  souder 
peu  à  peu  quelques  villosités  au  tissu  de  la  caduque,  la  mise  en  activité  du  plas- 
mode  est  plus  brutale  et  plus  précoce.  Dès  que  les  villosités  se  sont  constituées, 
leur  plasmode  envoie  vers  les  tissus  maternels  des  bourgeons  compacts  qui  ram- 
pent à  la  surface  de  la  caduque,  se  glissent  entre  ses  cellules  et  se  frayent  od 
chemin  jusqu'aux  capillaires 
maternels^  dont  la  dilatation 
est  extrême.  Ces  vaisseaux  se 
laissent  forcer  par  l'ectoderrae 
fœtal,  et  le  sang  de  la  mère 
vient  s'épancher  dans  l'inter- 
valle des  villosités  du  fœtus. 

Celles-ci  possèdent  déjà  un 
axe  conjonctif,  au  milieu  du- 
quel, dès  le  sixième  jour  (Pe- 
ters), se  voient  de  très  minces 
fentes  vasculaires.  Ces  capil- 
laires se  développent  rapide- 
ment et  ils  forment  bientôt  un 
réseau  très  serré,  disposé  à  la 
périphérie  de  la  villosité.  Le 
sang  du  fœtus  n'est  donc  séparé 
du  sang  maternel  que  par  une 
paroi  endothéliale,  recouverte 
par  l'ectoderme  villositaire, 
plasmode  et  cellule  de  Lan- 
ghans. Pour  mince  que  soit 
cette  couche,  elle  constitue  une 
protection  suffisante.  Aux  envi- 
rons même  du  terme,  lorsque 
les  cellules  de  Langhans  ont 
disparu,  la  barrière  plasmo- 
diale  reste  encore  infranchis- 
sable. Mais  la  simple  dilatation 
des  capillaires  de  la  villosité 
peut  sufûre  à  rompre  le  plas- 
mode (éclampsie)  et  la  plus 
légère  altération  de  cette  bor- 
dure protoplasmique  (syphilis,  éclampsie^  albuminurie^  etc.)  permet  aux 

^  Bhindbaq  et  Nattak-Larrier,  Soc,  obêt,  de  France,  1904. 


(®    & 


FiG.  1.  —  Capillaires  de  la  villosité. 

Coloraiion  à  Valun  de  fer,  grossis.  —• 

La  figure  montre  un  bourgeon  formant  un 
segment  de  la  périphérie  d'une  villosité  (placenta 
de  7  mois);  à  sa  limite  on  voit  le  plasmode, 
coloré  en  un  gris  foncé,  d'épaisseur  inégale,  semé 
de  noyaux  irréguliers.  Le  centre  de  la  villosité 
montre  de  gros  noyaux  dont  les  uns  appartien- 
nent à  ses  vaisseaux  capillaires,  les  autres  à  son 
tissu  conjonctif.  A  la  partie  supérieure  de  la  vil- 
losité, étendu  transversalement,  un  capillaire  t 
paroi  réfringente  semée  de  noyaux  vus  de  champ 
ou  en  coupe  transversale.  Aux  deux  extrémités  et 
à  la  partie  moyenne  de  ce  premier  capillaire, 
coupe  transversale  de  deux  autres  vaisseaux; 
deux  de  ces  capillaires  soutendent  directement  le 
plasmode  ou  s'y  enclavent  même.  Le  troisième 
en  est  séparé  par  un  espace  clair  où  ne  se  voit 
aucune  cellule.  Dans  la  moitié  inférieure  et  i 
droite  de  la  figure  deux  autres  capillaires. 
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leucocytes  maternels  de  franchir  les  limites  de  la  villosité  ou  aux  globules  du 
sang  fœtal  de  se  déverser  dans  le  sang  maternel. 

Le  rôle  du  plasmode  ne  se  réduit  pourtant  pas  à  une  simple  action  méca- 
nique, il  est  doué  d'une  plus  haute  activité  physiologique  :  il  sert  d'intermé- 
diaire pour  les  échanges  qui  se  produisent  entre  les  milieux  fœtaux  et  le 
sang  maternel.  Depuis  les  recherches  de  Yeit  S  Hofbauer  *,  Charrin  *, 
Lippmann  ^,  Ferroni  S  on  sait  qu'il  se  produit  des  phénomènes  chimiques  au 
niveau  du  revêtement  ectodermique  de  la  villosité.  Pour  certains  auteurs,  le 
plasmode  n'absorbe  pas  seulement  les  substances  dissoutes  dans  le  sérum 
maternel,  il  provoque  Thistolyse  des  globules  blancs  et  rouges  de  la  mère  et 
met  en  liberté  le  fer,  l'albumine  et  la  graisse  nécessaires  au  développement 
du  fœtus. 

D'autre  part,  l'organisme  maternel  reçoit  du  plasmode  les  produits  d'éli- 
mination du  fœtus  et  des  sécrétions  encore  mal  connues.  Letulle  et  Nattan- 
Larrier  *  ont  montré  que  le  placenta  déverse  dans  le  sang  de  la  mère  une  subs- 
tance qui  se  présente  au  microscope  sous  l'aspect  de  boules  réfringentes,  et 
Charrin  a  caractérisé  les  diastases  qui  pénètrent  ainsi  dans  les  lacs  san- 
guins de  la  mère. 

En  résumé,  un  mince  endothelium  et  un  epithelium  très  dense  séparent  le 
sang  fœtal  du  sang  maternel.  Cette  barrière  est  suffisante  pour  empêcher  le 
passage  de  tout  élément  figuré;  mais  une  légère  lésion  de  cette  fragile  bar- 
rière cellulaire  pourrait  la  rendre  incapable  de  remplir  son  rôle  et  laisserait 
sans  défense  le  fœtus,  si  la  villosité  ne  disposait  encore  de  modes  de  protec- 
tion accessoires  (précipitation  de  la  fibrine,  formation  des  noyaux  gris,  etc.) 

* 

Insertion  des  villosités  et  constitution  de  la  caduque  mixte.  —  Sur  un 
placenta  à  terme  ou  proche  du  terme,  il  est  facile  d'étudier  les  rapports  de  la 
villosité,  organe  purement  fœtal,  et  de  la  caduque  que  les  auteurs  classiques 
considèrent  encore  comme  dérivée  tout  entière  des  tissus  maternels. 

La  plupart  des  villosités  restent  fiottantes,  sans  adhérer  à  la  surface  déci- 
duale;  si  le  placenta  est  jeune,  on  en  voit  même  quelques-unes  pénétrer  libre- 
ment dans  les  sinus  sanguins  de  la  caduque,  mais  il  en  existe  toujours 
d'autres  qui  s'attachent  solidement  à  la  surface  de  la  caduque  *.  ce  sont  les 
vUloiitéS'Crampons  '. 

La  villosité-crampon  se  présente  sous  l'aspect  d'une  villosité  ordinaire,  dé- 
pourvue de  tout  revêtement  ectodermique  sur  un  segment  de  sa  périphérie. 
Sur  cette  étendue,  on  voit  le  tissu  conjonctif  de  la  villosité  s'arrêter  brusque- 
ment et  entrer  en  contact  immédiat  avec  le  tissu  fibrineux,  semé  de  cellules 
arrondies,  qui  constitue  la  superficie  de  la  caduque.  Aucun  vaisseau  maternel 

»  Zeiltch.  f,  Geb.,  1901. 

*  Biol.  dermensch.  Plazenla;  Wien. 

*  Académie  de»  Sciencu,  1906. 

*  ManaUehrift  f.  Geh.,  1906. 
»  Ann,  d'Ottrici,  1906. 

A  Lbtullb  et  Nattan-Larribr.  Arch,  de  Gynéc,  1901. 

Y  Dans  les  cas  d'adhérences  placentaires,  la  caduque  est  atrophiée  ou  mal  formée  et  ces 
villosités  peuvent  s'insérer  directement  sur  le  muscle  utérin.  Voir  Brindiau  et  Nattan- 
L^HRUin. 
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ne  pénètre  dans  cette  villosité;  aucune  anastomose  ne  se  produit  entre  le  sys- 
tème circulatoire  de  la  mère  et  celui  du  fœtus  ;  néanmoins  les  rapports  entre 
les  tissus  villositaires  et  déciduaux  sont  si  intimes,  qu'on  pourrait  croire 
qu'il  n'existe  aucune  limite  entre  l'organisme  de  la  mère  et  celui  du  fœtus. 

Il  n'en  est  rien.  A  la  fin  de  la  grossesse,  la  villosité-crampon,  telle  que  nous 
venons  de  la  décrire^  s'insère  sur  un  tissu  qui,  pour  sa  majeure  partie^  n'ap- 
partient plus  à  la  mère,  car  la  couche  superficielle  de  la  caduque  a  emprunté 
la  plupart  de  ses  éléments  aux  tissus  du  fœtus. 

Sfameni  ■  soutient  cependant  que  les  cellules  de  Langhans,  le  plasmode  et 
les  cellules  déciduales  auraient  la  même  origine.  Cette  opinion,  ainsi  exprimée, 
ne  peut  être  admise,  car  les  cellules  de  Langhans  et  le  plasmode  existent 
déjà  à  la  surface  des  premières  villosités,  qui  n'ont  encore  contracté 
aucune  adhérence  avec  la  caduque,  et  le  tissu  decidual  ne  comprend,  alors, 
que  de  grosses  cellules  claires,  hien  différentes  des  cellules  de  Langhans. 

Mais  sur  les  placentas  âgés  de  moins  de  2  mois,  on  voit  les  villosités, 
qui  se  rapprochent  de  la  caduque  sans  y  adhérer  encore,  présenter  une 
active  prolifération  de  leurs  cellules  de  Langhans.  A  mesure  que  ces  villosités 
se  rapprochent  davantage  des  tissus  maternels,  l'activité  proliferative  des 
cellules  de  Langhans  s'accroît  et  ces  éléments  forment^  enfin,  des  colonnes 
ou  des  strates  épais  qui  unissent  la  villosité  à  la  surface  de  la  caduque, 
dans  laquelle  pénètre  bientdt  l'ectodcrme  villositaire. 

Trois  éléments  constituent,  alors,  la  couche  superficielle  de  la  caduque  :  des 
cellules  déciduales  vraies,  des  cellules  de  Langhans  et  quelques  bourgeons 
plasmodiaux.  Mais,  au  contact  des  cellules  de  Langhans  qui  exercent  sur 
elles  une  action  toxique  et  une  fonction  macrophagique,  les  cellules  primi- 
tives de  la  caduque  subissent  une  véritable  dégénérescence  et  bientôt  elles 
disparaissent  dans  toute  l'épaisseur  de  la  première  couche  déciduale.  La 
superficie  de  la  caduque  est,  alors,  formée  d'une  mince  bande  flbrineuse  qui 
recouvre  une  épaisse  couche  de  cellules  de  Langhans.  Si  les  cellules  fœtales 
sont  entrées  en  contact  avec  les  cellules  maternelles,  le  contact  n'a  donc  été 
que  passager  et  la  cellule  déciduale  vraie  a  cédé  la  place  à  la  cellule  de 
Langhans  ectopiée.  Laprofondeur  de  la  caduque  est 'encore,  il  est  vrai,  formée 
d'éléments  maternels,  mais  un  strate  fibrineux,  véritable  cloison  étanche, 
sépare  d'elle  les  formations  fœtales  superficielles.  Ainsi  la  villosité  s'insère 
sur  un  tissu  bien  isolé,  où  quelques  cavités  glandulaires  et  vasculaires 
représentent  tout  ce  qui  reste  de  la  caduque  primitive. 

Mais  d'autres  processus  de  défense  vont  établir  une  séparation  plus  efficace 
entre  les  tissus  maternels  et  fœtaux. 

Au  moment  où  se  produit  la  prolifération  des  cellules  de  Langhans,  avant 
même  que  la  villosité  n'ait  abordé  la  caduque,  la  mince  membrane  limitante 
qui  séparait  ces  éléments  de  Taxe  conjonctif  fœtal  s'est  épaissie,  est  devenue 
plus  réfringente  et  a  formé,  enfin,  une  véritable  lame,  qui  a  isolé  les  capil- 
laires fœtaux  des  cellules  ectodermiques,  au  moment  où  celles-ci  entraient 
en  relation  avec  les  tissus  de  la  mère. 

Des  formations  fibrineuses  ont  également  séparé  la  zone  d'insertion  des 
villosités  et  les  tissus  déciduaux.  L'origine  de  la  couche  fibrineuse  superfi- 

»  Intt.  Oit.  e  gyn.  délia  Universiia  di  Pisa,  1904. 
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Fi6.  2.  —  Envahitsement  de  la  cciduque  par  les  cellules  de  Langhans 

150 
Placenta  de  deux  mois  et  demi,  grossis,  -j- 

Toute  la  partie  inférieure  de  la  figure  est  formée  par  la  caduque, 
reconaaissable  à  ses  grosses  cellules  bien  limitées,  à  ses  cavités 
glandulaires,  et  à  ses  sinus  sanguins.  Au-dessus  de  la  caduque,  se 
voit,  à  gauche,  une.  grosse  villosité,  à  droite  une  villosité  moins  grosse, 
reconnaissables  toutes  deux  à  leur  Ussu  conjonctif  très  lâche. 

On  distingue  trois  cavités  glandulaires,  à  epithelium  cubique,  dans 
l'épaisseur  de  la  caduque  :  une  petite  glande  arrondie  occupe  le  centre 
de  la  figure,  une  autre  plus  allongée  se  trouve  à  la  gauche  de  celle-ci, 
une  troisième  polygonale  se  voit  à  droite.  La  caduque  est  composée 
de  grosses  cellules  claires  &  limites  très  nettes  (cellules  déciduales 
vraies)  parmi  lesquelles  on  reconnaît  quelques  grosses  cellules  irré- 
gulières &  noyaux  multiples  (cellules  plasmodiales). 

La  surface  de  la  caduque  montre  trois  placards  fibrineux  reconnais- 
sables à  leur  teinte  grisâtre  et  &  leur  aspect  homogène  :  chacun  de  ces 
placards  contient  des  bandes  de  cellules  déciduales  dégénérées. 

Le  premier  placard  fibrineux  (à  gauche)  est  situé  au-dessus  de  la 
cavité  glandulaire  longitudinale  ;  sa  limite  inférieure  est  formée  aux 
dépens  de  cette  cavité  glandulaire,  et,  en  dehors  de  celle-ci,  par  un 
pont  de  cellules  déciduales,  entre  lesquelles  il  envoie  de  fines  racines; 
sa  limite  latérale  gauche  entre  en  contact  avec  la  surface  convexe 
d'une  villosité  dont  les  cellules  de  Langhans  se  sont  multipliées  au- 
dessous  d'une  mince  bordure  plasmodiale.  La  limite  supérieure  est  irré- 
gulièrement revêtue  de  lames  plasmodiales  à  noyaux  très  foncés.  La 
villosité  sous-jacente  s'adosse  par  l'intermédiaire  d'une  couche  de  cel- 
lules de  Langhans  à  la  partie  moyenne  de  ce  bord  supérieur.  Tandis 
qu'à  droite  et  à  gauche  de  cette  adhérence  les  cellules  de  Langhans 
séparées  par  une  limitante  de  la  villosité  et  dépourvues  de  revêtement 
plasmodiaL  se  multiplient  très  activement. 

Le  deuxième  placard  fibrineux  situé  à  la  partie  moyenne  de  la  figure, 
au-dessus  de  la  deuxième  cavité  glandulaire,  forme  une  mince  bande 
revêtue  d'une  couche  plasmodiale  à  sa  surface. 

Le  troisième  placard  présente  une  structure  analogue  à  celle  du 
placard  que  nous  avons  décrit  tout  d'abord. 

Dans  l'intervalle  des  deux  placards  on  voit  une  épaisse  colonne  de 
cellules  de  Langhans  reconnaissables  à  leur  forme  et  à  leurs  noyaux, 
se  continuant  avec  les  cellules  de  la  périphérie  de  la  villosité.  Cette 
colonne  cellulaire  s'appuie,  en  haut,  sur  une  limitante  épaisse,  elle  est 
latéralement  revêtue  d'une  même  bande  plasmodiale,  et  à  la  partie 
inférieure  elle  insinue  ses  éléments  fœtaux  entre  les  cellules  mater- 
nelles de  la  caduque.  Entre  les  cellules  de  ces  deux  types  se  voient 
quelques  strates  fibrineux. 
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cielle  de  la  caduque  (couche  de  Nitabuch)  *  a  fait  l'objet  de  nombreuses  discus- 
sions. Sleffeck  Ta  considérée  comme  le  reliquat  d'une  hémorragie;  cette 
opinion  ne  peut  plus  être  soutenue,  mais  on  peut  toutefois  admettre  qu'au 
moment  de  la  fixation  ovulaire,  une  mince  couche  fibrineuse  se  forme  i  la 
surface  de  la  caduque.  Pour  Ackermann  *  la  fibrine  résulte  de  la  désintégra- 
tion des  cellules  primitives  de  la  caduque.  Notre  opinion  se  rapproche  de 
celle-ci  :  les  cellules  de  Langhans  déterminent  la  nécrose  fibrineuse  des 
éléments  primitifs  de  la  caduque,  cellules,  tissus  conjonctifs  et  vaisseaux. 
Au  cours  du  développement  placentaire,  les  cellules  de  Langhans  subissent, 
elles  aussi,  une  désintégration  analogue  :  elles  deviennent  de  moins  en  moins 
nombreuses,  tandis  que  la  caduque  devient  plus  mince,  plus  fibreuse,  et  plus 
riche  en  fibrine.  Ces  couches  fibrineuses  finissent  même  par  enclaver  toutes  les 
cellules  fœtales  qui  entrent  dans  la  constitution  de  la  caduque  définitive.  Ainsi 
se  constitue  une  véritable  barrière  entre  les  tissus  maternels  et  fœtaux  '. 
(V.pl.  IX,  fig.  i.) 

L'activité  de  ces  modes  de  défense  suffit-elle  à  protéger  toujours  la  mère 
contre  le  fœtus? L'histoire  de  la  syphilis  placentaire'  répond  à  cette  question. 
Le  spironema  trouve  dans  le  fœtus  un  véritable  milieu  de  culture  vivant. 
Inclus  dans  les  cellules  de  Langhans,  il  pénètre  avec  celles-ci  dans  la 
caduque  et  se  dissémine  dans  les  tissus  maternels  :  on  peut  ainsi  expliquer 
la  syphilis  conceptionnelle  et  mieux  comprendre  certains  accidents  de  la 
syphilis  gravidique,  véritables  chocs  en  retour,  du  fœtus  à  la  mère. 

Diffusion  du  plasmode  dans  les  tissus  maternels,  —  Dans  les  œufs  les  plus 
jeunes,  dans  celui  de  Peters,  dans  celui  que  nous  avons  étudié,  on  a  toujours 
trouvé  dans  la  couche  superficielle  de  la  caduque  des  bandes  allongées  ou 
des  nodules  arrondis,  formés  d'un  protoplasma  réfringent,  semé  de  nombreux 
noyaux.  Dans  les  placentas  plus  âgés,  au  moment  où  se  fait  l'insertion  des 
villosités,  on  voit  encore  au  milieu  des  amas  de  cellules  de  Langhans  des 
éléments  analogues.  Dans  la  profondeur  même  de  la  caduque,  on  en  trouve 
qui  cheminent  entre  les  cellules  déciduales  vraies,  se  glissent  sous  les 
epitheliums  des  cavités  glandulaires,  rompent  l'endothélium  des  capillaires 
pour  entrer  en  contact  direct  avec  le  sang  maternel.  Tous  les  auteurs  qui 
ont  étudié  des  placentas  très  jeunes  ont  constaté  ces  faits.  Peters  *,  Mar- 
chand*, Pels  Lensden  ^,  Veit  ',  ont  même  vu  ces  corps  réfringents  floUtf 
librement  dans  les  cavités  vasculaires  de  la  caduque. 

Ces  bourgeons  cellulaires  pénètrent  plus  avant.  Dans  tous   les  utérus 

<  Inaug.  Dist.  Berne  1887. 

•  Intern,  Beit,  zur  Wis$en.Med.  1891. 

'  Quelques  vUlosités  pénètreot  dans  Tèpaisseur  même  de  la  caduque,  mais,  eosprist»- 
nées  dans  la  fibrine,  elles  perdent  leur  revêtement  ectodermique  ;  leurs  vaisseaux  s*oh6- 
tèrent  et  elles  subissent  la  dégénérescence  mucoîde. 

*  Nattan-Larrisr  et  Brindeau.  Société  de  Biologie,  1906  et  Walucb  et  Lktaditi,  S«c.  ài 
Biologie,  1906. 

*  Loco  citato. 

•  Berl.  Klin.  Woch..  1894. 
'  Zeittch.  f.  Geb..  1897. 

'  Xroco  citeÀQ. 
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gravidiques  de  2  à  7  mois  que  nous  avons  examinés,  nous  les  avons  trouvés 
en  pleine  couche  musculaire,  dans  l'intervalle  des  faisceaux  et  dans  les 
interstices  des  fibres  (V.  pi.  IX,  fig.  2),  à  plus  de  iO  millim.  au-dessous 
de  rinsertion  de  la  caduque.  Leur  protoplasma  très  colorable,  leurs  noyaux 
foncés  multiples  ou  bourgeonnants,  leur  forme  anguleuse  permettent  d'éta- 
blir que  ces  éléments  sont  des  formations  plasmodiales  ;  on  ne  peut  admettre 
l'opinion  de  Helme,  qui  voit  en  eux  des  macrophages;  il  faut  rejeter  l'avis 
des  auteurs  qui  les  considèrent  comme  des  cellules  musculaires  dégénérées. 
L'examen  d'un  placenta  jeune,  encore  inséré,  permet,  en  effet,  de  suivre  la 
pénétration  du  plasmode  depuis  la  villosité  et  les  couches  superficielles  de  la 
caduque  jusqu'au  muscle  utérin. 

Aussi  pensons-nous  que  cette  propagation  se  fait  le  plus  souvent  par 
effraction  directe,  sans  emprunter  la  voie  lymphatique.  Nous  n'avons  jamais 
pu  saisir  sur  le  fait  le  transport  de  ces  cellules  plasmodiales  par  voie 
sanguine,  mais  nous  admettons  avec  quelques  auteurs  que  les  capillaires  et 
les  veines  peuvent  servir  d'intermédiaires  entre  la  caduque  et  les  colonies 
plasmodiales  les  plus  lointaines. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  éléments  épithéliaux  qui  peuvent  pénétrer  les 
tissus  maternels,  des  villosités  entières  sont  capables  d'envahir  les  sinus 


jT  fisMÀcA  'H>3e^, 


Fig.  3.  —  Villosités  flottant  dans  un  sinus  sanguin  de  ta  caduque 

(couche  profonde),  grossis.   --- 

A  la  partie  moyenne  de  la  figure  et  étendu  transversalement,  se  voit  un 
large  sinus  sanguin,  au-dessus  et  à  droite  de  celui-ci,  on  en  voit  un 
deuxième  ;  un  troisième  est  situé  à  la  limite  inférieure  de  la  figure.  Ces  sinus 
limités  par  un  endothelium  et  une  mince  couche  conjonctive  traversent  le 
tissu  decidual  formé  de  cellules  maternelles  toutes  identiques,  et  de  cellules 
fœtales  foncées,  irréguliers  et  pourvues  de  noyaux  multiples.  Dans  le  sinus 
longitudinal  flottent  des  Ilots  irréguliers  formés  de  villosités  fœtales  coupées 
sous  des  incidences  diverses.  Plusieurs  de  ces  villosités  au  centre  et  dans  la 
partie  droite  de  la  figure  sont  pourvues  de  capillaires  très  dilatés  :  sur  quel- 
ques-uns d'entre  eux  une  couche  unique  de  cellules  aplaties  sépare  seule  le 
sang  fœtal  du  sang  maternel. 


sanguins  de  la  caduque.  La  figure  que  nous  représentons  ici  (voir  fig.  3)  en 

est  un  bel  exemple.  Quoique  ces  faits  soient  sujets  à  discussion^  nous  pensons 

cependant  qu'ils  sont  possibles,  car  nous  avons  examiné  les  coupes  en  série. 

L'organisme  maternel  soufTre-t-il  de  cette  invasion  plasmodiale?  n  est  diffi- 
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cile  d'admettre  qu'un  epithelium  dont  Tactivité  8écrétoire  est  si  grande 
quand  il  est  fixé  sur  les  villosités,  perd  toutes  ses  propriétés  lorsqu'il  pénètre 
dans  les  tissus  maternels.  Mais  il  n'est  pas  encore  démontré  que  les  sécré- 
tions plasmodiales  exercent  une  action  nocive,  quoique  nombre  d'auteurs 
allemands  parmi  lesquels  il  faut  citer  Schmorl  et  Veit,  aient  insisté  sur  les 
accidents  toxiques  ou  mécaniques  qui  résultent  de  la  pénétration  des  cellules 
plasmodiales  ou  de  leurs  produits  de  désintégration  dans  le  courant  circula- 
toire maternel. 

Lorsque  l'ectoderme  villosîtaire  est  atteint  de  transformation  néoplasique 
(môle  hydatiforme),  la  diffusion  du  plasmode  prend,  au  contraire,  une  réelle 
importance.  Les  cellules  plasmodiales  dégénérées  traversent^  en  effets  la 
caduque  comme  des  cellules  normales  et,  poursuivant  leur  trajet,  peuvent 
donner  naissance  au  déciduome  (plasmodiome)  malin*. 

Alors  même  que  le  plasmode  villositaire  n'est  pas  dégénéré,  une  cellule 
plasmodiale,  transportée  à  distance  par  embolie,  peut  devenir  l'origine  d'un 
plasmodiome  ectopique;  telle  serait  la  pathogenic  des  tumeurs  vaginales 
observées  par  Tuffier  et  Mauté,  R.  Marie,  Bonnaire  et  LetuUe. 


*  * 


L'histologie  et  l' anatomic  pathologique  montrent  ainsi  combien  est  intime 
l'union  des  tissus  fœtaux  et  maternels. 

Au  niveau  des  lacs  sanguins  maternels,  l'axe  conjonctif  et  les  cavités  vas- 
culaires  de  la  villosité  fœtale  sont  séparés  des  milieux  maternels  par  un 
simple  revêtement  epithelial,  aussi  toute  altération  du  plasmode  pourra- 
t'CUe  livrer  passage  aux  leucocytes  ou  aux  microbes  du  sang  maternel. 

Au  niveau  de  la  caduque,  des  formations  fibrineuses  parviennent,  en  sépa- 
rant les  cellules  de  Langhans  des  cellules  déciduales  vraies,  à  élever  une 
barrière  entre  les  deux  organismes,  mais,  pendant  une  courte  période,  il  y  a 
eu  contact  immédiat  entre  les  éléments  fœtaux  et  maternels,  c'est  alors  que  le 
Spironema  a  pu  passer  du  fœtus  à  la  mère. 

Au  cours  du  remaniement  de  la  caduque,  des  bourgeons  plasmodiaux 
traversent  son  tissu^  pénètrent  dans  les  vaisseaux  maternels  et  arrivent  au 
muscle  utérin.  Celui-ci,  lorsque  le  plasmode  a  conservé  sa  structure  normale, 
peut  lutter  d'une  manière  efficace  contre  cet  envahissement;  mais  on  ignore 
quelle  est  l'action  des  cellules  plasmodiales  qui  ont  pénétré  ainsi  dans  l'orga- 
nisme maternel. 

>  Nattan-Larrier  et  Brindeau,  Soe.  de  Biol.,  1905. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IX 


PiG.  1.  —  Surface  de  la  caduque  et  insertion  des  viUosités  (placenta  de  six  mois).  —  Fixa- 
tion à  l'alcool,  coloration  k  rhématéine-éosine. 

(La  coupe  est  perpendiculaire  à  la  surface  de  la  caduque;  on  n'a  dessiné  que  trois 
groupes  de  villosités  qui  contractent  des  rapports  avec  la  caduque  ;  on  n'a  représenté  que 
la  couche  superficielle  de  la  caduque.) 

Les  villosités  ne  possèdent  plus  de  cellules  de  Langhans,  mais  leur  plasmode  est  encore 
très  épais.  La  couche  superficielle  de  la  caduque  ne  présente  plus  de  cellules  déciduales 
vraies,  mais  elle  est  encore  très  riche  en  cellules  de  Langhans. 

Le  i«'  groupe  de  villosités  (en  lisant  la  figure  de  gauche  à  droite)  montre  la  coupe  oblique 
d'une  villosité'crampon  :  son  axe  conjonctif  est  revêtu  d'une  couche  plasmodiale  contioue, 
interrompue  au  point  où  elle  adhère  à  la  caduque  ;  à  ce  niveau,  le  tissu  fœtal  entre  en 
contact  direct  avec  les  tissus  déciduaux  (l'adhérence  de  cette  villosité  s'est,  sans  doute, 
faite  au  moment  de  la  prolifération  des  cellules  de  Langhans).  A  gauche  et  au  pied  de 
cette  villosité-erampon,  on  voit  trois  noyaux  disposés  en  une  série  linéaire  horizontale  : 
il  s'agit  d'une  cellule  plasmodiale  indépendante,  dont  lo  protoplasma  est  fîbrinifié.  A  droite 
et  au  pied  de  la  villosité-erampon,  on  voit  la  coupe  transversale  d'une  petite  villosité. 

Le  ^  groupe  comprend  deux  villosités  (formant  un  Y)  qui  se  rapprochent  de  la  caduque 
sans  lui  adhérer.  Au  sommet  de  l'angle,  on  voit,  en  coupe  oblique,  une  petite  villosité  ;  elle 
adhère  à  la  caduque  par  une  pointe  plasmodiale,  bien  reconnaissable  à'  ses  nombreux 
noyaux  très  foncés  (villosité-erampon  formée  après  la  disparition  des  cellules  de  Langhans). 

Le  3»  groupe  est  formé  de  plusieurs  villosités  qui  pénètrent  dans  l'orifice  d'un  sinus 
déciaual,  largement  ouvert  au-dessous  d'elles. 

La  caduque  comprend  de  très  nombreuses  cellules  dérivées  des  cellules  de  Langhans  ; 
bon  nombre  de  ces  cellules  sont  pourvues  de  deux  ou  de  plusieurs  noyaux  (cellules  plas- 
modiales  ;  au  niveau  de  la  siu'face,  à  gauche  du  2*  groupe  de  villosités,  on  voit  une  cellule 
plasmodiale  plus  typique,  reconnaissable  à  ses  petits  noyaux  foncés  disposés  en  demi- 
cercle).  Près  de  la  surface  de  la  caduque,  dans  sa  couche  moyenne,  au  centre  de  la  figure 
et  au  pied  de  la  villosité-erampon,  on  voit  des  cellules  de  Langhans  qui  perdent  la  netteté 
de  leur  contour  et  se  confondent  avec  les  bandes  ondulées  et  rosâtres  que  forme  la  fibrine. 
On  reconnaît  peu  de  fibres  ou  de  cellules  conjonctives  dans  le  tissu  decidual  ;  on  distingue 
facilement  les  faisceaux  onduleux  et  rosâtres  que  forme  la  fibrine,  surtout  abondante  à  la 
surface  de  la  caduque  (zone  de  Nitabuch)  et  au  pied  de  la  villosité-erampon  ;  à  droite, 
au-dessous  du  3"  groupe  de  villosités,  coupe  oblique  d'un  sinus  sanguin  de  la  caduque. 
(Grossissement  130/1 .) 

FiG.  2.  —  Pénétration  des  cellules  ploimodiales  dans  le  muscle  utérin  (placenta  de  six  mois). 
—  Fixation  à  l'alcool,  coloration  à  l'hématéine-éosine. 

(La  coupe  passe  en  plein  muscle  utérin  à  6  millim.  au-dessous  de  la  caduque, 
qui  serait  située  au  delà  de  la  limite  la  plus  inférieure  de  la  figure.) 

On  reconnaît  facilement  les  fibres  musculaires  très  volumineuses  et  très  riches  en  noyaux, 
coupées  parallèlement  à  leur  direction,  &  la  partie  supérieure  de  la  figure,  perpendicu- 
lairement, à  la  partie  inférieure.  On  voit  plusieurs  cavités  vasculaires  pourvues  d'un 
endothelium  et  plus  ou  moins  remplies  de  sang.  A  la  partie  moyenne  de  la  figure,  on  dis- 
tingue une  bande  coi^onctive  oblique  infiltrée  de  leucocytes  et  parcourue  par  un  vaisseau 
lymphatique  ;  au-dessous,  au  milieu  des  couches  musculaires,  vues  en  coupe  transver- 
sale, on  reconnaît  facilement  dans  l'intervalle  des  faisceaux  et  dans  l'interstice  des  fibres 
tuméfiées  de  grosses  cellules  plasmodiales  à  protoplasma  réfringent  et  très  coloré,  à  noyaux 
multipliés  ou  bourgeonnants  ;  aucune  cellule  plasmodiale  ne  flotte  dans  la  lumière  des 
vaisseaux  ;  aucune  ne  se  voit  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  gorgés  ici  de  leucocytes. 
(Grossissement  130/1.) 
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LE  TRAITEMENT  ANTIRABIQUE 

DANS  LÀ  RÉGION  LYONNAISE 
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Par  MM.  J.  NIGOI«A8  et  GH.  LESIEUR 

Chefs  de  Mrvice  4e  U  Section  a&tir«bique  à  riutitat  bactériologique  de  Lyo 


I 

Pendant  l'année  1905,  946  personnes  ont  subi  le  traitement  antirabique  à 
l'Institut  bactériologique  de  Lyon,  dont  188  reçurent  un  traitement  intensif. 
Trois  d'entre  elles  sont  mortes  de  la  rage. 

La  rage  a  apparu  chez  l'une  d'elles  au  18*  jour  du  traitement,  et  chez  une 
autre  6  jours  après  la  fin  du  traitement.  Ces  cas  ne  doivent  pas  figurer  dans 
la  statistique  de  mortalité,  car  on  sait  scientifiquement  que  les  centres  nerveux 
des  personnes  atteintes  de  rage  dans  les  15  jours  qui  suivent  la  fin  du 
traitement  ont  été  envahis  avant  que  la  cure  ait  pu  avoir  son  efficacité.  C'est 
la  pratique  suivie  dans  les  statistiques  de  l'Institut  Pasteur.  Le  nombre  des 
personnes  traitées  tombe  donc  à  944. 

Notre  statistique  s'établit  donc  ainsi  : 

Personnes  traitées 944 

Mort 1 

Mortalité  0/0 0,405 

Dans  le  tableau  suivant,  ces  chiffres  sont  rapprochés  de  ceux  fournis  par 
nos  statistiques  des  années  précédentes^  depuis  la  fondation  de  la  secUoo 
antirabique  lyonnaise  : 

Années.                                                 Personnet  traitées.  Morts.  Mortalité  0/0. 

1900 644  2                  0,325 

4904 689  4                   0,145 

4902 537  4                  0,186 

4903 673  0                  0 

4904 893  0                  0 

Voici,  à  titre  de  comparaison,  les  résultats  obtenus^  en  1905,  à  l'Institut 
Pasteur  de  Paris  : 

Personnes  traitées 727 

Morts 3 

Mortalité  0/0 0,44 
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II 

Les  personnes  traitées  à  llnstitut  bactériologique  de  Lyon  sont  divisées  en 
deux  catégories,  correspondant  aux  tableaux  suivants  : 

Tabteaa  A.  —  La  rage  de  l'animal  mordeur  a  été  constatée,  soit  par  examen 
vétérinaire  clinique  ou  nécropsique,  soit  expérimentalement  par  le  développement 
de  la  maladie  chez  les  animaux  mordus  par  lui,  ou  inoculés  avec  son  bulbe. 

Tabieau  B,  —  L'animal  mordeur  est  seulement  suspect  de  rage. 
Nous  donnons  ci-après  la  répartition,  entre  ces  catégories,  des  personnes  traitées 
en  i905. 


T*T«. 

MBMBRU 

gnpériean. 

noire  R  -MSMum 
infèriears. 

TOTAUX.                  1 

1 

1 

S 

a 

1 

1 

1 

1 

3 
0 

1 

1 

s 

TablMul.. 

104 

1 

0,952 

495 

0 

0 

75 

0 

074 

1 

0.140 

Tableau  B . . 
Totaux 

21 

0 

0 

161 

t 

0 

sa 

0 

0 

270 

0 

0 

12S 

1 

o,7oa 

050 

0 

*  0 

103 

0 

0 

944 

i 

0,105 

m 


Au  point  de  vue  de  leur  provenance,  voici  la  répartition,  par  départements, 
des  946  personnes  traitées  : 

Lyon ; 335 

Hhône 232 

•Vin , 37 

Hautes-Alpes 56 

Ardéche > 

Côte-d'Or \ 

Doubs \ 

Drôme 210 

Isère 86 

Jura 1 

Loire 118 

Haute-Loire 7 

Haute-Marne 2 

Puy-de-Dôme \ 

Saône-et-Loire 42  • 

Savoie 16 

Haute-Savoie 6 

Vaucluse .•  l 
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IV 

Nous  donnerons  aussi  le  nombre  des  traitements   commences  pendant 

chaque  mois  de  l'année  1903  : 

Janvier 44 

FéTner 46 

Mars 87 

Avril 87 

Mai 85 

Juin 97 

Juillet 95 

Août 403 

Septembre 77 

Octobre i05 

Novembre 59 

Décembre.. •  61 


A  différents  autres  points  de  vue,  nos  946  cas  se  répartissent  de  la  jfaçon 
suivante:  » 

Sfixe. 


OàSaa 

97 


Hommes. 

596 

5  à  10. 

147 


Age, 


10  à  16. 

93 


15  à  20. 


350 


SOI 


564 


847 


Ghati. 
66 


AnimcU  mordeur. 


Gh«TMlX. 

5 


Porc. 

4 


CMrre. 

4 


17 


578 

Uniques. 

344 


Genre  de  contamination. 
Nombre  de  morsuree. 


ito. 
368 

Multiples. 

237 


VI 


A,  —  Pereonne  tratUe,  mûrie  de  rage  après  le  traiJtement, 

Frédéric  D.«.,  46 mois,  mordu  le  48  juillet  4905.  Morsures  multiples  au  nei*et 
large  déchirure  à  la  lèvre  inférieure. 

Le  chien  mordeur  fut  reconnu  enragé  par  l'Ecole  vétérinaire  deLjon  (symptômes 
et  lésions  classiques). 
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D...  a  été  présenté  à  l'Institut  de  Lyon  le  lendemain  de  la  morsure,  et  soumis 
immédiatement  au  traitement  intensif,  qui  a  été  continué  pendant  24  jours.  Aucun 
incident  pendant  cette  période. 

Début  des  symptômes  rabiques  le  6  septembre,  26  jours  après  la  fin  du  traitement, 
27  jours  après  la  morsure.  Symptômes  d'excitation  cérébrale,  puis  paralysie  termi- 
nale. Mort  le  8  septembre  au  3*  jour  de  la  maladie. 

B,  —  Personne  traitée j  prise  de  rage  moins  de  15  jours  après  la  fin 
du  traitement. 

Marins  P...,  2  ans  1/2,  contaminé  le  7  juin  4905.  —  Lèchements  sur  les  lèvred 
gercées. 

Le  chien  mordeur  fut  reconnu  enragé  par  un  Tétérinaire  de  Lyon  (lésions  classi- 
ques). 

P . . .  a  été  présenté  à  l'Intitut  de  Lyon  3  jours  après  la  contamination,  et  soumis 
immédiatement  au  traitement  intensif,  qui  a  été  continué  pendant  24  jours.  Aucun 
incident  pendant  cette  période. 

Début  des  symptômes  rabiques  le  9  juillet,  9  jours  après  la  fin  du  traitement, 
33  jours  après  la  morsure.  Forme  hydrophobique.  Mort  le  13  juillet,  au  4*  jour  de  la 
maladie. 

C.  —  Personne  traitée,  prise  de  rage  pendant  le  traitement. 

Leopold  P..,  2  ans,  mordu  le  27  juillet  1905.  Une  grande  morsure  avec  déchirure 
du  cuir  chevelu. 

Le  chien  mordeur  fut  reconnu  enragé  par  l'École  vétérinaire  de  Lyon  (lésions 
classiques)  et  transmit  la  rage  à  une  chèvre. 

L...  a  été  présenté  à  l'Institut  de  Lyon  le  lendemain  de  la  morsure,  et  soumis 
immédiatement  au  traitement  intensif,  qui  a  été  continué  pendant  21  jours.  Aucun 
incident  pendant  cette  période. 

Début  des  symptômes  rabiques  le  7  août,  au  i"  jour  du  traitement,  22  jours  après 
la  morsure.  Forme  paralytique.  Mort  le  l*'  novembre,  au  2*  jour  de  la  maladie, 
dans  le  service  de  M.  Audry,  à  la  Charité. 

Son  bulbe,  inoculé,  a  reproduit  la  rage  chez  le  lapin.  Diagnostic  également  con- 
firmé par  l'examen  histologique  ^ 

1  Yoy.  ces  observations  détaillées  dans  la  Thèsê  de  Giovanni,  Lyon,  1906-1907. 


ER>IATUM 

Dans  le  mémoire  de  MM.  Lamy,  Mayer  et  Rathe ry  paru  dans  le  numéro  du 
15  juillet,  page  634,  la  figure  3  de  la  planche  VII  se  rapporte  au.  même  animal 
que  la  figure  1  de  la  planche  VI.  Fixation  au  van  Gehuchten.  Coloration  de  Sauer. 
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ET  COMPARÉE 

PH ARM ACODYN  AMIE 

V.  Podvysozki  et  R    Plrone.  Le 

alterazioni  îstologiche  délia  cute  da  raf- 
freddamento  con  spéciale  rîguardo  aile 
fine  particolarità  del  processo  régénéra- 
tivo  deir  epitelio.  (102)  '  LX,  401-408; 
4906.  —  Après  les  lésions  obtenues  par 
refroidissement  (pulvérisations  d'éther  sur 
l'oreille  de  lapins),  on  voit  bientôt  dans 
l'épiderme  débuter  un  processus  de  régé- 
nération qui,  surtout  par  voie  d'amitose, 
conduit  rapidement  à  la  formation  de 
cellules  poljnucléées  et  de  véritables 
cellules  géantes.  Les  auteurs  insistent  sur 
Tamitose  qui,  dans  ce  cas,  est  la  caracté- 
ristique d'un  processus  aboutissant  à  une 
réparation  complète;  les  cellules  poljnu- 
cléées ne  représentent  pas  ici  des  produits 
abortifs,  mais  des  éléments  d'un  stade 
susceptible  d'une  évolution  ultérieure; 
les  cellules  nouvelles,  nées  par  amitose, 
sont  phjsiologiquement  parfaites,  et  elles 
peuvent  présenter  dans  la  suite  les  phé- 
nomènes de  la  karjokinèse.  Chez  les 
animaux  supérieurs,  pas  plus  qu'ailleurs, 
l'amitose  ne  saurait  être  considérée 
comme  un  fait  nécessairement  anormal, 
pathologique  ou  dégénératif . 

E.    FEINDBL. 

G.  Lerda.  Suir  evoluzione  délia  sen- 
sibilité nelle  cicatrici,  nelle  plastiche  e 
negl' innesti.  V®  Congresso  intemaxionah 

i  Les  numéros  entre  parenthèses  tiennent 
lieu  des  titres  où  ont  paru  les  travaux  ana- 
lysés. La  liste  de  ces  périodiques  se  trouve 
à  la  fin  do  fascicule. 


di  Psicologia,  Rome,  avril  1905  (4  pages). 
—  Le  tissu  de  granulations  est  dépourvu 
de  toute  sensibilité:  mais  dans  la  cica- 
trice, la  sensibilité  évolue  peu  &  peu,  et 
elle  finit  par  atteindre  un  degré  suffi- 
sant, n  est  à  remarquer  que,  dans  cette 
restauration  qui  procède  des  bords  de  la 
cicatrice  vers  son  centre,  la  sensibilité 
est  dissociée  ;  la  sensibilité  tactile  avance 
plus  vite  que  la  sensibilité  dolorifique,  et 
celle-ci  plus  vite  que  la  sensibilité  ther- 
mique. On  peat  observer  quelquefois  une 
dissociation  entre  la  sensibilité  au  chaud 
et  la  sensibilité  au  froid.  Les  cas  où  ont  été 
effectuées  des  greffes  de  Thiersch  ou  des 
autoplastics  prêtent  h  des  considérations 
analogues.  b.  fsindbl. 

W.  Hanssmann.  Ueber  den  Einfluss 
der  Temperatur  auf  die  Incubationszeit 
und  Antitoxinbildung  nach  Yersuchen 
an  Winterschl&fem  (Influence  de  la  tem- 
pérature sur  la  durée  d'incubation  et  sur 
la  formation  d'antitoxines,  d'après  des 
recherches  sur  les  animaux  hibernants). 
(2)  CXIII,  317-3Î6;  1906.  —  Les  chauves- 
souris  en  sommeil  hibernal  sont  très 
résistantes  &  l'empoisonnement  chroni- 
nique  par  la  colchicine.  Des  chauves- 
souris  éveillées  sont  tuées  après  deux 
jours  d'incubation  par  une  dose  inférieure 
à  la  trentième  partie  de  celle  qui  n'est 
pas  mortelle  pour  des  animaux  en  som- 
meil hibernal.  Des  chauves-souris  en 
sommeil  hibernant  qui  avaient  reçu  de  la 
colchicine  et  vivaient  au  froid  périrent  de 
l'action  du  poison  aussitôt  qu'elles  furent 
amenées  au  chaud.  La  mort  survînt 
après  un  certain  temps  d'incubation, 
exactement  comme  si  le  poison  leur  avait 
été  donné  au  moment  où  elles  avaient 
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été  amenées  au  chaud.  Au  chaud,  les 
chauves-souris  sont  tuées  après  un  cer* 
tain  temps  d'incubation  irrégulier  par  la 
tannine  et  la  saponine  ;  lorsqu'elles  sont 
en  sommeil  hibernal,  le  temps  d'incuba- 
tion est  beaucoup  plus  long  :  il  est  de 
plusieurs  jours.  La  même  chose  se  pro- 
duit avec  la  phytotoxine,  l'abrine.  On  a 
observé  chez  les  chauves-souris  à  l'état 
de  veille  la  production  d'anticorps  :  on  ne 
les  a  pas  observés  pendant  l'état  d'hiber- 
nation. La  possibilité  d'allonger  au  moyen 
du  froid  le  sommeil  hibernal  et  la  durée 
d'incubation  n'est  pas  valable  pour  les 
toxines.  d  astre. 

Gh.  Féré.  Les  portées  noires  de  deux 
souris  blanches.  (80)  LXI,  147-118;  21 
juillet  1906. 

E.  Weber.  Ueber  ein  Zentrum  auf 
den  Grosshirnrinde  bei  Vôgeln  ftir  die 
glatten  Muskeln  der  Federn  (Existence 
chez  les  oiseaux  d'un  centre  cortical  pour 
les  muscles  lisses  des  plumes).  (16)  XX, 
265-271  ;  14  juillet  1906.  —  Ce  centre, 
situé  chez  le  canai'd  à  la  partie  antérieure 
du  cerveau,  peut  être  aisément  mis  en 
évidence  après  abolition  par  curarisation 
de  l'action  inverse  des  muscles  soumis  à 
la  volonté.  m.  lambert. 

M.  Ishihara.  Bemerkungen  ûber  die 
Atmung  der  Fische  (Observations  sur  la 
respiration  des  poissons).  (16)  XX,  157- 
169;  2  juin  1906.  —  Contrairement  à 
l'opinion  de  Schônlein  et  Willem  et  de 
Bethe,  la  respiration  des  poissons  n'est 
pas  uniquement  due  à  des  excitations 
périphériques.  Elle  peut  continuer  à  se 
produire  rythmiquement  lorsque  les 
branchies  sont  anesthésiées  par  la  cocaïne. 
L'auteur  étudie  avec  l'aide  de  la  méthode 
graphique  l'influence  de  l'eau  bouillie 
saturée  de  CO'  ou  d'O*  sur  la  respiration 
des  poissons  osseux,  plus  sensibles  que 
les  poissons  cartilagineux.  La  cause  de  la 
respiration  serait  l'activité  automatique 
des  centres  nerveux.        m.  lambert. 

.  A.  Montuori.  Die  Regelung  des 
Sauerstoffverbrauches  in  Bezug  auf  die 
aussere  Temperatur  bei  Seetieren  (Régu- 
lation de  la  consommation  d'oxygène  en 
rapport  avec  la  température  ambiante 
ebes  les  poissons  marins).  (16)  XX,  271- 
274;  Û  juillet  1906  ^  Contrairement  à 
l'opinion;  généralenient  admise,  l'inten- 
sité .d#s  ^éçl^anges  respiratoûres  ne  s'ac- 


CToK  pas  chez  les  poissons  avec  la  tempe- 
ture,  à  condition  que  l'on  prenne  la 
précaution  de  faire  les  observations  seu- 
lement lorsque  les  animaux  se  sont 
accoutumés,  par  une  variation  lente,  &  la 
température  nouvelle.  La  consommation 
d'oxygène  est  diminuée  par  une  tempé- 
rature élevée;  cette  diminution  persiste 
pendant  un  certain  temps  après  retour  à 
la  température  primitive  et  rend  les  ani- 
maux plus  résistants  à  l'asphyxie. 

M.    LAMBERT. 

P.  Kaxninerer.  Kûnstlicher  Mela- 
nismus  bei  Eidechsen  (Mélanîsme  artifi- 
ciel chez  les  lézards).  (16)  XX,  261-263; 
14  juillet  1906.  —  Différentes  espèces  de 
lézards  gardés  &  une  température  élevée 
prennent  une  teinte  foncée.  Cette  action 
sur  la  pigmentation  dépend  de  la  tempé- 
rature et  de  l'humidité. 

M.  LAMBEBT. 

Bierry  et  Giaja.  Sur  la  digestion 
des  glucosides  et  du  lactose.  (80)  L\, 
1038-1039;  16  juin  1906.  —  On  trouve 
dans  le  suc  gastro-intestincd  de  Tescargot 
de  la  lactase  et  un  ferment  analogue  à 
l'émulsine;  on  n'y  rencontre  pas  de  my- 
rosine.  l.  camus. 

IV.  Ost-wald.  Zur  Théorie  der  Rich- 
tungsbewegungen  niederer  schwimmen- 
der  organismen  (Théorie  des  mouvements 
de  direction  des  organismes  inférieurs 
nageurs).  (2)  CXIII,  452-472;  1906.  —  11 
s'agit  dans  ce  second  mémoire  (le  premier 
a  paru  en  1903)  du  thermotropisme  des 
infusoires  ciliés.  La  température  agit 
pour  faire  varier  la  viscosité  du  liquide 
ou  frottement  intérieur;  elle  agit  aussi 
sur  l'activité  physiologique  du  mouve- 
ment ciliaire,  action  à  optimum.  Ce  sont 
deux  facteurs,  l'un  physique,  l'autre  phy- 
siologique du  mouvement  des  infusoires. 
L'auteur  a  mis  en  évidence  le  facteur 
physique,  en  montrant  que  les  paramécies 
se  comportent  différemment  dans  la 
liqueur  de  culture  normale  et  dans  la 
même  liqueur  additionnée  de  gelée  de 
coing  ou  de  mousse  d'Irlande  et  rendue 
ainsi  plus  visqueuse,  lorsque  l'on  chauffe 
ou  refroidit  également  l'une  ou  l'autre 
préparation. 

La  seconde  partie  du  mémoire  est  con- 
sacrée aux  relations  entre  le  géotropisme 
et  la  température.  11  y  a  un  géotropisme 
négatif  pour  les  paramécies.  Cesinfosoires 
s'accumulent  à  la  partie  supérieure  des 
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▼aMfl  et  forment  dans  les  tabes  une  sorte 
de  ménisque  fortement  convexe,  à  quelque 
distance  du  niveau  supérieur.  Ce  ménis- 
que se  déplace  quand  on  met  au  tube  une 
rallonge  verticale.  On  peut  mesurer  la 
vitesse  de  ce  mouvement  géotropique 
négatif  On  sait  comment  cette  vitesse 
est  modifiée  par  l'inflaence  de  la  tempé- 
rature :  elle  est  maxima  à  iO*  ;  elle  devient 
nulle  au-dessous  de  iS""  et  au-dessus  de 
38**.  Au-dessus  de  SS"",  le  géotropisme 
négatif  disparaît;  on  le  fait  reparaître  en 
augmf^ntant  la  viscosité,  laquelle  diminue 
la  vitesse  de  chute.  L'auteur  part  de  ces 
faits  pour  proposer  une  modi 6  cation  à  la 
théorie  du  géotropisme  exposée  dans 
l'ouvrage  de  Verworn,  d'après  Jensen, 
Jennings,  Massart,  etc.  dastbb. 

Auguste  Pettit.  Sur  l'hypophjse  du 
Centroêeymnuê  eœlolepiSy  Boc.  et  Gap.  (80) 
LXI,  62^;  21  juillet  i906. 

E.  IVeinland.  Ueber  den  anaeroben 
(anoxjbiotischen)  Abschnitt  der  interme- 
diâren  chemischen  Prozesse  in  den 
Puppen  von  Galliphora  (Sur  la  période 
anaérobie  (anoxybiotique)  des  processus 
chimiques  de  la  njmphe  de  Galliphora). 
(36)  XLVIII,  87-140;  1006.  —  Il  y  a  des 
organismes  inférieurs  qui  vivent  sans 
oxjgéne  libre  (anaérobies).  H  y  a  des 
organismes  plus  élevés  qui  présentent 
des  périodes  analogues  :  par  exemple, 
des  vers  comme  l'ascaris  peuvent  décom- 
poser le  gljcogéne  (sans  oxjgéne  pris  au 
dehors)  en  acide  carbonique,  acide  valé- 
rianique  et  acides  gras  inférieurs.  D'au- 
tre part,  dans  le  stade  de  métamorphose, 
la  plus  grande  partie  des  processus  chi- 
miques se  rapportent  au  contraire  à  une 
oxydation  des  graisses.  Le  travail  de 
l'auteur  se  partage  donc  en  deux  parts  : 
recherches  anoxybiotiques  et  recherches 
oxy biotiques.  Il  a  opéré  sur  les  nymphes 
entières  ou  sur  la  bouillie  stérilisée.  Il  a 
constaté  que,  dans  tous  les  cas,  il  y  avait 
eu  production  de  GO'  et  de  H',  sans  autre 
gaz  combustible  tel  que  le  méthane.  Pen- 
dant la  période  de  métamorphose  accom- 
plie aux  dépens  de  la  graisse,  l'échange 
des  hydrates  de  carbone  est  extrêmement 
faible.  Le  sucre  ajouté  dans  la  première 
période  ne  subissait  aucune  diminution 
et  ne  participait  point,  par  conséquent,  & 
la  production  d'hydrogène  et  d'acide 
carbonique.  Dans  la  période  suivante,  au 
contraire,  le  sucre  était  consommé.  Le 
rapport  des  gaz  GO*  et  H*  est  sensiblement 


de  2  à  1,  en  volumes.  Dans  la  fermenta- 
tion butyrique,  il  y  a  sensiblement  éga- 
lité de  ces  volumes.  Dans  les  présentes 
expériences,  le  résultat  s'expliquerait  par 
un  dédoublement  du  groupe  carboxyle. 
La  disparition  simultanée  des  graisses 
serait  en  rapport  avec  ce  phénomène. 

DASTRX. 

E.  A.  Bogdancw.  Ueber  das  Zûchten 
der  Lai'ven  der  gewôhnlichen  Fieisch- 
fliege  (calliphora  vomitoria)  in  sterili- 
siei*ten  Nâhrmitteln  (Sur  l'élevage  des 
larves  de  la  mouche  à  viande  dans  des 
matières  alimentaires  stérilisées).  (2) 
GXIII,  97-105;  1906.  —  Bogdanow  cons- 
tate que  certaines  substances  produites 
par  les  microbes  jouent  un  rôle  impor- 
tant dans  la  nutrition  des  larves.  Il  y 
a  des  mélanges  où  les  larves  ne  crois- 
sent point  :  elles  prennent  du  développe- 
ment si,  au  contraire,  on  y  ajoute  une 
petite  quantité  d'anunoniaque.  Le  pro- 
cédé consistait  à  stériliser  les  œufs 
de  mouche  avec  la  solution  de  sublimé 
k  5/1000,  ce  qui  ne  nuit  en  rien  au 
développement  étant  donné  le  temps 
très  court  (1  m.  1 12)  que  dure  le  contact 
que  l'on  répète  deux  fois.  Après  lavage» 
les  œufs  sont  portés  dans  des  vases 
stérilisés  contenant  la  culture,  la  caséine, 
l'albumine,  les  peptones  auxquelles  on 
ajoutait  une  petite  quantité  d'ammo- 
niaque. Le  développement  a  lieu.  Les 
fèces  de  ces  larves  ne  sont  pas  stériles; 
elles  donnent  lieu  à  des  cultures  de 
microcoques  pures;  elles  ont  une  odeur 
anunoniacale.  L'auteur  conclut  que  les 
œufs  normaux  contiennent  des  bactéries. 
Le  fait  est  confirmé  lorsque  l'on  observe 
le  développement  des  larves  dans  des 
vases  de  Petri  que  les  larves  ensemen- 
cent d'une  culture  très  pure  de  micro- 
coques. Toute  viande  corrompue  n'est 
pas  bonne  pour  les  mouches  :  souvent  elle 
est  toxique  pour  elles.  Les  larves  parais- 
sent la  préparer  en  favorisant  le  déve- 
loppement de  quelques  bactéries  et  en 
s'opposant  &  d'autres.  En  somme,  la 
production  d'anmioniaque  n'est  pas  l'œu- 
vre propre  des  larves  de  mouche,  mais 
résulte  de  l'activité  des  bactéries.  La 
nymphe  ne  produit  pas  d'ammoniaque, 
comme  l'a  vu  Weinland,  et  se  distingue 
par  là  de  la  larve.  dastrb. 

Th.  Bokomy.  Quantitative  Wirkung 
der  Gifte  (Action  quantitative  des  poisons). 
(2)  GXI,  344-875;  1906.  *-  U  y  a  un  ce»» 
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tain  rapport  quantitatif  entra  la  quantité 
do  poison  et  la  quantité  du  protoplasma 
à  intoxiquer  Pour  la  connaître,  il  faut 
agir  sur  des  organismes  composés  de 
cellules  toutes  équivalentes  ou  employer 
des  doses  suffisantes  pour  que  toutes 
soient  tuées,  ce  dont  on  s'assurera  par 
Texamen  macroscopique  dans  certains 
cas  (spirogjres,  zygnemiées,  cladophores, 
conferves);  parTexamen  ndcroseopique, 
dans  d'autres  cas,  chez  les  bactéries,  les 
leTures,  champignons  divers,  où  l'intoxi- 
cation mortelle  se  juge  par  le  fait  qu'il 
n'y  a  plus  de  puUulation.  L'auteur  opère 
avec  les  levures.  Il  faut  d'abord  savoir  à 
quelle  dilution  limite  le  poison  est  actif. 
L'auteur  étudie  les  poisons  chimiques,  et 
d'abord  les  acides  et  les  bases.  L'acide 
sulfurique  tue  la  levure  à  la  concentration 
de  1  à  5  pour  1000  en  24  heures.  La  dose 
mortelle  de  l'acide  sulfurique  pour  40  gr. 
de  levure  varie  entre  50  et  25  milligr.; 
avec  l'acide  sulfureux,  elle  est  de  50  à 
100  milligr.  ;  pour  le  fluorure  de  sodium, 
elle  est  supérieure  à  25  milligr.;  pour 
l'acide  butyrique,  la  dose  varie  entre  50 
et  100  milligr.  ;  pour  l'acide  lactique,  elle 
est  supérieure  à  50.  L'auteur  a  examiné 
un  grand  nombre  d'acides,  de  sels  miné- 
raux, de  bases  minérales  ou  organiques, 
et  a  donné  une  table  faisant  connaître  la 
limite  de  concentration  des  solutions 
actives  et  les  doses  mortelles  pour  10  gr. 
de  levure.  La  plus  faible  a  été  celle  du 
sulfate  de  cuivre,  qui  tue  les  10  gr.  de 
levure  à  la  dose  de  1  à  2,5  milligr.  ;  la 
plus  élevée  a  été  celle  de  l'acide  tannique 
ou  de  l'hydroquinone,  qui  est  de  Q^fi  à 
1  gr.  Les  rapports  varient  de  1  à  500. 

DASTRE. 

IV.  Hausmann.  Zur  Kenntnis  der 
Arsengewôhnung  (Pour  la  connaissance 
de  l'accoutumance  à  l'arsenic).  (2)  GXIII, 
327-340;  1906.  —  On  peut  observer  chez 
le  chien  des  faits  remarquables  d'accou- 
tumance à  l'arsenic  administré  à  la  façon 
dont  l'emploient  les  mangeurs  d'arsenic, 
c'est-à-dire  le  plus  souvent  à  l'état  d'ar- 
senic en  nature.  Au  début  de  l'alimenta- 
tion arsenicale  ainsi  conduite,  on  a  trouvé 
dans  les  fèces  jusqu'à  70  à  80  pour  100 
d'arsenic.  Cette  quantité  va  successive- 
ment en  diminuant  et  tombe  jusqu'à 
29,5  pour  100  de  la-  quantité  fournie 
L'excrétion  urinaire  reste  invariablement 
de  3  et  5  pour  100.  Le  chimisme  de  ces 
excrétions  a  donc  changé  avec  l'accoutu- 
«viance.  Après  une  accoutumance  de  plu- 


sieurs années,  la  suppression  brasque  de 
l'arsenic  ne  provoque  pas  de  troubles 
chez  les  animaux  sains. 

DASTRB. 

M.  Doyon  et  A.  Morel.  Résistance 
du  chien  à  l'action  de  l'adde  arsénieox. 
(80)  LXl,  116-117;  21  juillet  1906.  — 
L'acide  arsénieux  en  ingestion  ne  pn^ 
voque  aucun  trouble  chez  le  chien,  même 
à  très  forte  dose,  les  organes  ne  fixent 
point  cette  substance.  Des  quantités 
beaucoup  plus  faibles  injectées  sous  la 
peau  provoquent  la  mort  en  quelques 

jours.  L.  CAHUS. 

B.  IViki  (de  Genève).  Sur  les  pro- 
priétés pharmacodynamiques  des  sels  de 
magnésium.  (80)  LX,  1008-1009;  16  juin 
1906.  —  Les  sels  de  magnésium  paraly- 
sent la  plaque  terminale  motrice  et 
n'agissent  pas  sur  l'appareil  nerveux 
sensitif .  l.  camus. 

Gh.  Féré  et  G.  Tizier.  Deuxième 

note  sur  la  durée  de  rélinûnation  de 
l'iodure  de  potassium.  (80)  LX,  iOîi- 
1025;  16  juin  1906. 

IV.  J.  V.  Osterhout.  Extreme  toxi- 
city of  sodium  chloride  and  its  prevention 
by  other  salts  (The  Jawm.  of  hiol.  Ckem,, 
I.  363-369;  1906;.  —  Une  algue  d'eau 
douce  (Vaucheria  sessilis),  qui  pent  vivre 
pendant  3  ou  4  semaines  dans  de  l'eau 
distillée,  est  tuée  en  quelques  minutes 
par  une  solution  de  NaCl  contenant  3/32 
de  molécule  par  litre,  et  en  quelques 
jours  par  une  solution  contenant  4/iO.OOO 
de  molécules  par  litre.  La  toxicité  de  la 
première  de  ces  solutions  est  supprimée 
par  addition  de  une  partie  de  CaCl*  pour 
100  parties  de  NaCl.  Le  développement 
normal  de  la  plante  jusqu'à  production 
de  fruits  mûrs  a  lieu  dans  la  preaûéxe 
solution  de  NaCl,  additionnée  de  petites 
quantités  de  MgGi>,  SœMg,  KGi,  Cb£1\ 
tous  sels  qui,  employés  seuls,  sont  toxi- 
ques. E.  LAMBUKG. 

Maurice  Nicloux.  Sur  réiimination 
du  chloroforme  par  l'urine.  (80)  LI, 
1054-1055;  23  juin  1906.  —  Une  petite 
quantité  de  chloroforme  passe  dans  les 
urines  au  cours  de  la  chloroformisation 

s.  CAMUS. 

G.  Malerba.  Suir  adone  antipiretica 
dei    derivati    isosuccinici    deU'eniiina, 
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délia  paratoluidina  e  del  paramidofa- 
nelo.  (99)  V,  267-281  ;  4906. —Expériences 
sur  des  chiens.  Les  dériTés  de  la  paraio- 
luidine  ont  un  pouYoir  antipyrétique 
léger,  les  dérivés  de  la  paraphénétidine 
un  pouvoir  antipyrétique  énergique.  L'au- 
teur établit  un  parallèle  entre  Taction 
sur  la  température  et  Faction  hémoly* 
tique  de  ces  corps.  b.  fbindbl. 

Jean  Gantrelet  et  Henry  Gra- 
vellat.  De  l'action  physiologique  de 
quelques  couleurs  d'origine  végétale.  (80) 
LXl,  434-135;  Bordeaux,  3  juillet  1906. 
—  Le  carmin  d'indigo  et  l'hématoxyline 
n'ont  pas  sur  l'organisme  les  effets  des 
colorants  d'aniline  antérieurement  étu- 
diés par  les  auteurs.  La  présence  du 
chromogéne  de  l'hématoxyline  peut  être 
constatée  dans  les  urines  avec  mélange 
d'un  volume  d'acide  nitrique  nitreux  el 
de  deux  volumes  d'eau  oxygénée  pour 
quatre  volumes  d'urine. 

L.   CAMUS. 

Jean  Gktntrelet  et  Etienne  Ber- 
nard. Des  différentes  actions  physiolo- 
giques des  couleurs  d'aniline.  (80)  LX, 
4095-1096;  Bordeaux,  12  juin  1906.  —Le 
rouge  neutre,  la  fuchsine,  le  violet  de 
méUiyle,  le  violet  de  gentiane  et  l'ëosine 
agissent  comme  le  bleu  de  méthylène. 
Ces  couleurs  produisent  un  amoindrisse- 
ment de  la  fonction  uréopoiétique,  une 
diminution  de  la  désassimilalion  et  un 
léger  abaissement  de  l'activité  sécrétoire 
du  rein.  l.  camus. 

Dryfuss  et  L.  IVoli.  The  physiolo- 
gical action  of  Lanthanum,  Presodyum 
et  Neodyum.  (i3)  XVI,  314-323;  1906.  — 
Étude  générale,  mais  très  sommaire,  des 
effets  de  ces  terres  rares  sur  les  orga- 
nismes inférieurs,  les  tissus  des  êtres 
supérieurs  et  finalement  sur  les  mammi- 
fères par  injection  sous-cutanée.  Gomme 
seule  conclusion  intéressante,  les  solu- 
tions équimoléculaires  des  chlorures  de 
ces  corps  ont  une  toxicité  en  fonction  de 
leur  poids  moléculaire. 

J.  p.  LANGLOIS. 

H.  Dale.  On  some  physiological  ac- 
tions of  ergot.  (50)  XXXIV,  163-206; 
4906.  —  L'ergot  de  seigle  renferme  une 
série  de  substances  actives  qui  possèdent 
des  propriétés  différentes  :  sphacélo- 
toxines,  acide  sphacélique,  chrysotoxine, 
coroutine,  etc.  Les  résultats  obtenus  sur 


les  organes  différents  et  surtout  avec  des 
espèces  animales  diverses,  rendent  la 
pharmacodynamic  de  l'ergot  très  obscure. 
Une  étude  systématique  conduit  Dale  à 
expliquer  les  effets  opposés  observés,  en 
admettant  que  les  principes  dynamogé- 
niques  et  inhibiteurs  contenus  dans  l'er- 
got agissent  difféi*emment  suivant  la 
nature  de  l'innervation  des  organes.  Il 
range  ces  organes  en  3  groupes  :  1*  ceux 
qui  ont  un  système  sympathique  inhibi- 
teur :  estomac,  vésicule  biliaire,  vessie  et 
utérus  non  gravide  du  chat;  dans  ces 
organes,  l'ergot  ne  provoque  aucun  chan- 
gementy  quand  on  excite  le  sympathique 
ou  quand  l'on  fait  agir  l'adrénaline;  2* les 
organes  possédant  un  système  sympa- 
thique exclusivement  moteur  :  artères 
du  lapin,  cœur,  sphincter,  iris,  pilo-mo- 
teurs  ;  l'ergot  supprime  les  effets  du 
sympathique  ;  3*  dans  le  troisième  groupe, 
il  faut  ranger  les  organes  conmie  utérus 
du  lapin,  du  singe,  sphincter  anal  du 
chat,  chez  lesquels  l'effet  normal  de  l'ex- 
citation du  sympathique  est  moteur,  alors 
qu'après  ergot  il  devient  inhibiteur.  Dale 
ne  détermine  pas  le  rôle  des  diverses 
substances  isolées  de  l'ergot. 

J.  p.  LANGLOIS. 

Ratner.  Experimenteile  Untersuchun- 
gen  ûber  die  physiologische  Wirkung  des 
Tabakrauches  auf  den  Organismus  (Re- 
cherches expérimentales  sur  l'effet  phy- 
siologique de  la  fumée  de  tabac  sur  l'or- 
ganisme). (2)  GXIII,  198-212;  1906.  —  On 
a  démontré  la  toxicité  de  la  nicotine. 
D'autre  part,  la  nicotine  existe-t-elle  dans 
la  fumée  de  tabac?  Les  uns  disent  oui  : 
Kissling,  Henbel,  Le  Bon;  les  autres  le 
nit-nt  :  Vohl,  Eulenburg,  etc.,  et  n'y 
reconnaissent  que  des  bases  pyridiques. 
Vogel  (1884)  y  a  trouvé  de  l'aeide  cya- 
nhydrique.  L'auteur  reprend  la  question 
et  étudie  l'influence  de  la  fumée  de  tabac 
sur  les  différents  organes.  Il  injecte  sous 
la  peau  les  produits  de  combustion  du 
tabac  solubles  dans  l'eau,  et  il  observe 
chez  la  grenouille  et  la  tortue  une  brady- 
cardie  qui  peut  coïncider  avec  l'arythmie. 
Chez  le  lapin,  la  même  injection  produit 
une  élévation  de  pression  suivie  de  chute. 
Dans  cette  phase  apparaît  la  bradycardie, 
et  occasionnellement  l'arythmie.  Si  l'on 
fait  pénétrer  la  fumée  de  tabac  dans  le 
poumon  du  lapin,  l'animal  s'empoisonne; 
les  symptômes  sont  l'irrégularité  de  la 
respiration,  le  ralentissement  du  cœur  et 
un   abaissement  de    pression  qui  pré- 
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cède  la  mort.  Chez  rhomme  qui  ne  fdme 
point  habituellement,  Tusage  du  tabac 
produit,  entre  autres  troubles  circula- 
toires, de  la  bradj cardie.  Chez  les  fumeurs 
TefTet  ne  s'observe  pas,  à  moins  de  doses 
considérables.  Les  tabacs  présentéK 
comme  étant  sans  nicotine  ne  produi- 
sent pas  de  troubles  circulatoires.  Les 
produits  solubles  de  la  fomée  du  tabac 
dans  l'eau,  qu'il  s'agisse  de  tabacs  ordi- 
naires ou  soi-disant  sans  nicotine,  allè- 
rent la  puissance  digestive  de  l'estomac 
chez  l'homme  et  chez  le  chien.  La  nico- 
tine semble  bien  être  la  partie  toxique  de 
la  fumée  de  tabac,  puisque  les  autres 
substances,  bases  pjridiques,  acide  cja^ 
nhjdrique,  existent  sans  inconvénient 
dans  les  tabacs  sans  nicotine. 

DASTRB. 

Jacques  Parisot.  Action  physiolo- 
gique de  la  scopolamine  sur  l'excitabilité 
nerveuse  et  musculaire.  (80)  LX,  1085- 
1087;  Nancj,  19  juin  1906.  —  La  scopo- 
lamine provoque  une  hyperexcitabilité 
d'origine  centrale  suivie  de  la  perte  de  la 
réflectibilité  médullaire  et  de  la  para- 
lysie des  appareils  terminaux. 

L.  CAMUS. 

E.  Kaurel.  Fixation  des  doses  minima 
mortelles  de  convallamarine  pour  quel- 
ques vertébrés.  (80)  LXl,  52-55;  7  juillet 
1906. 

E.  MaiireL  Contribution  à  l'étude  de 
l'action  de  la  convallamarine  sur  les 
organes  de  la  circulation  et  sur  les  élé- 
ments du  sang.  (80)  LXI,  82-84;  21  juillet 
1906. 

A.  Mongeot.  Note  sur  les  modifica- 
tions de  la  nutrition  par  le  bain  carbo- 
gazeux  naturel  de  Rojat  chez  l'homme 
sain.  (80)  LX,  1074-1076;  23  juin  1906.  — 
L'auteur  constate  une  augmentation  d'ac- 
tivité de  la  nutrition  due  au  bain  carbo- 
gazeux.  L.  CAMUS. 


PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE 
DES  MUSCLES  ET  DES  NERFS 

Fil.  Bottaszi.  Zwei  Beitrftge  zur  Phy- 
siologie der  glatten  Muskeln  (Deux  con- 
tributions à  la  physiologie  des  muscles 
lisses).  (2)  CXHl,  136-167;  1906.  —L'au- 
teur étudie  l'innervation  de  l'œsophage 
des  amphibiens.  Il  a  constaté  que  cet 


organe  chez  le  crapaud  et,  de  même,  r<ftt 
sophage  du  poulet,  de  l'apiysie, 
muscle  rétracteur  du  pénia  du  chien,  é 
généralement  les  organes  composés  di 
cellules  musculaires  lisses  ne  montrai 
pas  de  véritable  période  réfractaire  o 
parable  à  celle  du  cœur,  quoiqu'ils  Re- 
ferment aussi  des  cellules  nerreuses  ga»- 
glionnaires.  Magnus  a  cru  mettre  et 
éridence  une  période  réfractaire.  La 
contractions  spontanées  des  muscles  lis»  | 
sont  rarement  maxima  comme  celles  di  ! 
cœur.  On  ne  comprendrait  donc  pas  déi  | 
lors  pourquoi  elles  montreraient  oofej 
période  réiractaire.  Une  excitation  pin 
forte  peut  à  chaque  moment  de  is 
phase  d'augment  produire  une  extracmir 
traction.  Cela  n'exclut  pas  la  pdâ- 
bilité  d'existence  de  contractions  aeàda^ 
telles  automatiques  maxima  et  par  consé- 
quent de  période  réfractaire  aeddenteUf. 
L'auteur  a  constaté  que  la  tunique  lon- 
gitudinale externe  de  l'intestin  du  chat 
se  contractait  plus  fortement  que  l'inles* 
tin  en  totalité,  comme  si  rarrangement 
normal  avait  pour  effet  d'affaiblir  les 
contractions  automatiques  ou  d'en  dimi- 
nuer le  nombre.  Magnus  qui  a  cru  mettre 
en  évidence  une  période  réfractaire  agis- 
sait sur  cette  tunique  longitudinale.  Bol- 
tazzi  opérait  sur  la  paroi  complète  de 
l'œsophage  ou  sur  la  totalité  du  masde 
rétracteur  du  pénis.  Il  est  possible  que 
dans  le  cas  de  Magnus  les  contractions 
aient  été  maxima;  c'est-à-dire  que  la 
condition  ait  été  favorable  k  la  produ^ 
tion  d'une  période  réfractaire  acdden- 
telle.  Dans  les  cas  de  Bottazzi,  avec  le 
organes  intacts,  l'existence  d'apparôH 
d'inhibilion  empêchait  la  contractioa 
maxima.  En  somme  quand  le  muscle  se 
fournit  pas  de  contractions  automatiques 
ou  artificielles  maxima,  il  n'y  a  pas  dp 
période  réfractaire;  dans  le  cas  ood- 
traire,  il  j  en  a.  dastrk. 

L.  Hermann.  Ueber  indirekte  Ma»- 
kelreizung  durch  Kondensatorentlados- 
gen  (Excitation  indirecte  des  muscles  par 
les  décharges  de  condensateur).  (2)  CXI. 
537-566;  1906.  —  La  première  partie  du 
mémoire  est  d'ordre  critique.  Hermann 
considère  comme  inexacte  au  point  de  toc 
rigoureux,  la  formule  d'Hoorweg  qui  éta- 
blit une  relation  simple  entre  le  potentiel 
de  charge  P  nécessaire  à  produire  Texci* 
lation  minima  (seuil  d'excitation  de  la  pré- 
paration neuro-musculaire)  lorsque  l'oo 
connaît  la  capacité  c  de  ce  condensatsor 


PHYSIOLOOIE  GÉNÉRALE 


wr 


^t  la  résistance  w du  circuit  dans  lequel  est 
intercalé  le  nerf.  Cette  loi  s'exprime  par 
la  formule  P  =  K  w  +  **/c  dans  laquelle 
'K  et  b  sont  des  constantes.  Les  expé- 
riences d'Hermann  montrent  qu'elle  n'est 
-qu'approchée  :  et,  dans  certains  cas,  gros- 
sièrement approchée,  car  les  écarts 
peuvent  atteindre  44  0/0  entre  la  valeur 
^calculée  et  la  valeur  mesurée  de  P. 

Dans  la  seconde  partie,  à  cette  loi 
approchée,  Hermann  en  substitue  une 
auti  e  que  voici  :  Pour  avoir  le  seuil  d'ex- 
citation (secousse  minima  du  muscle)  au 
moyen  de  décharges  de  condensateur, 
l'énergie  qui  agit  est  celle  qui  se  déve- 
loppe dans  un  certain  intervalle  de 
temps,  qui  est  le  temps  critique  (et  qui 
est  compris  entre  2  et  4  millièmes  de 
seconde).  Toute  l'énergie  développée  en 
dehors  de  cette  période  est  inutile  en  ce 
qui  concerne  la  secousse  minima. 

DASTRE. 

Fritz  SachB.  Beitrag  zur  Frage 
der  indirekten  Muskelreizung  durch  Kon- 
densatorentladungen  (Contribution  à  la 
question  de  l'excitation  indirecte  du 
muscle  par  les  décharges  de  condensa- 
teur). (2)  CXÏII,  i06-li0;  1906.  —  Her- 
mann a  soutenu  que  la  capacité  la  plus 
favorable  est  celle  avec  laquelle  le  déve- 
loppement d'énergie  remplit  le  mieux 
possible  le  tomps  de  latence  de  l'élé- 
ment musculaire.  L'auteur  a  cherché 
ce  que  devenait  la  loi  de  l'énergie  néces- 
saire à  la  secousse  minima,  au-dessous 
de  l'optimum  (0,002  à  0,004  sec),  il 
a  vu  que  la  formule  d'Hoorweg  ne 
s'applique  qu'approximativement  au- 
dessous  de  l'optimum  :  l'écart  n'est  pas 
systématique.  dastre. 

Ishihara.  Ueber  Zuckungssumma- 
tion  bei  Krôtenmuskeln  und  bei  abge- 
kûhlten  und  erwârmten  Froschmuskeln 
(Sommation  des  secousses  dans  les  mus- 
cles de  crapaud  et  dans  les  muscles 
réchauffés  ou  refroidis  de  la  grenouille). 
(2)  CXI,  567-580; '4906.  —  Le  muscle  de 
crapaud  donne  des  effets  de  sommation 
moindres  que  les  muscles  de  grenouille, 
particulièrement  pour  les  secousses 
doubles  isométriques.  Le  refroidissement 
exerce  sur  le  muscle  de  grenouille  un 
effet  aussi  défavorable  que  la  fatigue.  Le 
muscle  de  grenouille  réchauffé,  dans  le 
cas  de  secousses  isotoniques  et  avec  une 
charge  moindre,  fournit  un  effet  de  som- 
mation notablement  supérieur  à  celui  du 


muscle  de  grenouille  à  la  température  du 
laboratoire.  dastrb. 

Mme  L.  Lapicqae.  Sur  la  modifica- 
tion de  la  secousse  musculaire  et  de  la  loi 
d'excitation  par  la  caféine.  (80)  LX,  1063- 
1065;  23  juin  1906.  —  La  modification 
de  la  secousse  musculaire  est  de  nature 
réflexe,  elle  correspond  à  une  tonicité  plus 
grande  de  la  moelle.  l.  camus. 

J.  Karpa.  Ueber  die  Totenstarre 
Keimfreier  Muskeln  (Rigidité  cadavé- 
rique des  muscles  &  l'abri  des  germes  mi- 
crobiens). (2)  CXII,  199-202;  1906.  — 
Quelques  auteurs  prétendent  encore  que 
la  rigidité  cadavérique  est  due  à  la  putré- 
faction, quoique  Bierfreund  ait  déjà  com- 
battu cette  erreur.  L'introduction  des 
germes  peut  être  évitée  par  le  procédé  de 
Weiss  qui  consiste  à  enlever  le  muscle 
avec  toutes  précautions  d'asepsie  et  de  le 
conserver  dans  les  mêmes  conditions,  ou 
en  les  passant  dans  la  solution  physiolo- 
gique bouillante.  L'auteur  a  suivi  et 
décrit  les  chargements  histologiques  qui 
apparaissent  alors.  dastre. 

G.  Giierrini.  Di  una  propriété  mec- 
canica  del  muscolo  che  si  puo  chiamare 
potenza.  (102)  LX,  415-419;  1906.  —  L'au- 
teur établit  la  formule  de  la  puissance  du 
muscle,  grandeur  qui  est  fonction  du  rac- 
courcissement musculaire,  du  poids  sou- 
levé et  du  temps  pendant  lequel  le  poids 
reste  soulevé.  11  démontre  que  lorsque  la 
puissance  d'un  muscle  est  une  fois  déter-i 
minée  dans  ses  différents  états,  on  pos- 
sède la  représentation  intégrale  du  phé- 
nomène de  sa  contraction  ;  il  n'est  alors 
plus  besoin  de  tenir  compte  séparément 
des  divers  éléments  de  la  contraction 
(temps,  hauteur,  forme  de  la  courbe). 

B.   FEINDBL. 

G.  Guerrini.  Sulla  fiinzionedei  mus- 
coli  degenerati.  111*  commun icazione.  La- 
vora  meccanico  e  potenza.  (102)  LX,  427- 
452;  1906.  —  Les  effets  mécaniques  à  con- 
sidérer dans  la  contraction  musculaire 
sont  :  1*  le  travail  mécanique,  c'est-à-dire 
le  produit  du  poids  soulevé  par  le  rac- 
courcissement du  muscle,  et  2^,  la  façon 
dont  le  muscle  soulève  un  poids  à  une 
certaine  hauteur  et  le  maintient  un  cer^ 
tain  temps  soulevé.  L'auteur  décrit  l'ap- 
pareil qu'il  a  consiruit,  et  il  expose  les 
expériences  instituées  comparativement 
avec  des  muscles  sains  et  des  muscles 
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dégénérés  de  grenouille.  En  ce  qui  con- 
cerne ces  derniers,  les  faits  généraux  & 
noter  sont  la  moindre  amplitude  de 
chaque  soulèTcment  de  poids  et  le  nombre 
plus  petit  des  soulèTements  possibles  Le 
traTail  mécanique  du  muscle  dégénéré 
est  moindre;  sa  puissance  musculaire  est 
&  peine  le  i/10  de  celle  du  muscle  normal 
(d'après  les  tétanogrammes  de  l'auteur). 

s.   FBINDSL. 

Pp.  W.  Frdhllch.  Ueber  die  Wir- 
ksamkeit  verschiedener  Ausschaltungs- 
methoden  (Kalte,  tripolar  Elektrotouus, 
Ammoniak  und  Narkosc)  auf  sensible  uud 
motoriche  Kalt-und  Warmblûtemeryen 
(Efficacité  des  méthodes  de  suppression 
d'activité  des  nerfs  moteurs  et  sensitiPs 
des  animaux  à  sang  froid  et  à  sang 
chaud.  Froid,  électrotonus  tripolaire.  am- 
moniaque, narcose).  (2)  GXTII,  418-432; 
4906.  —  Le  froid  et  Télectrotonus  comme 
moyens  d'abolir  l'activité  du  nerf  sans 
excitation  préalable  sont  très  imparfaits  : 
le  froid  provoque  des  phénomènes  d'exci- 
tation. La  narcose  et  l'ammoniaque  sont 
plus  favorables  :  la  narcose  permet  de 
yarier  la  vitesse  de  la  suppression,  et  de 
ramener  l'activité;  l'ammoniaque  agit 
rapidement  et  complètement. 

DASTRE. 

J.  Meltzer  et  J.  Auer.  The  narco- 
tizing effect  of  magnesium  salts  upon 
nerve  fibres.  (43)  XVI,  233-254;  i 906.  — 
Les  sels  de  magnésium  appliqués  même 
en  solution  concentrée  sur  les  nerfs  ne 
produisent  jamais  d'irritation,  mais  pro- 
voquent une  interruption  de  la  conducti- 
bilité L'effet  est  obtenu,  quelle  que  soit  la 
concentration  de  la  solution,  mais  il  est 
d'autant  plus  rapide  que  celle-ci  est  plus 
élevée.  La  conductibilité  se  rétablit  rapi- 
dement, surtout  si  on  lave  le  nerf  avpc  le 
liquide  de  Kinger.  La  conductibilité  des 
filets  sensitifs  est  plus  vite  atteinte  que 
celle  des  nerfs  moteurs.  De  même  les 
filets  cardiaques  du  vagues  sont  paraly- 
sés avant  les  filets  œsophagiens  et  pul- 
monaires. J.-P.  LANGLOIS. 

G.  Besta.  Sopra  la  degenerazione  e 
rigenerazione  (in  seguito  de  laglio)  délie 
fibre  nervose  periferiche.  (404)  XXXII, 
99-432;  i906.  —  Après  la  section  de  la 
fibre  nerveuse  le  cylindraxe  du  bout  péri- 
phérique dégénère  et  se  détruit;  les  cel- 
lules de  Schwann  se  réduisent  à  une 
mince  traînée  protoplasmique  avec  des 


noyaux.  Mais  bientôt  à  l'extrteiité  èi 
moignon  central  du  nerf  la  regenerttioa 
commence  par  une  active  prolifératÎM 
des  cellules  de  Schwann  qui  form^st  da 
chaînes  nombreuses  qui,  se  transformaiil 
en  bandes  protoplasmiques  d'abord,  pn 
en  fibres,  progressent  vers  la  peripheric 
où  elles  vont  s'unir  aux  traînées  proto- 
plasmiques qui  ont  remplacé  les  fibm 
disparues;  les  traînées  protoplasmiqiei 
périphériques,  recevant  alors  l'impulaoi 
du  centre,  se  transforment  peu  à  pea  a 
fibres  nouvelles  ;  le  bout  périphérique  di 
nerf  participe  donc  aux  processus  àt 
régénération,  mais  d'une  façon  poor 
ainsi  dire  passive.  On  voit  que  la  rég^ 
iiération  caténaire  de  C.  Besta  présente 
de  grandes  analogies  avec  la  genefefbgry 
cellulaire  des  fibres  que  le  même  autRr 
décrit  chez  l'embryon. 

s.    FSINDKl. 


MATIÈRES  CONSTITUTIVES. 

LIQUIDES  ET  PRODUITS 

DES  ÊTRES  VIVANTS 

A.  Javal  et  Adler.  De  la  teneur  de 
organes  en  chlorures  et  en  eau.  (80)  LL 
4006-4008;  46  juin  4906.  —  Les  différeats 
organes  ne  sont  pas  modifiés  dans  lecr 
constitution  en  eau  et  en  chlorure  par  U 
présence  ou  l'absence  d'œdème  dans  k 
tissu  cellulaire  sous -cutané. 

L.  CAirrs. 

Gh.  Dhéré  et  G.-L.  Orixnmé.  U 

teneur  en  calcium  du  névraxe.  (80)  L\. 
1449-4424  ;  30  juin  4906.  —  Les  mojei'C» 
d'une  douzaine  de  déterminations  donoesl 
en  milligr.  de  Ca  pour  4, (KM)  gr.  de  sak- 
tance  fraîche  les  valeurs  suivantes  : 
Moelle  de  chien  37,  Encéphale  47,  Bèmii' 
phères  de  chien  46,  Encéphale  de  lapin. 76 
La  teneur  en  calcium  des  hémispfaèm 
augmente  avec  l'âge  chez  le  chien. 

L.  CAxrs. 

E.  Pflûger.  Die  AusfûhrungsbestîB- 
mungen  zum  Reîchsfieischbeschaogeseti 
vom  30  mai  4902,  betreffend  den  Nadivôs 
des  Pferdefleisches  mûssen  schleBsi^ 
geàndert  werden  (Les  mesures  d'eié- 
cution  relatives  à  la  loi  d'empire  is. 
30  mai  4902,  sur  l'inspection  de  la  viande. 
doivent  être  immédiatement  changées  eo 
ce  qui  concerne  la  manière  de  déceler  k 
viande  de  cheval).  (2)  CXIII,  4654^: 
4906.  —  Le  vétérinaire  Niebel.  bm  h 
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rection  de  Saikowski,  a  donné  un  mojen 
)  reconnaître  la  viande  de  cheval  fondé 
ir  sa  teneur  exceptionnelle  en  gljcogëne. 
est,  d'après  Pflûger,  une  erreur.  Le 
'océdé  des  précipitines  serait  seul  légi- 

QCie.  DASTRB. 

F.  Kisoh.  UeberdenpostmortalenGlj- 
>genschwand  in  den  Maskeln  und  seine 
bhângigkeit  von  phjsiologischen  Bedin- 
mgen  (Sur  la  disparition  pù$t  mortem 
1  gljcogéne  dans  les  muscles  et  sur  les 
^lations  de  ce  phénomène  avec  les  con- 
liions  physiologiques).  (8)  VIII,  210-237  ; 
X)6.  —  Le  tissu  musculaire  finement 
Lvisé  détruit  non  seulement  le  gljcogéne 
u'il  contient,  mais  encore  celui  qu'on 
joute  à  la  masse,  et  cette  destruction 
9t  activée  par  le  passage  d'un  courant 
*air  et  devient  plus  considérable  encore 
près  addition  de  sang.  L'absence  d'oxy- 
ène  (courant  de  H  ou  d'Az)  ne  diminue 
as  la  consommation  de  glycogène  par  le 
luscle  normal.  Le  fait  que  l'animal  a  été 
ourri  ou  tenu  &  jeun  est  sans  influence, 
•e  phénomène  est  beaucoup  plus  pro- 
oncé  avec  le  muscle  cardiaque  qu'avec 
eux  des  extrémités.  11  est  indépendant 
le  l'état  antérieur  de  repos  ou  de  travail 
lu  muscle,  et  Ton  ne  saisit  aucune  difle- 
ence  entre  le  muscle  rouge  et  le  muscli* 
Lsse.  Cette  action  du  muscle  est  encore 
Dtacte  5  heures  après  la  mort.  La  réac- 
lon  acide  ou  alcaline  est  sans  impor- 
ance,  mais  l'élévation  de  la  température 
le  45*  à  37*  accentue  le  phénomène. 

£.   LAMBLINO. 

Gh.  Porcher.  De  la  présence  de  la 
actase  dans  les  excréments  des  jeunes 
nammifères.  (80)  LX,  1114-1115;  30  juin 
[906.  —  La  lactase  existe  dans  les  fèces 
les  jeunes  animaux  à  la  mamelle;  10  gr. 
Texcréments  frais  dédoublent  5  gr.  de 
actose  en  moins  de  24  heures.  La  diarrhée 
liininue  la  lactase  et  fait  apparaître  le 
[actose  dans  les  fèces,  on  observe  aussi 
ians  ce  cas  de  la  lactosurie.* 

|l.  camus. 

H.  GoiiBin.  Sur  les  acides  gras  de  la 
séphaline.  (80)  LXI,  23-25;  7  juillet  1906 
—  Les  acides  gras  de  la  céphaline  sont, 
l'une  part,  des  acides  liquides  de  la  série 
linoléique  et,  d'autre  part,  des  acides  sa- 
turés constitués  presque  exclusivement 
par  l'acide  stéarique.  l.  gam  os. 

r-  J.  J.  R.  MaoleodetH.  D.  Haskins. 

Contributions  to  our  knowledge  of  the 


chemistry  of  carbamates  (The  Jaiim.  of 
bUd.  Chsm.,  I,  319-334;  1906). 

P.  A.  Levene.  Glycocoll  picrate  {The 
Joum.  of  biol.  Ckm„,l,  413-414;  1906). 
—  Lorsque  la  quantité  de  glycocoUe  pro- 
duite par  l'hydrolyse  d'un  protéique  est 
petite,  on  peut  se  servir  avec  avantage, 
pour  isoler  et  analyser  ce  corps,  du  picrate 
de  glycocolle.  e.  gambling. 

Pierre  Fauvel.  Sur  quelques  agents 
modifiant  l'excrétion  de  l'acide  urique  et 
des  purines.  (80)  LXI,  91-93;  31  juillet 
1906. 

E.  Raehlmann.  Neue  ultramikros- 
kopische  Untersuchungen  ueber  Ëiweisi, 
organische  Farbstoffe,  ûber  deren  Ver- 
bindung  und  ûber  die  F&rbung  organis- 
cher  Gewebe  (Nouvelles  recherches  ultra 
microscopiques  sur  l'albumine,  les  colo- 
rants organiques,  sur  leur  combinaison 
et  sur  la  coloration  des  tissus  organiques). 
(2)  CXII,  128-171;  1906.  —  L'auteur  exa- 
mine la  constitution  des  solutions  d'albu- 
mine. 11  insiste  sur  les  observations  ultra- 
microscopiques qui  ont  montré  que  ces 
solutions  étaient  en  réalité  des  suspen- 
sions de  granules  de  40  millièmes  de  (t  et 
au-dessous.  —  Le  chlorure  de  sodium  (solu- 
tion physiologique)  maintient  en  solution 
certains  composants  albumineux  qui  se 
précipitent  par  dilution  et  se  redissolvent 
si  l'on  ajoute  du  sel.  —  L'examen  de  la 
manière  dont  l'albumine  se  comporte  vis- 
à-vis  des  astringents  forme  un  autre  cha- 
pitre. Avec  l'alun,  les  particules  devien- 
nent plus  petites  et  s'évanouissent.  Avec 
le  tannin,  c'est  l'inverse.  —  L'ultra-mi- 
croscope permet  de  suivre  de  Toeil  le  pro- 
cessus des  combinaisons  que  l'albumine 
lorme  avec  les  sels  métalliques  et  avec  les 
matières  colorantes.  Par  l'ultra-micros- 
cope  on  s'assure  qu'il  s'agit  d'agrégats  dé 
particules.  —  L'examen  microscopique 
des  colorants  organiques  et  leurs  combi- 
naisons avec  les  mordants  (alun)  sont 
ensuite  examinés.  L'auteur  étudie  les  co- 
lorants naturels,  bois  de  Gampèche,  Per- 
nambouc,  cantal,  Salran,  carthame,  ex- 
traits de  racine  de  garance,  de  ratanhia, 
de  curcuma;  la  chlorophylle;  les  couleurs 
de  synthèse  artificielle,  l'indigo  colloïdal, 
le  bleu  Congo,  le  vert  malachite,  l'aura* 
mine.  Il  y  constate  généralement  la  struo* 
ture  granuleuse,  i'éiat  de  suspension.  Dans 
le  chapitre  suivant  sont  étudiés  les  effets 
de  l'addition  d'alun.    Ce  mordant  fait 
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grossir  les  particules  en  suspension,  les 
fait  apparaître,  donne  lieu  à  de  nouveaux 
groupements,  avec  colorations  nouvelles 
et  enfin  les  précipite.  C'est  l'effet  le  plus 
habituel.  —  Mais  il  peut  y  avoir  un  effel 
opposé.  Avec  le  permarobuco  et  le  vert 
malachite,  l'alun  fait  disparaître  les  par- 
ticules et  change  la  couleur.  Enfin,  il  y  a 
.des  couleurs  qui  ne  sont  pas  affectées, 
telles  l'auramine,  le  bleu  alcalin.  —  Dans 
un  autre  chapitre  sont  étudiés  les  mé- 
langes des  matières  colorantes  avec  ou 
sans  addition  d'alun.  Le  mélange  produit 
des  couleurs  mixtes  caractéristiques  où 
l'ultra-microscope  révèle  les  composants. 
—  L'auteur  étudie  ensuite  l'union  de  la 
matière  colorante  avec  l'albumine.  L'ad- 
dition d'albumine  aux  colorants  ou  à  leur 
mélange  produit  des  couleurs  modifiées 
qui  correspondent  aux  changements  de 
couleur  et  de  groupement  des  particules 
colorantes.  —  La  section  suivante  est 
consacrée  à  la  chlorophylle.  —  La  colo- 
ration histologique  des  tissus  s'explique 
par  les  modifications  que  l'albumine  ap- 
porte à  la  matière  colorante,  suivant  sa 
nature  (albumine,  nucléine).  Le  mémoire, 
intéressant  à  beaucoup  de  points  de  vue, 
se  termine  par  des  vues  générales  sur  les 
colorants  et  la  coloration,      dastbk. 

W.  Lôbisch.  Ueber  Nukleinsâure- 
Eiweissverbindungen  unter  besonderer 
Berûcksichtigung  der  Nukleins&ure  der 
Milchdrûse  in  ihrerangeblichen  Beziehung 
zur  KaseînbilduDg  (Sur  les  combinaisons 
d'acide  nucléique  et  d'albumine,  et  spé- 
cialement sur  l'acide  nucléique  de  la 
glande  mammaire,  et  sur  le  rôle  attribué 
à  cet  acide  dans  la  formation  de  la  ca- 
séine). (8)  VIII,  191-209;  4906.  —  L'acide 
nucléique  de  la  glande  mammaire  de  la 
vache,  préparé  d'après  Neumann  {Areh. 
f,  PhynoL,  Suppl.,  1889,  p.  ?»2)  se  rap- 
proche par  ses  réactions,  sa  composition 
et  ses  produits  d'hydrolyse,  des  acides 
nucléiques  du  thymus  et  du  sperme,  et 
s'éloigne  de  l'acide  guanylique.  L'hypo- 
thèse qui  fait  résulter  la  caséine  d'une 
fixation  d'acide  nucléique  sur  les  matières 
albuminoîdes  du  sérum,  n'est  pas  soute- 
nable.  Les  peptones  ne  fixent  pas  l'acide 
nucléique,  mais  cette  propriété  persiste 
encore  chez  les  albumoses.  Une  courte 
action  de  l'acide  chlorhydrique,  ou  celle 
de  l'acide  nitreux  ou  d'un  alcali,  la  font 
disparaître,  tandis  que  l'action  des  aldé- 
hydes, ou  une  oxydation  même  profonde 
la  laissent  subsister.      ■.  làmbliko. 


J.-A.    Mandel  et  P.-A.   Levm. 

On  the  pyrimidin  bases  of  tlie  nodw 
acid  obtained  from  fisch  eggs  (The  iwi 
of.  hioL  Chem.,  1,425-426;  1906).  -Depé 
les  travaux  de  Kossel,  il  est  géDéralemoi 
admis  que  les  œufs  (de  poule)  non  féâii- 
dés  ne  contiennent  pas  de  Téritablfi 
acides  nucléiques.  Or,  les  auteurs  «t 
extrait  d'œufs  de  poissons  un  acide  n 
cléique  véritable,  semblable  à  ceu  ^ 
fournissent  les  cellules  végétales,  et  ro- 
fermant  de  l'uradle  en  place  dethjndK 

B.  LAMBUNfi. 

O.  von  Fûrth  et  M.  Rasao.  Ueba 
kristallinische  Chitosanverbindungen  m 
Sepienschulpen  (Sur  des  combiDaisos 
cristallisées  de  chitosane  obtenaes  a 
partant  de  l'os  de  seiche).  (8)  VIII,  1& 
190;  1906.  —  La  chitine  de  l'os  de  seida. 
fondue  avec  la  potasse,  fournit  de  la  citi 
tosane  dont  les  chlorhydrates  et  le  bromiiT- 
drate  ont  pu  être  obtenus  en  crist&a 
microscopiques  caractéristiques.  Les  ts- 
teurs  décrivent  les  caractères  de  ladii- 
tosane  et  étudient  les  produits  dVdit* 
lyse  de  cette  base.  e.  lamblisg. 

F.  Kitagawa  et  H.  Thierieldff. 

Notiz  betreiïend  das  Sphingosin.  i^ 
XLVIIT,  80;  1906.  —  La  sphingosiDe  di- 
crite  par  l'un  des  auteurs  {[hid.,  t.  XUIL 
p.  21,  et  t.  XLIV,  p.  906)  n'est  pasa 
corps  unique.  e.  lambuks. 

M.  Siegfried.  Zur  Renntnis  der  Et- 
rine.  (39)  XLVIII,  54-68;  1906.  -  Lu- 
teur  rappelle  et  précise  les  caractères  qâ 
permettent  de  considérer  les  kjrûfi 
{ibid.,i.  XLIII,  p.  44  et  46)  comme  dii 
individus  chimiques  déûnis.  Si  Skraop^ 
Zwerger  (Mon.  f.  Chem.,  t.  XXVÏ,p.l«ïl 
n'ont  obtenu,  comme  kyrines,  que  de 
mélanges  de  lysine,  d'arginine  et  d'hi^ 
dine,  cela  tient  au  mode  opératoire  # 
férent  de  ces  auteurs.  D'ailleurs,  les  pèdi* 
photungstates  et  plus  encore  les  (ttcrits 
de  ces  bases  diffèrent  nettement  des  métf 
sels  de  kyrines.  La  fibrine  donne  usa 
une  kyrine.  s.  lamblikg. 

T.-B.  Johnson  et  G.  O.  Johns.  Be^ 

earches  on  pyrimidins  :  soroeS-iodopîô' 
midin  dérivâtes  ;  5-iodocy  tosin  (Tfceii** 
of.  biol.  Chem.,  I,  305-318;  1906).  -D» 
cription  d'un  grand  nombre  de  dérivés^ 
substitution  de  la  pyrimidine  et  de  b 
cytosine.  e.  lamblivs. 


LIQUIDES  £T  PRODUITS  ORGANIQUES 


90i 


G.  DeleBenne.  L'activation  du  suc 
pancréatique  par  les  sels  et  la  spécificité 
du  calcium.  <80)  LX,  4070-4073;  23  juin 
1906. 

E.  Poserski.  Sur  la  disparition  de 
Tamjlase  dans  les  sucs  pancréatiques 
activés  par  les  sels  de  calcium.  (SO)  LX, 
1068-4070;  23  juin  4906.  —  Les  sels  de 
calcium  qui  activent  le  pouvoir  protéo- 
lytique  du  suc  pancréatique  provoquent 
ia  disparition  rapide  du  pouvoir  amjloly- 
tique.  L.  CAMUS. 

Henri  Isoovesco.  Étude  sur  les  cons- 
tituants colloïdes  des  sucs  gastrique  et 
pancréatique.  Les  complexes  formés  par 
leur  mélange.  (SO)  LX,  4142-4444;  30  juin 
4906.  —  Les  colloïdes  positifs  du  suc  gas- 
trique forment  avec  les  colloïdes  négatifs 
du  sac  pancréatique  un  complexe  colloïdal 
soluble  dans  un  milieu  neutre.  La  neu- 
tralisation de  l'activité  du  suc .  pancréa- 
tique par  le  suc  gastrique  est  due  &  la 
fixation  des  diastases  pancréatiques  néga- 
tives par  les  diastases  positives  du  suc 
Efastrique.  l.  gahus. 

H.  Bieiry .  Sur  la  dialyse  du  suc  pan- 
créatique de  sécrétine.  (80)  LX,  4434-4432; 
BO  juin  4906.  —  On  peut  séparer  dans  le 
suc  pancréatique  la  maltase  de  Tamjlase 
au  moyen  de  la  dialyse  sur  sac  de  collo- 
dion en  présence  d'eau  distillée  et  addi- 
tion d'électrolyte.  l.  camus. 

£.  Znius.  Recherches  stalagmométri- 
ipies  sur  les  albumoses  et  les  peptones. 
{Bullet  in  de$Scienee$  mêd%eale$  et  naturelles 
iê  Bruxelles,  séance  du  44  juin  4906) 
[47  pages).  — L'albumine  de  Tœuf  est  capil- 
iaro-inactive;  mais  la  peptone  de  Witte, 
c'est'à-dire  le  mélange  des  produits  de  la 
digestion  pepsique  de  la  fibrine,  provoque 
on  abaissement  considérable  de  la  ten- 
sion superficielle  de  l'eau;  cette  action 
provient  des  albumoses  qui  constituent 
ia  plus  grande  partie  de  ce  produit.  L'au- 
teur donne  sous  forme  de  tableaux  les 
chilfires  correspondant  à  la  tension  super- 
Bdelle  des  solutions  aqueuses  plus  ou 
moins  concentrées  des  diverses  albumoses 
st  peptones  préparées  d'après  les  mé- 
thodes de  Pick  et  de  Siegfried  et  obte- 
nues avec  le  stalagmomëtre  de  Traube. 
Q  est  à  remarquer  que  ces  chiffres  ne 
wmhlent  nullement  dépendre  du  stade 
de  désintégration  de  la  molécule  albu- 
minoîde  auquel  ont  pris  naissance  les 


substances  envisagées;  d'autre  part,  il  n'y 
a  pas  de  parallélisme  entre  ces  chiffres 
et  l'ordre  de  ces  substances  établi  d'après 
le  virage  au  violet  de  l'or  colloïdal. 

B.  FBINDBU 

E.  Zuns.  Action  des  albumoses  secon- 
daires et  des  peptones  sur  l'or  colloïdal. 
(Btilletin  de  la  SodéU  royale  des  sciences  mé- 
dicales  et  naturelles  de  Bruxelles,  séance 
du  44  juin  4906)  (43  pages).  —  Les  albu- 
moses secondaires  et  les  peptones  pos- 
sèdent toutes  à  un  plus  ou  moins  haut 
degré  la  propriété  de  faire  virer  au  violet  la 
solution  rouge  vif  d'or  colloïdal.  Ces  subs- 
tances se  rapprochent  donc,  sous  ce  rap* 
port,  de  la  synalbumose  et  s'éloignent,  au 
contraire,  des  deux  seules  proteoses,  l'hé- 
téroalbumose  et  la  protalbumose,  qui 
empêchent  le  virage  de  l'or  colloïdal  au 
violet  sous  l'influence  du  chlorure  de  so- 
dium. Il  ne  paraît  pas  exister  de  rapport 
bien  net  entre  l'action  des  albumoses  sur 
la  solution  rouge  vif  d'or  colloïdal  et  les 
propriétés  physico-chimiques  sur  les- 
quelles est  basée  la  précipitation  frac- 
tionnée des  divers  groupes  d'albumoses 
au  moyen  de  doses  croissantes  de  sulfate 
d'ammoniaque.  L'action  des  proteoses  et 
des  peptones  sur  l'or  colloïdal  ne  semble 
pas  non  plus  dépendre  du  stade  de  désin- 
tégration de  la  grande  molécule  albumi- 
noïde  auquel  ils  ont  pris  naissance. 
Lorsque  les  peptones  ne  sont  pas  com- 
plètement débarrassées  de  toutes  traces 
d'albumoses,  elles  font  virer  l'or  colloïdal 
au  vert,  phénomène  que  l'on  ne  peut  re- 
produire qu'exceptionnellement  au  moyen 
de  mélanges.  Ce  fait  semble  plaider  en 
faveur  de  l'existence,  parmi  les  produits 
protéoly tiques,  de  combinaisons  entre  les 
albumoses  et  les  peptones,  et  paraît  venir 
À  l'appui  de  l'opinion  d'après  laquelle  les 
albumoses  et  les  peptones  isolés  par  les 
méthodes  de  la  chimie  physiologique  ne 
préexistent  peut-être  pas  telles  quelles 
dans  la  molécule  albuminoïde. 

B.  FBINDBL. 

E.  Gavaasani.  Sulla  reazione  visco- 
simetricadel  latte.  (99)  V,  284-288;  4906. 
—  Lorsqu'on  ajoute  de  la  soude  à  du  lait« 
le  temps  nécessaire  pour  que  l'ampoule 
du  viscosimétre  se  vide  est  augmenté. 
Cette  réaction  viscosimétriqae  (Cavaz- 
zani)  est  très  marquée  lorsqu'on  opère 
avec  du  lait  de  vache,  à  peine  indiquée 
pour  le  lait  de  femme.  Dans  le  présent 
travail,  l'auteiir  précise  eertsines  condi- 
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tions  de  rexpérimentation,  et  il  dkcate 
rinterpréiation  donnée  par  LuBsanààdes 
résultats  en  somme  analogues  &  ceux  qu'il 
a  lui-même  obtenus.         s.  fhndsl. 

A.  Javal.  De  l'influence  de  l'alîmen 
tatîon  sur  le  point  de  congélation  des 
urines.  (80/  LX,  1434-4436;  30  juin  4906. 
—  La  nature  de  Talimentation  influence 
considérablement  le  point  de  congélation 

des  iirines;  les  rapports  -^-^  -k  et  r  ne 

peuvent  renseigner  exactement  sur  Tétat 
du  cœur  et  des  reins.  11  faut  surtout  tenir 
compte  de  l'analjse  chimique  des  ingesta 
et  des  excreta.  l.  gamds. 

A.  Vosarik.  Versuche  ueber  den  Ein- 
fluss  des  Nahrungsregimes  und  der  Muskel- 
arbeit  auf  die  Harnaddit&t  (Recherches  sur 
l'influence  du  régime  alimentaire  et  de 
l'activité  musculaire  sur  l'acidité  uri- 
naire).  (2)  GXl,  497-525;  4906.  —  Le  fait 
anciennement  connu  que  l'urine  des  car- 
nivores est  plus  acide  que  celle  des  herbi- 
vores s'explique  par  la  teneur  différente  de 
la  ration  alimentaire  en  substances  azo- 
tées. L'acidité  de  l'urine  est  en  proportion 
de  l'azote  alimentaire.  La  relation  peut 
s'exprimer  par  une  équation  du  premier 
degré  de  la  forme  y  =  ax+  c,  dans  la- 
quelle y  représente  l'addité  et  «  la  quantité 
de  substance  azotée.  Dans  deux  séries  de 
recherches  de  l'auteur  ces  fonctions  ont 
été  les  suivantes  :  dans  la  série  A, 
y  =  3,94  X  +  40;  et,  dans  la  série  B, 
y=2,40«-|-489;  l'acidité  j  étant  exprimée 
en  centimètres  cubes  de  la  solution  déci- 
normale  d'acide  et  la  teneur  en  subsi  ance 
azotée»  x,  étant  exprimée  en  grammes. 
L'acidité  urinaire  montre  des  différences 
individuelles  qui  s'exagèrent  avec  la  ri- 
chesse de  la  ration  en  azote.  L'acidité  est 
aussi  en  relation  avec  la  quantité  d'acide 
phosphorique  de  l'urine.  Cette  relation 
est  linéaire.  D'après  les  déterminatioas 
de  l'auteur^  cette  fonction  est  la  sui- 
vante ;  y  =  466  a?  +  0,6;  y  représentant 
l'acidité  exprimée  en  centimètres  cubes 
de  la  solution  déci-normale,  et  x  le  nombre 
de  grammes  de  P^  0^  dans  50  c.  c.  d'urine. 
Tout  changement  de  régime  est  accom- 
pagné d'oscillations  caractéristiques  de 
l'acidité  urinaire.  En  passant  de  l'alimen- 
tation végétale  à  l'alimentation  camée, 
l'acidité  augmente  pendant  5  jours  pour 
baisser  ensuite  pendant  plusieurs  jours. 
En  passant,  au  contraire,  de  l'alimen- 
tation à  la  viande  au  régime  végétal 


pauvre  en  albominoldea,  racidxté  baia 
pendant  quatre  jours  pour  «ogmentereo 
suite.  Graphiquement  le  premier  cbangi 
ment  donne  cme  courbe  convese  vers  1 
haut,  le  second  une  courbe  coneare.  Ei 
régime  mixte,  le  travail  musculaire  pr& 
duit  une  augmentation  de  l'acidité  qa 
peut  quelquefois  aller  jusqu'à.  38  0^ 
Le  travail  musculaire  est  la  cause  indi 
recte  de  l'augmentation  d'acidité  :  h 
cause   directe    est   l'accroissement    de 

éch^ges .  DASTRB . 

Piarre  Faaval.  Influence  dn  dioeola 
et  du  café  sur  l'acide  urique.  (79)  CXLJl 
4428-44a0;  48  juin  1906.  —  La  théobro 
mine  et  la  caféine  augmentent  les  puiine 
urinaires  (xantho-uriques),  mais  pas  A 
tout  l'acide  urique  et  empêchent  sa  pré 
cipitation  par  les  acides,      l.  camus. 

Piezre  Fauval.  Action  des  légumi 
neuses  sur  l'acide  urique.  <79)  GXLtD 
72-74;  2  juillet  4906.  —  Les  purines  da 
légumineuses  se  comportent  comme  celle 
de  la  riande,  elles  sont  excrétées  soo 
fortne  d'acide  urique  et  elles  détermineii 
la  transformation  en  acide  urique  d'uni 
partie  des  purines  endogènes,  ordinaire 
ment  excrétées  sous  une  autre  forme. 

L.  CAMUS. 

Kntaoher  et  Tiahmann.  Dtr  Nach 
weis  toxischer  Basen  im  Ham  (La  re- 
cherche de  bases  toxiques  dans  l'urine) 
(99)  XLVIII,  4-8;  4906.  —  L'extrait  de 
viande  Liebig  contenant  toute  une  série 
de  bases  plus  ou  moins  toxiques  (méthjl- 
guanidine,  muscarine,  novaîne,  oblitine] 
(C/.  ZHt,  f.  Unten.  d.  Nahrung$  «.  Gemu»- 
tmiitel,  t.  X,  p.  528),  les  auteurs  ont  redier- 
ché  ces  composés  dans  l'urine  du  chieo 
après  ingestion  d'extrait  de  riande,  et  ili 
ont  trouvé  un  peu  de  novaine  qui  fait  défaul 
dans  l'urine  normale  de  l'animai.  D'autn 
part,  40 1.  d'urine  humaine  normale  ont 
donné  0*',46  de  chlorure  double  d'or  et  de 
névrine,  base  qui  prorient  vraisemblable- 
ment de  la  lécithine.      s.  làicblin6. 

L.  Oiimbert  et  E.  Diifau.  Motbb 
pratique  de  distinguer  l'altHunine  de  ia 
substance  mucinoide  dans  les  urines. 
(80)  LXI,  37-39;  7  juillet  4906.  -  Dans 
un  tube  à  essai  contenant  2  à  3  c.  c.  d'ans 
solution  sirupeuse  d'acide  citrique  od 
ajoute  avec  précaution  3  à  4  c.  c.  d'urine 
bien  filtrée  ;  si  l'urine  renferme  de  la  subs- 
tance mucinoide  on  obaore  une  iom 
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nébuleuse  aa  ocuttact.  Une  urioe  seule- 
ment albumineuse  ne  donne  rien.  Si 
Turine  renferme  les  deux  substances,  elle 
donne  avec  l'acide  nitrique  imezone  nébu- 
leuse, au-dessus  de  l'anneau  albumineux. 

L.  CAMUS. 

Garrod  et  Hurtley .  Concerning  cjs- 
tinuria.  (50)  XXXIV,  247-223;  4906.  — 
Analyse  de  deux  cas  de  cjstinurie.  Il  a 
été  impossible  de  trouver  dans  les  urines, 
ni  tyrosine,  ni  leucine,  ni  diamine.  L'in- 
gestion de  5  gr.  de  carbonate  d'arginine 
n'a  pas  été  suivie  d'élimination  de  putres- 
cine,  bien  qu'un  des  patients  en  avait 
présenté  5  ans  avant.  Le  même  sujet 
sécrétait  un  produit  cristallisable  qui  pa- 
rait être  un  dérivé  du  tryptophane. 

J.  p.  LANGLOIS. 

G.  RoBSi.  Sulla  viscosità  degli  idro- 
soli  in  générale  e  sulla  funzione  di  essa 
negli  esseri  viventi.  (98)  III,  507-534; 
4906.  —  De  nombreuses  mesures  de  la 
viscosité  des  liquides  de  l'organisme  et 
des  expériences  sur  les  causes  faisant 
varier  cette  quantité  il  résulte  que  la 
viscosité  des  hjdrosols  est  la  résultante 
de  conditions  complexes,  et  qu'elle  est 
loin  de  dépendre  seulement  du  frottement 
interne  auquel  les  ions  sont  soumis.  La 
viscosimétrie  révèle  des  modifications 
intimes  des  liquides  de  l'organisme  sous 
l'influence  de  la  qualité  de  la  nutrition, 
des  échanges  gazeux,  de  la  maladie,  de 
l'ablation  de  certains  organes,  de  nom- 
breuses conditions  expérimentales  ;  la 
méthode  permet  d'entrevoir  certains  rap- 
ports entre  la  viscosité  du  sang  et  la  mé- 
canique circulatoire.  Ces  faits,  qui  ont 
leur  intérêt  pour  les  physiologistes,  sem- 
blent aussi  pouvoir  conduire  à  des  appli- 
cations pratiques.  b.  feindel. 

Henri  Iscoveaco.  Les  transsudats. 
Le  liquide  peritoneal,  ses  constituants 
colloïdes.  (80)  LXI,  49-54  ;  7  juillet  4906. 
—  Le  liquide  peritoneal  ne  contient  que 
des  colloïdes  positifs  :  albumines  positives 
globulines  positives;  il  lui  manque  des 
^obulines  négatives  pour  coaguler. 

L.   CAMUS. 

6.  Schiione.  Sulla  citologia  dei  ver- 
samenti  délie  sierose.  Il  Tommasiy  I,  5-6- 
7-8;  4906  (Alpages).  —  On  trouve  dans 
les  épanchements  des  séreuses  des  élé- 
ments d'origines  diverses  (locale,  héma- 
tique  et  lymphatique),  et  pourvus  de  ca- 
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ractères  particuliers  à  chacun.  Dans  leurs 
phases  dégénératives  ces  éléments  ne  sau- 
raient pas  davantage  être  confondus;  et 
il  n'est  pas  possible  d'admettre  la  méta- 
morphose des  polynucléaires  (Montagard) 
ou  des  cellules  endothéliales  (Patella)  en 
éléments  semblables  aux  lymphocytes,  en 
soi-disant  pseudo-lymphocytes.  Les  dis- 
tinctions morphologiques  servant  de  fon- 
dement au  cytodiagnostic  de  Widal  et 
Ravaut  sont  exactes;  si  les  résultats  des 
recherches  cytodiagnostiques  sont  discor- 
dantes, cela  ne  tient  pas  à  l'insuffisance 
de  la  méthode,  mais  aux  interprétations 
différentes  données  pour  un  même  élé- 
ment par  plusieurs  observateurs.  Cela 
étant,  il  reste  à  désirer  que  la  morpho- 
logie exacte  de  chaque  élément  soit  éta- 
blie &  toutes  ses  phases  dégénératives  ;  les 
formules  cytologiques  des  divers  épan- 
chements seront  alors  nécessairement 
concordantes.  k.  feindel. 

Jean-Gh.  Roux  et  Riva.  Sur  un  pro- 
cédé permettant  de  distinguer  dans  les 
fèces  les  débris  du  tissu  conjonctif  et  les 
fragments  de  mucus  concrètes  en  mem- 
branes. (80)  LX,  46-47;  7  juillet  4906.  — 
Le  débris  à  examiner  est  mis  dans  du 
suc  gastrique  artificiel;  s'il  s'agit  d'un 
fragment  de  tissu  conjonctif,  il  disparaît 
en  quelques  heures  à  l'étuve  à  37-;  mais 
s'il  s'agit  de  membranes  elles  sont  encore 
intactes  au  bout  de  42  heures. 

L.    CAMUS. 
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A.  Imbert  et  H.  Marqués.  Pigmen- 
tation des  cheveux  et  de  la  barbe  par  les 
rayons  X.  (79)  CXLIIl,  492-193;  46  juil- 
let  4906.  —  Les  cheveux  blancs  se  reco- 
lorent et  les  cheveux  blonds  se  foncent 
sous  l'action  des  rayons  X. 

L.   CAMUS. 

Willcock.  The  action  of  radium  rays 
on  tyrosinase.  (50)  XXXIV,  207-209;  4906. 
—  Des  solutions  de  tyrosinase  étaient 
exposées  aux  rayons  de  550  milligr.  de 
bromure  de  radium  pendant  2  ou  4  jours. 
On  ajoutait  ensuite  une  quantité  déter- 
minée d'une  solution  de  tyrosine  dans  le 
tube  exposé  et,  dans  un  tube  témoin,  par 
dilution  on  égalisait  la  coloration  des 
deux  tubes.  Les  résultats  ne  permettent 
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pas  de  conclure  à  une  action  des  rayons 
da  radium  sur  la  tyrosinase.  Il  est  pos- 
sible que  cette  action  des  rayons  sur  les 
ferments  digestifs  se  produisant  par  for- 
mation d'oxygène,  l'action  ne  s'exerce  pas 
sur  les  oxydases.         j.  p.  langlois. 

F.  Bottazzi.  Sulla  regolazione  délia 
pressione  osmotica  negli  organismî  ani- 
mali.  Nota  2*.  Resistenza  dei  corposcoli 
rossi  di  Scyllium  e  di  Sipunculus  a  cedere 
rispettivamente  l'emoglobina  e  l'emeri- 
trina.  (98)  III,  495-506;  4906.  —  C'est 
moins  la  pression  osmotique  totale  des 
liquides  internes  que  leur  contenu  en  elec- 
trolytes et  surtout  en  NaCl  qui  donne  aux 
globules  du  sang  leur  pouvoir  de  conser- 
ver leur  pigment  respiratoire.  La  solution 
la  plus  faible  de  NaCi  dans  laquelle  les 
corpuscules  du  sang  ne  perdent  pas  trace 
de  pigment  n'a  pas  la  pression  osmotique 
totale  du  plasma,  mais  une  pression  nota- 
blement inférieure  et  qui  correspond  à  la 
concentration  du  NaCl  dans  le  plasma. 
Cette  solution  hypotonique  déforme  un 
peu  les  globules  ;  malgré  un  léger  gonfle- 
ment ceux-ci  ne  sont  aucunement  altérés; 
ce  sont  vraisemblablement  les  globules 
qui  prennent  tout  d'abord  un  peu  de  l'eau 
des  solutions  plus  ou  moins  hypotoniques 
que  l'on  vient  à  injecter  dans  les  veines 
des  animaux,  et  cela  donne  à  la  pression 
osmotique  du  plasma  sa  constance  abso- 
lue. La  pénétration  d'un  peu  d'eau  dans 
les  corpuscules  rouges  n'est  pas  du  tout 
dangereuse,  et  il  en  est  de  même  en  ce 
qui  concerne  les  éléments  des  tissus. 
D'une  façon  plus  générale  encore,  on  peut 
dire  que  la  solution  de  NaCl  à  0,6  0/0  est 
capable  d'exercer  les  bons  effets  biolo- 
giques de  la  solution  isotonique. 

E.  FEINDBL. 

R.  Fûrstenau.  Die  Stellung  der 
menscbllchen  Haut  in  der  elektrischen 
SpannuDgsreihe  (Place  de  la  peau  humaine 
dans  la  série  des  tensions  électriques). 
(46)  XX,  494-202  ;  46  juin  4906.  —  On 
peut  obtenir  des  courants  galvaniques 
par  contact  de  la  peau  et  d'électrodes 
métalliques.  La  peau  n'agit  pas  passive- 
ment comme  un  electrolyte  par  son 
humidité,  mais  est  comparable  à  un 
métal  et  doit  prendre  place  dans  la  série 
des  tensions  entre  le  zinc  et  l'aluminium. 
Elle  est  donc  fortement  électropositive.  Il 
en  résulte  que,  pratiquement,  pour  obser- 
ver les  courants  de  la  peau,  il  faut  em- 
ployer une  électrode  de  charbon  et  l'autre 
d'aluminium.  m.  lambbbt. 


E.-M.  Bailey.  Studies  on  the  banana 
(Thé  Jour,  of,  hiol.  Chem.,  1, 355-364  ;  4906). 
—  Etude  chimique  de  la  maturation  d^ 
bananes  en  l'absence  d'oxygène. 

B.  LAMBUNG. 

Otto  WelBS.  Ueber  das  Schicksal  des 
Kohlenoxyds  im  Tierkôrper  (Du  sort  de 
l'oxyde  de  carbone  dans  l'organisme  ani- 
mal). (2)  CXII,  364-397;  4906.  —  On  a 
prétendu  que  l'oxyde  de  carbone  ne  ssbis- 
sait  pas  de  changement  dans  l'organisme 
(Gréhant,  Gaglio).  Au  contraire,  Saint- 
Martin  et  Wachholtz  ont  soutenu  que  l'or- 
ganisme l'utilisait;  qu'une  partie  était 
détruite,  faible  pour  Saint-Martin,  forte 
pour  Wachholtz.  Haldane  a  trouvé  que 
3  0/0  seulement  de  l'oxyde  de  carbone 
absorbée  par  le  sang  de  l'animal  avaient 
été  détruits.  L'auteur  reprend  la  question. 
11  mêle  de  l'oxyde  de  carbone  &  l'atmos- 
phère dans  laquelle  vivent  les  animanx 
et  analyse  le  mélange  après  un  certain 
temps.  Il  opère  sur  des  souris,  des  vers 
de  farine,  des  cobayes  et  des  lapins,  des 
pigeons.  L'expérience,  conduite  par  Wor- 
gitzy,  montre  que  les  vers  de  farine  pos- 
sèdent au  plus  haut  degré  la  faculté  d'uti- 
liser l'oxyde  de  carbone  existant  dans 
l'atmosphère  où  ils  vivent.  Cette  faculté 
ne  s'est  pas  retrouvée  chez  les  souris,  les 
lapins,  les  pigeons  et  les  vers  de  terre. 

DASTRB. 

Gh.  Achard  et  M.  Ajmaad.  Sur  le 

rôle  du  chlorure  de  sodium  dans  l'impré- 
gnation histologique  des  tissus  par  l'ar- 
gent. (79)  CXLIl,  4574-4572;  25  juin  4906. 

Gh.  Achard  et  M.   Aynand.  Sur 

l'imprégnation  histologique  par  les  préci- 
pités colorés.  (80)  LXI,  74-75;  24  juil- 
let 4906. 

L.  Perdrix.  Étude  de  l'équilibre  du 
système  trioxyméthylène-méthanal.  Ap- 
plication &  l'emploi  de  l'aldéhjde  for- 
mique  comme  agent  mierobicide.  (èO) 
LXI,  65-66;  24  juillet  4906. 

A.  Frouin  et  Gh.  Poroher.  Sur  lliy* 

drolyse  du  lactose  dans  Tintestin.  (9D) 
LXI,  400-402;  24  juillet  4906.  —  Le  lac- 
tose n'est  hydrolyse  dans  l'intestin  qu'en 
présence  de  la  bile.  l.  camus. 

Gaston  Selllidre.  Remarque  sur 
l'hydrolyse  diastasique  de  quelques  pento- 
sanes.  (80)  LX,  4430-4434;  30  juin  4906. 
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—  Le  liquide  entéro-pancréatique  du  lapin 
ne  digère  pas  la  xjlane  ;  la  transformation 
de  cette  substance  dans  Tintestin  du  lapin 
semble  due  à  Taction  des  microbes.  Les 
arabanes  sont  peu  modifiées  par  le  suc 
gastrique  de  l'escargot.        l.  camus. 

Georges  Tanret.  Mélézitose  et  tura- 
nose.  (79)  GXLIl,  14S4-1426;  i8  juin  1906 

—  L'hydrolyse  de  turanose  donne  nais- 
sance À  une  molécule  de  lévulose.  Le  mé- 
lézitose est  formé  de  2  molécules  de  glu- 
cose et  d'une  molécule  de  lévulose  et 
donne  par  hydrolyse  faible  un  molécule 
de  glucose  et  un  molécule  de  turanose. 

L.   CAMUS. 

M.  Gonnennann.  Ueber  das  Spal- 
tungsvermôgen  von  Leberhistozym  und 
einiger  Enzyme  auf  einige  Glykoside  und 
Alkaloîde  (Dédoublement  de  quelques  gly- 
cosides et  de  quelques  alcaloïdes  par 
l'histozyme  du  foie  et  quelques  autres 
enzymes).  (2)  CXIII,  168-197;  1906.  — 
Les  glucosides  essayés  ont  été  la  sini- 
grine,  l'arbutine»  l'amygdaline,  la  sapo- 
toxine.  Les  alcaloïdes  ont  été  l'atropine, 
la  cocaïne,  la  morphine,  l'oxydomor- 
phîne.  On  a  essayé  de  les  dédoubler  au 
moyen  du  tissu  du  foie  du  bœuf,  du 
lièvre,  du  chien,  du  cheval  et  du  poisson  ; 
ou  encore  par  les  ferments,  pepsine,  pan- 
creatine, trypsine;  ferments,  végétaux, 
émulsine,  maltine,  invertase,  tyrosinase; 
ou  encore  par  le  bacterium  coli  com- 
mune et  les  déjections  intestinales.  On 
constate  que  la  sinigrine  n'est  pas  dédou- 
blée par  le  foie,  ni  par  les  ferments  diges- 
tifs, non  plus  que  par  le  bacterium  coli. 
Un  tableau  peut  seul  rendre  compte  des 
résultats  divers  obtenus  dans  les  autres 
cas.  On  le  trouvera  à  la  fin  du  mémoire. 

DASTRB. 

J.  Pohl  et  E.  Mtknzer.  Ueber  Entgif- 
tung  von  Mineralsâuren  durch  Aminosâu- 
renund  Harnstoff  (Sur  l'action  antitoxique 
des  amines-acides  et  de  l'urée  vis-à-vis 
des  acides  minéraux).  (16)  XX,  232-233; 
30  juin  1906.  —  Les  auteurs  contestent 
cette  action  antitoxique  récemment  dé- 
crite par  Eppinger.         m.  lambbrt. 

O.  Glosson.  The  elimination  of  crea- 
Unin.  (43)  XVI,  252-267;  1906.  —  La 
creatinine  est  un  produit  constant  du  méta- 
bolisme, elle  se  retrouve  dès  les  premiers 
mois  de  l'existence,  aussi  bien  chez 
l'homme  que  chez  le  chien  ou  le  chat. 


Glosson  confirme  le  fait  observé  par  Fol- 
lin  que  la  quantité  de  creatinine  éliminée 
par  un  individu  est  constante,  quelle  que 
soit  sa  diététique,  mais  il  n'a  pu  retrou- 
ver le  rapport  étroit  entre  la  quantité  de 
creatinine  excrétée  et  le  poids  de  l'indi- 
vidu. L'élimination  moyenne  de  creatinine 
par  kilogr.  de  sujet  adulte  oscille  entre 
17  et  23  mîllîgr.  j.-p.  langlois. 

H.-D.  Dakin.  The  formation  of  gly- 
oxylic  acid  {Tke  Journ,  of  biol.  Chem.,  I, 
271-278;  1906).  —  La  creatine,  la  creati- 
nine, la  sarcosine^  la  bétalne  et  l'acide 
hippurique  sont  partiellement  transfor- 
més par  oxydation  en  acide  glyoxylique. 
Bien  que  de  petites  quantités  de  cet  acide 
aient  été  trouvées  dans  le  sang,  le  foie,  le 
muscle,  l'urine,  dans  les  milieux  de  cul- 
ture de  bactéries  ou  de  moisissures,  il 
n'est  pas  certain  que  ce  corps  soit  un 
produit  direct  des  échanges  nutritifs.  Le 
procédé  de  recherche  de  l'acide  glyoxylique 
d'après  Eppinger  {Beitr,  chem.  Phynol.y 
t.  vi^  p.  Â9i)  est  inapplicable  &  l'urine, 
où  cet  acide  résulte  probablement  de 
l'oxydation  de  la  creatinine. 

E.    LAMBLINO. 

A.  E.  Taylor.  On  the  polymerisation 
of  globulin  {The  Joum.  of  hiol,  Chem,,  I, 
345-354;  1906).  —  De  la  globuline  inso- 
luble dans  l'eau  (euglobuline)  et  de  la  glo- 
buline soluble  dans  l'eau  (pseudoglobu- 
line)  ayant  été  abandonnées  dans  de  l'eau 
en  milieu  stérile  pendant  18  mois,  on 
constate  que  le  produit  insoluble  s'est 
partiellement  transformé  en  produit  so- 
luble et  inversement,  phénomène  que 
l'auteur  explique  par  une  action  de  poly- 
mérisation réversible. 

E.    LAMBUNG. 

W.  OsiTirald.  Ueber  feinere  Quellung- 
serscheinungen  von  Gelatine  in  Salzlô- 
sungen  nebst  allgemeineren  Bemerkun- 
gen  zur  physikalisch-chemichen  Analyse 
der  Quellungscurven  in  Elektrolyten  (Phé- 
nomènes intimes  du  gonflement  de  la 
gélatine  dans  les  solutions  salines  avec 
quelques  remarques  plus  générales  sur 
l'analyse  physico-chimique  des  courbes 
de  gonflement  dans  les  electrolytes).  (2) 
CXI,  581-606;  1906.  —  Hoffmeistera  dé- 
montré l'influence  spécifique  des  sels  sur 
la  faculté  de  gonflement  de  la  gélatine. 
L'auteur  a  cherché  l'effet  des  acides,  des 
alcalis,  des  chlorures  et  des  nitrates.  Il  a 
trouvé  que  les  effets  de  concentration  de 
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ces  substances  sont  aussi  de  nature  spéci- 
fique. Les  courbes  qui  représentent  le 
gonflement  en  fonction  de  la  concentra- 
tion ne  sont  point  parallèles  aui  yaria* 
tions  d'un  seul  facteur  (par  exemple, 
pression  osmotique)  mais  présentent,  au 
lieu  d'une  ligne  droite,  plusieurs  maxima 
et  minima.  La  forme  générale  de  ces 
courbes  pour  ces  quatre  espèces  de  subs- 
tances est  la  même.  Elles  sont  divisibles 
en  deux  parties.  La  première  qui  corres- 
pond aux  fortes  concentrations  est  une 
courbe  du  troisième  degré  ressemblant  à 
la  courbe  bien  connue  de  l'hystérésis,  et 
conséquemment  peut  être  considérée 
eonmie  exprimant  un  rapport  de  dépen- 
dance analogue  :  c'est  un  facteur  d'inhi- 
bition. La  seconde  partie  de  la  courbe 
s'explique  par  des  combinaisons  d'absorp- 
tion entre  les  ions  et  la  gélatine.  Quant  à 
ces  combinaisons,  voici  ce  que  l'on  en  peut 
dire  :  dans  le  mélange  des  solutions  de 
gélatine  avec  les  electrolytes  il  se  fait  un 
changement  de  réaction  de  la  solution 
due  à  la  rétention  du  cation  et  à  son  ujnion 
avec  rOH  de  l'eau  pour  donner  une  réac- 
tion alcaline.  On  peut  représenter  la 
courbe  expérimentale  par  la  combinaison 
de  deux  courbes  théoriques  dont  l'une  est 
la  courbe  de  gonflement  théorique  et 
l'autre  la  courbe  d'absorption  hyperbo- 
lique. Pour  le  maximum  d'absorption  la 
concentration  des  electrolytes  est  d'au- 
tant plus  grande  que  la  vitesse  de  dépla- 
cement est  moindre,  pour  l'ion  qui  se 
combine.  Ënfîn,  les  résultats  des  recher- 
ches montrent  un  parallélisme  complet 
ou  une  représentation  symétrique  imagée 
pour  les  courbes  de  gonflement  et  pour 
les  courbes  de  viscosité  des  solutions  de 
gélatine  étendues.  Les  maxima  du  gonfle- 
ment correspondent  aux  minima  de  la 
viscosité.  Le  gonflement  et  la  viscosité 
des  colloïdes  constituent  le  même  variable 
physico-chimique,  que  l'on  peut  appeler 
avec  Oswald,  Hoffmeister  et  d'autres,  affi- 
nité mécanique.  Les  mesures  de  viscosité 
ou  de  frottement  interne  peuvent  servir 
de  mesure  pour  le  gonflement,  et  elles 
sont  plus  faciles  à  eff^ectuer. 

DÀSTBE. 

Hugounenq  et  A.  Morel.  Sur  la  na- 
ture véritable  des  leucéines  et  glucopro- 
téines  obtenues  par  P.  Schûtzenberger 
dans  le  «dédoublement  des  matières  pro- 
téiques.  (79)  CXLIÏ,  d  426-4428;  dSjuin  4906. 
—  Les  leucéines  et  glucoprotéines  de 
P.  Schûtzenberger  sont  des  mélanges  d'ac. 


amides,  ces  dénominations  ne  doivent 
donc  pas  être  conservées. 

L.  CAMUS. 

W.-L.  Halle^  Ueber  die  Bildung  des 
Adrenalins  im  Organismus  (Sur  la  for- 
mation de  l'adrénaline  dans  l'organisme;. 
(8)  VIII,  276-280;  4006.  —  Après  avoir 
rappelé  que  les  recherches  de  J.  Abel  et 
Taveau  (/oum.  of.  biol.  Chem.,  t.  I,  p.  1) 
conduisent  à  admettre  l'existence  de  plu- 
sieurs adrénalines,  l'auteur  examine  com- 
ment cette  substance  peut  prendre  nais- 
sance dans  l'organisme  à  partir  de  la 
tyrosine  ou  de  la  phenylalanine,  puis  il 
rend  compte  d'essais  préliminaires  qui 
ont  consisté  k  faire  digérer  des  purées  de 
capsules  surrénales  avec  de  la  tyrosine. 
Une  légère  augmentation  de  la  quantité 
d'adrénaline  a  pu  être  constatée  ainsi 

B.   LAMBLIXG. 

E.  Abderhalden  et  E.  Strauss.  Die 

Spaltprodukte  der  Spongins  mît  Sâuren 
(Les  produits  de  dédoublement  de  la 
spongine  par  les  acides).  (39)  XLVIII,  49- 
53;  4906.  —  Cette  hydrolyse  a  fourni 
pour  400  p.  de  spongine  sèche  et  exempte 
de  cendres  :  glycocolle  43,9;  leucine  7,5; 
proline  6,3;  ac.  glutamique  48,4;  ac. 
aspartique  4,7.  La  tyrosine  fait  défaut  et 
la  présence  d'ac.  aminovalérianique  et 
d' alanine  n'est  pas  encore  certaine. 

E.    LAMBLI^IG. 

L.  Maquenne  et  Eagène  Roux. 

Sur  quelques  nouvelles  propriétés  de 
l'extrait  de  malt.  (79)  CXLII,  4387-4392; 
48  juin  4906.  —  L'activité  de  l'extrait  de 
malt  préparé  rapidement  k  froid  aug- 
mente par  le  repos,  elle  semble  être  en 
rapport  avec  la  protéolyse,  l'acide  aug- 
menterait l'activité  en  favorisant  la  pro- 
téolyse. L'optimum  d'alcalinité  pour  la 
saccharifîcation  est  le  même  pour  les 
malts  frais,  et  les  malts  excités  ou  aiTai- 

blis.  L.  CAMUS. 

A.  Frouin  et  P.  Thomas.  Action 
empêchante  de  divers  sucs  digestifs  et 
du  séi*um  sur  l'activité  de  l'émulsine 
d'amandes.  (80)  LX,  4039-4040;  46  juin 
4906.  —  La  salive,  le  suc  gastrique,  le  sac 
pancréatique  ont  une  action  empêchante 
sur  le  dédoublement  de  l'amygdaline  et 
de  la  salicine  par  l'émulsine;  le  sérum  n't 
qu'une  action  empêchante  très  faible. 

L.  CAMUS. 
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E.  Laqueur.  Ueber  das  fettspaltende 
Ferment  im  Sekret  des  <  kleinen  Magens  > 
(Sur  la  diastase  lipolytique  du  produit  de 
sécrétion  du  €  petit  estomac  »).  (8)  VIII, 
28d-284;  d906.  —  Le  produit  de  sécrétion 
du  petit  estomac  d'un  chien  opéré  d'après 
Pavlov  saponifie  nettement  les  graisses, 
mais  uniquement  les  graisses  émulsion- 
nées-.  La  lipolyse  dans  l'estomac  ne  peut 
donc  pas  être  expliquée  par  un  reflux  de 
8UC  pancréatique,  mais  est  due,  au  moins 
en  partie,  à  une  diastase  spéciale. 

E.   LAMBLING. 


J.  Larguier  des  Bancels  et  E.  F. 
Terroine.  Sur  la  persistance  des  pro- 
priétés kinasiques  de  la  macération  intes- 
tinale. (80)  LXI,  106-407;  24  juillet  4906. 
—  Conservée  aseptiquement  depuis  4  ans, 
une  macération  de  muqueuse  intestinale 
est  encore  capable  d'activer  du  suc  pan- 
créatique de  sécrétine.  La  macération 
bouillie  agit  comme  la  macération 'fraî- 
che. L.  CAMUS. 


A.  Scheunert  et  W.  Grimmer. 

Zur  Kenntnis  der  in  denNahrungsmitteln 
enthaltenen  Enzyme  und  ihrer  Mitwir- 
kung  bei  der  Verdauung  (Sur  les  dias- 
tases contenues  dans  les  aliments  et  sur 
leur  intervention  dans  la  digestion). 
(39)  XLVIII,  27-48;  4906.  —  Un  grand 
nombre  d'aliments  végétaux  (avoine, 
mais,  pommes  de  terre,  riz,  pois, 
orge,  etc.)  contiennent  tme  diastase  amy- 
ioljtique  qui  souvent  agit  non  seule- 
ment, comme  la  ptyaline,  en  milieu 
alcalin,  neutre,  ou  faiblement  acide, 
mais  aussi  en  milieu  assez  fortement 
acide  (0,2  0/0  de  UCl),  c'est-à-dire  dans 
des  conditions  où  la  ptyaline  est  anni- 
hilée depuis  longtemps.  Quelques-uns  de 
ces  aliments  contiennent  aussi  des  dias- 
tases protéolytiques,  agissant  en  milieu 
acide  ou  alcalin,  ou  enfin  indifféremment 
dans  les  deux  milieux,  et  pouvant  donc 
collaborer  à  la  proléolyse  dans  les  divers 
segments  du  tube  digestif. 

B.  LAMBLING. 


Th.  Pfeiifer.  Ueber  Vorkommen  von 
Labferment  in  den  Faces  (Présence  du 
l&bferment  dans  les  fèces).  (36)  III,  384- 
390;  4906.  —  Les  expériences  montrent 
que  le  contenu  de  l'intestin  des  animaux 
même  loin  de  la  sécrétion  stomacale  et 
de  celle  du  pancréas  présente  encore  l'ac- 


tion du  labferment.  Les  andennes  don- 
nées sur  la  chimie  de  l'intestin  affirmaient 
que  le  labferment  ne  se  trouvait  plus  dans 
les  fèces.  Le  labferment  est  formé  non  seu- 
lement dans  l'estomac  et  le  pancréas,  mais 
même  dans  l'intestin  grêle.  Les  bactéries 
et  le  mucus  intestinal  peuvent  concourir 
à  sa  formation.  La  formation  du  labfer- 
ment dans  l'intestin  montre  que  cet  en- 
zyme, provenant  des  albuminoïdes,  peut 
se  trouver  régulièrement  dans  les  fèces. 

V.   MONTAGARD. 

E.    J.    Lesser.    Zur  Kenntniss  der 
Katalase  (Pour  la  connaissance  des  cata- 
lases).  (36)  XLVIII,  4-48;  4906.  —  L'au- 
teur a  exécuté  des  déterminations  quan- 
titatives   relativement    à   l'action    des 
catalases  chez  divers  organismes,  dans 
la  pensée  que  la  richesse  en  catalase 
pourrait  être  en  rapport  avec  le  besoin 
d'oxygène,  différent  chez  l'ascaris,  par 
exemple,  qui  est  un  anaerobic  et  les  mam- 
mifères et  les  oiseaux,  au  contraire,  très 
aérobies.  —  Il  a  examiné^ en  second  lieu, 
la  relation  entre  la  catalase  et  la  réaction 
du  gaîac  et  enfin  il  a  fait  quelques  re- 
cherches sur  l'oxydation  du  sucre  et  des 
graisses.  Il  a  étudié,  en  premier  lieu,  le 
sang   de   divers  animaux.  Les  chiffres 
obtenus  sont  les  suivants  :  en  40  mi- 
nutes 4  c.  c.  de  la  solution  sanguine  a 
décomposé,  en  milligrammes,  les  quan- 
tités d'eau  oxygénée  que  voici  :  pour  le 
chien,  4.57;  pour  le  lapin,  7.54;  pour  le 
cheval,  3.24  ;  pour  le  bœuf,  5.42;  pour  le 
mouton,  0.85;  pour  la  carpe,  0.56;  pour 
le  pigeon,  0.455;  pour  la  grenouille,  en 
20  minutes,  0.406  et  0.454.  On  voit  que 
les  sangs  des  divers  animaux  ont  des 
quantités   de    catalase   très  différentes, 
fait  déjà  vu  par  Bergergrûn  en  4888.  La 
différence  est  surtout  considérable  entre 
les  animaux  à  sang  froid  et  les  animaux 
à  sang  chaud  :  l'activité  du  sang  de  lapin 
est  75  fois  celle  du  sang  de  grenouille. 
La  richesse  en  catalase  varie  parallèle- 
ment à  la  consommation  d'oxygène.  Le 
sang  de  pigeon  offre  une  exception  tenant 
à  ce  qu'il  se  fait  un  précipité  dans  les 
solutions  de  3  ou  à  6  pour  4000,  il  est 
exceptionnellement  pauvre  en  catalase. 
Dans  d'autres  expériences,  l'ascaris  lum- 
bricoïde  s'est  montré  remarquablement 
pauvre  en  catalase.  Le  distome  est  dans 
une  tout  autre  condition.  —  Les  oeufs  non 
fécondés  sont  aussi  très  pauvres  en  cata- 
lase chez  la  grenouille  et  la  carpe  ;    le 
foie  et  les  reins  de  ces  animaux  sont  de 
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20  à  60  fois  plus  riches.  Chez  les  mam- 
mifères, le  foie  et  les  reins  ont  la  même 
richesse  qae  chez  la  grenouille.  L'orge 
germé  ou  non  est  remarquablement 
pauTre,  fait  qui  demande  à  être  expli- 
qué.—  L'auteur  étudie  ensuite  la  réaction 
de  la  teinture  de  gaîac  dans  ses  rapports 
aTec  l'activité  de  la  catalase.  La  teinture 
de  gaiac  est  bleuie  par  Tosone;  il  faut 
éviter  la  présence  de  l'acide  azotique.  Si 
l'on  fait  agir  sur  l'eau  oxygénée  du  sang 
ou  du  platine  colloïdal,  la  teinture  ajoutée 
bleuit  très  notablement.  Elle  ne  bleuit 
pas  dans  le  cas  de  la  destruction  de  l'eau 
oxygénée  par  la  levure  ni  par  la  bouillie 
de  larves  de  Calliphora.  Bach  et  Ghodat 
(4903)  ont  supposé  que  le  bleuissement 
était  dû  k.  un  ferment  particulier,  à  une 
peroxjdase  qui  coexiste  ou  non  avec  la 
catalase.  Il  est  possible  'que  des  subs- 
tances plus  oxydables  que  la  teinture  de 
gaïac  prennent  l'oxygène  :  c'est  ce  que 
l'auteur  tend  &  montrer.  —  Le  glucose 
en  solution  concentrée  empêche  le  bleuis- 
sement de  la  teinture  de  galac.  L'au- 
teur a  cherché  si,  dans  ces  conditions, 
il  y  avait  oxydation  du  sucre  par  l'oxy- 
gène provenant  de  la  destruction  de  l'eau 
oxygénée.  Le  résultat  a  été  négatif.  De 
même  pour  la  graisse. 

DASTRE. 

G.  A.  Herter.  The  production  of 
methyl  mercaptan  by  fecal  bacteria 
grown  on  a  pepton  medium  (The  Joum. 
ofbioL  Chem.,  1,  424-424;  4906).  —  Les 
bactéries  fécales  de  personnes  bien  por- 
tantes ne  développent  dans  une  solution 
de  peptone  à  2  0/0  et  à  37'  que  des  traces 
de  mercaptan  (caractérisé  à  l'aide  de  la 
réaction  avec  l'isatine),  tandis  que  celles 
qui  proviennent  de  malades  (troubles 
chroniques  de  la  digestion,  marasme 
infantile,  anémie  pernicieuse)  en  pro- 
duisent de  notables  quantités. 

E.  LÀMBLING. 


G.  A.  Herter  et  H.  G.  TVard.  On  a 

gas  production  by  fecal  bacteria  grown  on 
sugar  bouillon  (fheJaui-n.  ofbiol,  chem.,  I, 
445-449  ;  1906)  —  Les  auteurs  ont  mesuré 
la  production  de  gaz  dans  des  solutions 
peptonées  de  divers  sucres  (glucose,  sac- 
charose, lactose...),  additionnées  de  bac- 
téries d'origine  fécales  empruntées  à  des 
personnes  bien  portantes  ou  atteintes  de 
diverses  affections. 

E.    LAMBLING. 


SANG,  LYMPHE 
CIRCULATION  ET  RESPIRATION 

Ed.  Réitérer.  De  la  valeur  celiu* 
laire  des  hématies  des  mammifères  et  de 
l'origine  de  leurs  parties  constituantee. 
(80)  LX,  4402-4404;  30  juin  4906.  — 
L'hématie  anucléé  des  mammifères  est 
un  noyau  cellulaire.  l.  camus. 

Ed.  Réitérer.  Des  hématies  da  chat 
et  de  leurs  parties  constituantes.  (80) 
LXr,  9-44;  7  juillet  4906. 

J.  Jolly.  Sur  la  phagocytose  des 
noyaux  expulsés  des  hématies  des  mam- 
mifères. (80)  LXI,  79-82;  24  juillet  4906. 

L.  Le  Sourd  et  Ph.  Pagnies.  Un 

procédé  d'isolement  à  l'état  de  pureté 
des  hématoblastes.  (79)  GXLII,  4562- 
4563;  25  juin  4906.  —  La  centrifugation 
répétée  des  parties  superficielles  du  dépôt 
globulaire  permet  de  séparer  dans  des 
tubes  de  petit  diamètre  une  couche  supé- 
rieure d'un  blanc  velouté  exclusivement 
composée  d'hématoblastes. 

L.  GAuns. 

L.  Le  Sourd  et  Ph.  Pagniez.  Du 

rôle  des  hématoblastes  dans  la  rétraction 
du  caillot.  Recherches  expérimentales. 
(80)  LXI,  409-444  ;  24  juillet  4906.  —  Les 
hématoblastes  déterminent  la  rétraction 
du  caillot,  ils  agissent  proportionnelle- 
ment à  leur  nombre  et  perdent  leurs 
propriétés  par  un  chauffage  de  40  min. 
à  55-58'.  L.  CAMUS. 

G.  Desbouis    et  J.-P.    Langlois. 

Effet  sur  le  sang  des  inhalations  de  vapeurs 
d'essences  minérales.  (80)  LXI.  70-72; 
21  juillet  4906.  —  Les  cobayes  soumis 
aux  vapeurs  d'essences  minérales  ne 
présentent  des  troubles  apparents  qu'avec 
des  mélanges  renfermant  au  moins  S3  gr. 
d'essence  par  500  lit.  d'air.  L'agitation, 
le  tremblement,  le  vertige,  que  Ion  ob^ 
serve  chez  les  animaux  intoxiqués  dispa- 
raissent très  vite  à  l'air.  Les  animaux 
intoxiqués  s'accroissent  moins  bien;  ils 
présentent  surtout  une  hyperglobulie  re- 
marquable qui  peut  dépasser  8.000000  de 

globules.  L.  CAMUS. 

Lesné  et  Dre3rfus.  Contribution  à 
l'étude  du  pouvoir  glycolytique  du  sang. 
(80)  LX,  4440-4442;  30  juin  4906.  —  Les 
animaux  traités  par  des  injections  de 
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gljcose  ne  présentent  pas  de  modifica- 
tion du  pouvoir  gljcoly tique  du  sang;  il 
en  est  de  même  des  animaux  traités  par 
la  phloridzine.  Le  pouvoir  glycoljtique 
du  sang  de  lapins  traités  par  des  injec- 
tions de  pancréas  est  supérieur  à  la 
normale.  l.  camus. 

R.  Lépine  et  Boulud.  Sur  le  pou' 
voir  gljcoljtique  du  sang  des  animaux 
phloridzinés.  (85)  LXI,  93-95;  21  juillet 
4900.  —  Le  sang  des  animaux  phlorid- 
zinés présente  une  augmentation  du  pou- 
voir glycoljtique;  la  technique  employée 
par  MM.  Lesné  et  Dreyfus  explique  leur 
résultat  contradictoire.        l. camus. 

Maurice  Arthus.  Sur  la  séro-ana- 
phylaxie  du  lapin.  (80)  LX,  4143-1445; 
Marseille,  19  Juin  1906.  —  Les  accidents 
séro-anaphy lactiques  sont  la  conséquence 
de  la  modification  de  l'organisme  par 
des  injections  répétées  de  sérum. 

L.  CAMUS. 

J.  Levy.  Notes  sur  l'hémolyse  par 
l'hydrate  de  fer  colloïdal  et  par  la  sapo- 
nins (80)  LXI,  39-41  ;  7  juillet  1906.  — 
Le  mélange  hydrate  de  fer  colloïdal  et 
saponine  est  moins  actif  que  la  saponine 
seule  et  plus  actif  que  le  fer  seul.  A  me- 
sure que  la  quantité  de  fer  augmente 
l'hémolyse  diminue,  elle  passe  par  un 
minimum  et  augmente  ensuite  sans 
cependant  atteindre  l'effet  de  la  saponine 
seule.  L.  CAMUS. 

J.  Levy.  Absorption  de  l'hydrate  de 
fer  colloïdal  par  les  globules.  (80)  LXI, 
41-42;  7  juillet  1906.  -  L'hydrate  defer 
absorbé  d'abord  rapidement,  puis  plus 
lentement  par  les  globules  n'empêche 
plus  l'action  de  la  saponine  une  fois  qu'il 
est  absorbé.  l.  camus. 

Victor  Henri  et  J.  Levy.  Hémolyse 
par  les  mélanges  d'hydrate  de  fer  col- 
loïdal et  de  saponine.  Influence  de  la 
quantité  de  globules.  Rapprochement 
avec  les  hémolysines.  (80)  LXI,  124-125; 
21  juillet  1906.  —  L'hydrate  de  fer  et 
la  saponine  dans  de  certaines  propor- 
tions déterminent  une  hémolyse  dont  la 
vitesse  est  indépendante  de  la  concen- 
tration des  globules.  l.  camus. 

D.  Rywosch.  Ueber  die  Wechsel- 
beziehungen  zwischen  Resistenz  der  roten 
Blutkôrperchen  gegen  Saponin  und  Was- 


ser  (Sur  les  rapports  inverses  de  résistance 
des  globules  rouges  vis-à-vis  de  la  sapo- 
nine et  de  l'eau).  (16)  XX,  263-264; 
14  juillet  1906.  —  Les  globules  rouges 
des  animaux  les  plus  résistants  &  la 
saponine  sont  ceux  qui  résistent  le  moins 
&  l'eau.  Les  globules  d'un  lapin  chez 
lequel  l'immunisation  typhique  a  aug- 
menté la  résistance  &  la  saponine  sont 
moins  résistants  pour  l'eau. 

M.  LAMBERT. 

I.  Bang  et  J.  Forssmann.  Untersu- 
chungen  ûber  die  Hâmolysinbildung 
(Recherches  sur  la  formation  des  hémo- 
lysines).  (8)  VIII,  238-275:  1906.  —  On 
ne  peut  retenir  ici  de-  cet  important  mé- 
moire que  les  faits  suivants  :  Téther 
enlève  aux  globules  rouges  (du  bœuf)  ou 
aux  stromas  une  substance  qui,  injectée 
&  des  animaux,  provoque  l'apparition 
dans  le  sérum  d'une  hémolysine  que  rien 
ne  distingue  de  celle  que  provoque  l'in- 
jection des  globules  eux-mêmes.  Cette 
substance  lysinogène,  en  suspension 
dans  de  l'eau  salée,  supporte  une  ebul- 
lition de  1  à  2  min.  Elle  est  insoluble 
dans  l'eau  distillée,  l'éther,  l'acétone, 
l'alcool  chaud  ou  froid  de  concentrations 
différentes,  l'éther  acétique,  mais  elle  est 
soluble  dans  le  benzène  bouillant.  Si 
l'éther  l'enlève  aux  globules,  cela  tient 
à  la  présence  dans  cet  extrait  de  subs- 
tances solubles  dans  l'acétone  et  qui  ren- 
dent la  substance  lysinogène  soluble 
dans  l'éther.  Les  auteurs  montrent  que 
ce  corps  ne  peut  être  ni  une  graisse,  ni 
une  cholestérine,  ni  une  albumine.  C'est 
sans  doute  un  lipolde,  mais  qui  ne  se  con- 
fond avec  aucun  des  phosphatides  ou 
cérébrosides  actuellement  connus.  A 
côté  de  la  substance  lysinogène,  les  glo- 
bules rouges  contiennent  une  substance 
soluble  dans  l'alcool  et  qui  neutralise  la 
substance  complémentaire. 

E.  LAMBLING. 

H.  Roger  et  M.  Gamier.  Le  pou- 
voir coagulant  du  contenu  intestinal.  (80) 
LX,  1109-1112;  30  juin  1906.  —  Les  in- 
jections du  contenu  intestinal  retardent 
la  coagulation  quand  elles  sont  faites 
dans  la  circulation  générale;  elles  la  pro- 
voquent quand  elles  sont  pratiquées  dans 
la  veine  porte.  l.  camus. 

R.  Burton-Opitz.  We  itère  Studien 
liber  die  Viskositât  des  Blutes  (Nouvelles 
recherches  sur  la  viscosité  du  sang).  (2) 
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CXIÏ,  489-193;  d906.  —  La  viscosité  du 
sang  défibriné  est  influencée  par  les  chan- 
gements de  température;  celle  du  sang 
vivant  Test  aussi.  Les  bains  froids  Tac- 
croissent;  les  bains  chauds  la  diminuent. 
Pendant  la  fièvre,  il  n'y  a  pas  de  diminu- 
tion, maïs  plutôt  augmentation.  La  phé- 
nylhjrdradne  entraîne  une  destruction 
de  globules  du  sang.  D'autre  part,  la 
viscosité  dépend  du  nombre  de  globules, 
et  on  admet. qu'elle  diminue  quand  ce 
nombre  diminue.  Or,  dans  l'empoisonne- 
ment par  la  phénjlhydrazine  on  n'observe 
pas  de  diminution  de  la  viscosité.  —  Le 
poids  spécifique  du  sang  ne  peut  pas 
servir  de  signe  pour  apprécier  la  visco- 

8ité«  DASTRE. 

B.  Melis-Schirru.  Influenza  dei 
raggi  Rôntgen  suUa  lipasi  dello  siero 
gangue  umano.  (102)  LX,  420-426  1906. 
—  Les  rayons  Rœntgen  qu'on  fait  agir 
sur  le  sérum  du  sang  (obtenu  par  sai- 
gnée), même  pendant  30  min.,  ne  mo- 
difient en  rien  son  degré  monobutjrina- 
sique.  Cela  tend  à  confirmer  à  la  lipase 
du  sang  sa  qualité  d'enzyme. 

R.    FEINDEL. 

Gh.  Dhéré  et  G.-L.  Grrimiué.  In- 
fluence de  l'Age  sur  la  teneur  du  sang  en 
calcium.  (80)  LX,  1022-1023;  16  juin 
1906.  —  Chez  le  chien  la  quantité  de  cal- 
cium du  sang  est  de  53,61  mgr.  au-des- 
sous d'un  an  et  de  36,44  mgr.  pour  100 
au-dessus  de  1  an.  Chez  le  lapin  on  ne 
note  pas  de  variation  systématique  avec 
l'Age  et  les  écarts  sont  très  grands  entre 
les  individus  du  même  âge.  En  général, 
le  sang  du  chien  contient  deux  fois  moins 
de  calcium  que  le  sang  du  lapin. 

L.  CAMUS. 

G.-E.  Carlson.  Die  Guajakblutprobe 
und  die  Ursachen  der  Blaufârbung  der 
Guajaktinktur  (La  réaction  du  sang  avec 
le  galac,  et  la  cause  du  bleuissement  de 
la  teinture  de  gaïac).  (39)  XL VIII,  69-80; 
1906.  —  Dans  la  réaction  du  sang  avec 
gaîac  (teinture  de  gaiac,  essence  de  téré- 
benthine vieillie  k  l'air  et  k  la  lumière  et 
liquide  sanguin),  l'essence  vieillie  est 
remplacée  avec  avantage  par  de  l'eau 
oxygénée  à  3  0/0,  qui  donne  une  réaction 
plus  prononcée.  L'essence  vieillie,  dite 
ozonisée,  ne  contient  ni  ozone  ni  eau 
oxygénée.  Le  bleuissement  de  la  teinture 
de  galac  par  le  sang,  en  présence  d'eau 
oxygénée  ou  d'essence,  tient  à  la  pré- 


sence dans  le  sang  d'une  combinaison 
organique  qui  emprunte  à  l'eau  oxygénée 
ou  à  l'essence  del'hydroxyle  pour  former 
une  combinaison  instable,  laquelle  te 
décompose  aussitôt  avec  passage  de  l'hj- 
droxyle  sur  le  gaîac  et  bleuissement  de 

celui-ci,  B.  LAMBLIN6. 


M.-J.  Rosenan  et  J.-F.  Anderaon. 

A  study  of  the  cause  of  sudden  death 
following  the  injection  of  horse  serum 
Hygienic  Laboratory.  Bidletin  n*  29,  Wa- 
shington, Government  printing  office, 
1906  (95  pages).  —  Dans  quelques  cas, 
d'ailleurs  exceptionnels,  la  mort  subite 
a  suivi  l'injection  du  sérum  de  cheval 
chez  l'homme.  Les  recherches  préseotes 
apportent  un  éclaircissement  aux  faits 
de  ce  genre  :  le  sérum  normal  de  cheval, 
le  sérum  antitoxique  de  cheval  aussi, 
injectés  sous  la  peau  ou  dans  le  péritoine 
de  cobayes,  ne  donnent  lieu  qu'à  des  phé- 
nomènes extrêmement  légets.  Mais  k 
sérum  de  cheval  est  tosnque  pour  un 
cobaye  ayant  reçu  préalablement  une 
première  injection  de  ce  sérum  ;  il  faut 
10  jours  à  compter  de  la  première  injec- 
tion pour  que  le  cobaye  devienne  suscep- 
tible d'être  intoxiqué.  Les  symptômes 
causés  par  la  seconde  injection  consis- 
tent en  dyspnée,  paralysie  et  convul- 
sions ;  les  centres  respiratoires  semblent 
surtout  atteints  et  le  cœur  continue  ses 
battements  après  que  la  respiration  a  cessé 
depuis  longtemps  ;  la  mort  peut  survenir 
au  bout  d'une  heure,  d'une  demi-heure, 
parfois  de  quelques  minutes.  Les  auteurs 
insistent  sur  ce  fait  primordial  que  la  toxi- 
cité du  sérum  de  cheval  est  tout  à  fait  indé- 
pendante de  l'antitoxine  diphtérique.  Puis 
ils  étudient  cette  fonction  toxique,  mon- 
trant qu'elle  n'a  aucun  rapport  avec 
l'hémolyse,  avec  les  précipitines  spéci- 
fiques; le  principe  toxique  traverse  les 
filtres,  n'est  pas  separable  par  la  préci- 
pitation par  le  sulfate  d'anmioniaque, 
par  la  dessiccation  et  la  dialyse  consécn- 
tive;  le  poison  résiste  k  60",  mais  est 
détruit  &  100",  etc.  ;  enfin  la  susceptibi- 
lité du  cobaye,  acquise  au  moyen  d'une 
dose  très  faible  de  sérum  (^,  î^  de  c.  c.) 
dure  au  moins  160  jours  et  est  hérèdilai- 
rement  transmissible.  Les  auteurs  croient 
que  la  substance  qui  rend  l'animai  sen- 
sible est  identique  k  celle  qui,  plus  tard, 
l'empoisonne.  Il  est  bien  curieux  de 
constater  qu'une  petite  quantité  de  sérum 
de  cheval   produit,  après    une  période 
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d'incubation,  un  état  d'anaphylaxie,  alors 
que  des  injections  répétées  déterminent 
l'immunité.  e.  feindel. 

Louis  LevTin,  A.  Miethe  et  E. 
Stenger.  Sur  des  méthodes  pour  pho- 
tographier les  raies  d'absorption  des  ma* 
Uéres  colorantes  du  sang.  (79)  GXLII, 
1514-1516;  25  juin  1906. 

Louis  Le'vvin,  A.  Miethe  et  E. 
Stenger.  Détermination,  en  longueurs 
d'onde,  des  raies  d'absorption  photogra- 
phiées des  matières  colorantes  du  sang. 
(79)  CXLIII,  115-117;  9  juillet  1906. 

A.  CevidalU  et  A.Chistoni.  Sulla 
diagnosi  difTerenziale  tra  awelenamento 
da  yapori  di  carbone  e  avyelenamento  da 
gas  illuminante.  (10^2)  LX,  333-348;  1906. 
—  Le  gaz  d'éclairage  peut  transformer 
les  solutions  de  méthémoglobine  en  un 
liquide  de  couleur  rouge  clair  qui,  au 
spectroscope,  pour  une  solution  à  7  OjfO  et 
sous  une  épaisseur  de  2,4  présente  une 
large  bande  d'absorption  dans  le  vert 
(cjanméthémoglobine).  Le  CD  pur  qu'on 
fait  barbotter  à  travers  une  solution  de 
méthémoglobine  comme  on  avait  fait  pour 
le  gaz  d'éclairage,  n'y  produit  aucun 
chaagement.  La  carboxjhémoglobine  ob- 
tenue avec  CO,  comme  celle  qu'on  ob- 
tient avec  le  gaz,  traitées  au  ferricyanure, 
se  transforment  l'une  et  l'autre  en  mé- 
thémoglobine, contrairement  à  ce  que 
dit  Wachholz;  ensuite  seulement,  sous 
l'action  de  la  lumière,  elles  passent  à 
l'état  de  cjanméthémoglobine  (photomé- 
thémoglobine).  e.  feindel. 

G.  Douglas.  The  regeneration  of  the 
blood  after  hemorrhage.  (50)  XXXIV, 
210-212;  1906.  —  L'auteur  s'est  attaché 
à  déterminer  la  quantité  totale  de  sang 
qui  existe  après  une  hémorragie.  La 
détermination  de  cette  quantité  étant 
obtenue  par  la  méthode  k  l'oxyde  de 
carbone  qui  permet  de  ne  prélever  que 
de  faibles  volumes  et  par  suite  de  répéter 
les  déterminations.  Deux  lapins  furent 
saignés.  La  quantité  de  sang  enlevé  n'a 
pas  été  mesurée,  mais  il  calcule  la  dimi- 
nution totale  de  l'hémoglobine  qui  atteint 
26  et  32  0/0  dans  les  deux  cas.  La  capa- 
cité respiratoire  du  sang  tombe  de  16  à 
46,  chiffres  moyens  et  ne  remonte  que 
lentement.  Mais  la  quantité  totale  de 
sang  dès  le  deuxième  jour  dépasse  le 
«biffre  initial  et  s'y  maintient  pendant 
plus  de  20  jours.  j.-p.  langlois. 


E.  Forgeot.  Sur  la  composition  his- 
tologique  de  la  lymphe  des  ruminants. 
(79)  CXLIII,  190-192;  16  juillet  1906.  — 
Le  chyle  ne  renferme  jamais  de  globules 
rouges,  on  ne  trouve  que  des  globules 
blancs  dans  I9,  lymphe  qui  n'a  pas  encore 
traversé  un  ganglion  lymphatique;  la 
lymphe  qui  sort  des  ganglions  peut  con- 
tenir des  proportions  variables  de  glo- 
bules rouges.  L.  CAMUS. 

J.-K.  NJegotin.  Zur  Frage  der  gra- 
phisch-akustischeo  Signalisirung  der  Her- 
zthâtigkeit  (Sur  la  méthode  des  signaux 
graphiques  acoustiques  de  l'activité  du 
cœur).  (2)  CXIl,  623-682;  1906.  —  Wagner 
(1854)  employait  la  cardiopuncture  et  les 
battements  de  la  tête  d'épingle  contre  un 
tympan  sonore  pour  rendre  compte  des 
battements  du  cœur.  C'est  cette  méthode 
que  l'auteur  a  perfectionnée  pour  étudier 
l'activité  du  cœur  de  la  grenouille.  11 
emploie  deux  circuits  galvaniques,  l'un 
pour  le  signalement  des  systoles,  l'autre 
pour  le  signalement  des  diastoles.  La 
description  du  dispositif  est  facilitée  par 
des  images  photographiques  auxquelles 
il  faut  renvoyer  le  lecteur. 

DASTRE. 

H.-E.  Hering.  Die  Uberschwelligkeit 
des  Leitungsreizes  im  Herzen  (Sur  les 
courants  supérieurs  au  seuil  de  conduc- 
tion dans  le  cœur).  (2)  CXI,  335-340;  1906. 
—  Hering  a  appelé  excitant  originel  celui 
qui,  à  l'état  naturel,  part  de  la  région 
du  cœur  qui  entre  la  première  en  action; 
et  excitant  de  conduction,  celui  qui,  à  la 
suite  de  ce  début  d'action,  met  succes- 
sivement en  activité  et  dans  un  ordre 
réglé  les  différentes  parties  du  cœur  en 
passant  de  l'une  &  l'autre.  Sans  celui-ci, 
l'excitation  originelle  s'éteindrait  sur 
place.  Le  cœur  répondant  k  une  excita- 
tion efficace  quelconque  par  la  contrac- 
tion maxima,  il  en  résulte  que  l'excita- 
tion de  conduction  la  plus  faible  a  le 
même  résultat  que  la  plus  forte  :  ce  ré- 
sultat ne  dépend  que  de  l'état  de  la  partie 
excitée.  11  y  a  une  période  où  il  faut  un 
excitant  plus  fort,  puis  de  plus  en  plus 
faible  pour  provoquer  l'extrasystole  ;  il  y 
a  donc  un  excitant  minimum  capable  de 
provoquer  une  systole  :  c'est  ce  qu'on 
appelle  le  seuil  d'excitation.  Mais  il  n'y 
en  a  pas  un  seul  ;  il  y  a  différents  seuils 
aux  différents  moments  de  la  phase  d'ac- 
tivité ;  il  faut  les  appeler  ieuxh  phasique$ 
et  ceux-ci  sont  en  rapport  inverse  de  l'ac- 
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tinté  da  cœur  aux  différents  moments. 
—  L'excitation  de  conduction  est  toujours 
maxima.  Seulement  ce  maximum  est 
plus  élevé  quand  Tactivité  cardiaque  (Fex- 
citabilité)  est  la  plus  grande  et  il  suit  les 
yariations  de  cette  activité.  Ce  maximum, 
considéré  au  moment  de  la  plus  faible 
activité  du  cœur,  est  lui-même  à  son  mi- 
nimum et  suffit  À  remplir  son  rôle.  Au 
moment  de  la  plus  forte  activité  car- 
diaque, il  est  donc  plus  que  suffisant,  il 
est  au-desius  du  seuil.  Si  donc  l'on  me- 
sure le  seuil  à  ce  moment  on  a  une 
limite  supérieure  du  plus  faible  excitant 
de  conduction  et  Ton  peut  se  faire  une 
idée  de  sa  grandeur  au  moment  de  la  plus 
forte  activité  cardiaque.  — En  ce  qui  con- 
cerne les  faisceaux  de  passage  de  Toreil- 
lelte  au  ventricule,  l'excitant  de  conduc- 
tion y  a  plus  de  force.  Cela  résulte  de  ce 
qu'une  extrasjstole  de  l'oreillette,  très 
prématurée,  provoque  une  extrasystole 
du  ventricule  à  un  moment  de  la  phase  de 
contraction  où  il  faudrait  une  excitation 
directe  très  énergique.  L'excitation  de 
conduction  étant  supérieure  au  seuil,  l'ac- 
tivité réactionnelle  des  faisceaux  de  trans- 
mission cardiaque  peut  pathologiquement 
s'abaisser,  sans  que  les  faisceaux  muscu- 
laires du  ventricule  cessent  d'être  mis 
en  action,  et  cela  poifr  deux  raisons,  à 
savoir  que  l'activité  physiologique  des 
fibres  ventriculaires  est  supérieure  & 
celle  des  fibres  de  passage  et,  en  second 
lieu,  parce  que  l'excitation  de  conduc- 
tion  dans   ces  fibres  est  supérieure   au 

seuil.  DASTRE. 

H.  Adam.  Experimentelle  Untersu- 
cbungen  ueber  den  Ausgangspunkt  der 
automatischen  Herzreize  beim  Warm- 
blûler  (Recherches  expérimentales  sur 
le  point  de  départ  des  excitations  auto- 
matiques du  cœur  chez  l'animal  à  sang 
chaud).  (2)  GXl,  607-619;  1906.  —  Le 
cœur,  isolé  de  ses  connexions  avec  le 
système  nerveux  central,  présente  une 
augmentation  de  battements  lorsqu'il  est 
échauffé,  une  diminution  lorsqu'il  est 
refroidi;  et  cela  est  vrai  des  animaux  à 
sang  chaud  comme  des  animaux  à  sang 
froid.  Chez  la  grenouille  réchauffement 
ou  le  refroidissement  limités  au  ventri- 
cule n'ont  pas  d'effet  sur  la  fréquence  ; 
appliqués  à  l'oreillette  ou  au  sinus  ils 
ont  l'effet  indiqué,  comme  s'ils  étaient 
appliqués  au  cœur  tout  entier  (Gaskell, 
1882).  C'est  la  région  sinus-auriculaire 
qui   est  le  point  de  départ  des  mouve- 


ments du  cœur.  Et  même  il  suffit  d'afîr 
sur  une  partie  quelconque  du  sioiii 
veineux  ou  des  grosses  veines  munies 
de  fibres  striées  et  de  la  chau£rer  poir 
accélérer  les  battements  du  cœur  toot 
entier  (Engelmann,  1896);  d'où  résulte 
que  le  point  de  départ,  la  source  des  bat- 
tements du  cœur  ne  réside  pas  dansai 
point  limité  du  sinus,  mais  dans  toates 
ses  parties.  L'auteur  rappelle  que  le  cœur 
des  mammifères  isolés  réagit  à  la  cha- 
leur comme  celui  de  la  grenouille  (H.  N. 
Martin,  1895;  Applegarth,  i895;  O.  LaiH 
gendorffet  Nawrocki,  1897;  Herlitska, 
1905).  Il  a  recherché  si  l'action  <k 
la  chaleur  doit  porter  sur  le  cœur  tout  en- 
tier ou  s'il  suffit  qu'elle  s'exerce  sur  quelque 
région  limitée.  L'auteur  a  opéré  sur  des 
cœurs  de  chat  et  de  lapin.  Il  appliquait  sur 
diverses  parties  de  l'oreillette  des  tube» 
métalliques  chauffés  ou  refroidis  par  ui 
courant  d'eau  chaude  ou  froide.  On  cons- 
tate un  effet  rapide  et  significatif  sur  1^ 
battements  du  cœur  en  totalité.  La  ré- 
gion active  est  située  entre  les  embou- 
chures des  deux  veines  caves  et  s'étend 
de  U  en  forme  de  triangle  jusqu'à  It 
base  de  l'oreillette  droite  :  la  portion  U 
plus  sensible  est  voisine  de  la  veine  cave 
inférieure.  L'échauffement  ou  le  refrd- 
dissement  des  deux  veines  caves  pas  phi 
que  des  veines  pulmonaires  n'a  de  ré- 
sultat; pas  de  résultat  non  plus  en  opé- 
rant sur  les  autres  parties  des  oreillettes 
ou  des  ventricules.  Il  faut  donc  conclure 
qu'il  y  a  dans  le  cœur  des  mammifère» 
une  partie  qui  commande  le  rythme  ds 
cœur  entier  et  que  cette  partie  est  située 
dans  la  partie  de  l'oreillette  droite  située 
entre  les  orifices  des  veines  caves  et  ap- 
pelée sinus  des  veines  caves. 

DASTRB. 

P.  Langendorf  et  G.   Liehiiiaïui. 

Der  Versuch  von  Stannius  am  Warmblû- 
terherzen  (L'expérience  de  Stannius  sur 
le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud),  lii 
CXII,  352-360;  1906.  —  Les  auteurs  se 
sont  proposés  de  savoir  de  quelle  façoB 
l'activité  du  cœur  était  modifiée  par 
l'ablation  du  sinus  veineux,  ou  de  U 
partie  de  l'oreillette  droite  située  entre 
les  embouchures  des  deux  veines  caves  et 
qui  représente  ce  sinus.  —  Ils  opéraient 
sur  le  cœur  du  lapin  irrigué  avec  la  li- 
queur Ringer-Locke.  L^opération  avait 
pour  résultat  un  repos  du  cœur  plus  ou 
moins  long;  puis  les  battements  repre- 
naient avec  une  fréquence  diminuée,  un 
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'  rythme  irrégulier,  une  forme  quelquefois 
alternante.  —  Si  le  cœur  était  irrigué 
ayec  du  sang  de  lapin,  le  silence  du  cœur 
après  section  faisait  défaut  :  la  section 
était  sans  effet.  Le  cœur  ainsi  amputé 
obéit  aux  changements  de  température 
comme  le  cœui*  intact.  Le  cœur  intact 
obéit  aux  excitations  intercalaires  en  pro- 
duisant des  extra-systoles  qui  suivent 
la  loi  d*Ëngelmann.  Le  cœur  amputé  se 
comporte  tout  autrement  :  la  période 
d'excitation  physiologique  n'est  plus  main- 
tenue. —  Après  ablation  du  sinus  vei- 
neux l'activité  cardiaque  tire  son  principe 
du  ventricule  ;  les  oreillettes  ne  semblent 
pas  être  capables  d'activité  automatique. 
Quand  le  cœur  est  irrigué  par  la  liqueur 
Ringer-Locke,  le  pouvoir  de  conduction 
inverse  du  faisceau  de  passage  semble 
aboli. 

DASTRE. 

O.  Langendorff.  Ueber  einige  an 
den  Herzohren  angestellte  Beobachtun- 
gen  (Sur  quelques  observations  exécutées 
sur  les  oreillettes  du  cœur).  (2)  CXII,  522- 
^30  ;  4906.  —  Les  myogénistes  soutiennent 
que  toutes  les  parties  du  cœur  sont  douées 
d'excitabilité,  de  conductibilité,  de  ryth- 
micité  et  d'automatie,  c'est-&-dire  de  la 
propriété  de  faire  servir  à  leur  activité 
toutes  les  excitations  internes.  Langen- 
dorff a  combattu  cette  opinion.  11  emploie 
l'oreillette  du  lapin  ou  du  chat,  qu'il  irrigue 
avec  un  mélange  de  iiqueur  de  Ringer  et 
de  sang  et  qu'il  dispose  pour  l'inscription. 
On  ne  constate  point  de  pulsations  spon- 
tanées, quoique  l'organe  soit  excitable  et 
le  reste  plusieurs  heures  :  il  réagit  à  de 
légères  excitations  mécaniques  par  un  ou 
plusieurs  battements;  de  même  pour  les 
excitations  électriques  et  chimiques.  Une 
goutte  d'adrénaline  ajoutée  à  la  liqueur 
augmente  beaucoup  l'excitabilité.  —  Le 
battement  rythmique  se  prolonge  beau- 
coup après  l'excitation.  dastrb. 

E.  von  Gyon.  Myogene  Irrungen  (Er- 
reurs myogéniques).  (2)  CXIII,  Hi -135; 
4906.  —  Sous  une  forme  très  vive  et  hu- 
moristique, l'auteur  reprend  la  polémique 
contre  les  créateurs  de  la  théorie  myogé- 
nique,  Engelmann,  Gaskell  et  Hering.  11 
fait  état  des  recherches  de  Magnus  sur  les 
mouvements  péristaltiques  de  l'intestin 
et  de  celles  de  Biedermann  sur  l'innerva- 
tion du  pied  de  l'escargot  qui  sont  tout  à 
fait  favorables  à  la  théorie  neurogénique  ; 
deDogielet  Tumanzew,  de  Hunter  et  Carl- 


son sur  le  cœur  des  mollusques  et  des 
tuniciers  et  sur  le  cœur  du  limule,  qui 
montrent  l'influence  du  système  nerveux 
sur  ces  organes.  Engelmann,  encore  en 
4903,  prétendait  que  les  cœurs  des  tuni- 
ciers, des  arthropodes  et  des  mollusques 
ne  contiennent  point  d'éléments  nerveux 
et  que  leur  activité  automatique,  leur 
coordination  et  leur  propriété  de  conduc- 
tion, pareillement  àcequel'on  voit  chez  les 
mammifères,  sont  dues  uniquement  aux 
muscles.  —  L'auteur  examine  les  argu- 
ments de  Hering  :  celui  du  pont  de  His  et 
celui  des  accélérateurs.  Il  déclare  que  les 
eipëriences  de  Hering  et  celles  de  Bayliss 
et  Starling  n'ont  point  porté  sur  les  véri- 
tables accélérateurs.  Gaskell  a  pris  pour 
accélérateur  un  nerf  coronaire  de  la 
tortue  et  Bayliss  et  Starling  un  nerf  dy- 
namique, mélange  d'accélérateurs  et 
d'inhibiteurs.  —  Quant  au  fameux  fais- 
ceau de  passage,  ou  pont  de  His  qui  doit 
servir  à  la  transmission  de  l'excitation 
de  l'oreillette  au  ventricule  et  inverse- 
sement,  rien  ne  prouve  qu'il  ne  possède 
point  d'éléments  nerveux,  et,  dit  E.  de 
Gyon,  cet  argument  sera  pour  les  myo- 
génistes leur  pont  de  la  Bérésina. 

DASTRE. 

E.-6.  Martin.  A  study  of  the  rela- 
tions of  the  inorganic  salts  of  the  blood 
to  the  contractions  of  heart  muscle  and 
skeletal  muscle.  (43)  XVI,  494-220;  4906. 
—  Les  réactions  qui  se  produisent  entre 
le  tissu  cardiaque  et  l'oxygène  exigent  la 
présence  d'ions  calciques  diffusibles,  les 
ions  sodiques  ont  précisément  pour  effet 
d'assurer  la  diffusibilité  des  sels  calciques. 
La  grande  puissance  de  rythmicité  du 
cœur  veineux  s'explique  par  ce  fait  que, 
dans  cette  région,  les  sels  de  calcium  ne 
forment  pas  de  composés  non  diffusibles 
et  par  suite  qu'ils  sont  toujours  dispo- 
nibles. L'action  des  ions  calciques  diffu- 
sibles déterminant  les  processus  d'oxyda- 
tion peut  être  de  la  nature  des  enzymes. 
L'inhibition  provoquée  par  les  sels  de  po- 
tassium s'explique  par  la  formation  de 
composés  inactifs  avec  le  zymogéne  des 
tissus  et  avec  la  substance  contractile 
empêchant  ainsi  les  oxydations. 

J.-P.  LANOLOIS. 

A.-J.  Carlson.  On  the  cause  of  the 
cessation  of  the  rythm  of  automatic  tissues 
in  isotonic  solutions  of  non-electrolytes. 
(43)  XVI,  224-229;  1906.  —  La  persistance 
de  l'activité  des  tissus  automatiques  et 
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du  cœur  en  particulier,  en  solutions  iso- 
toniques de  non-électrolytes  comme  le 
sucre,  l'urée  ou  la  glycérine,  dépend  des 
conditions  propres  du  tissu  et  de  la  nature 
spécifique  de  la  substance  en  solution  et 
non  directement  de  la  vitesse  de  diffusion 
des  electrolytes  du  plasma  intercellulaire 
dans  la  solution  de  non-électrolytes.  — 
L'arrêt  des  contractions  rythmiques  au- 
tomatiques du  cœur  plongé  dans  des  solu- 
tions de  non-électrolytes  ne  peut  être  in- 
voqué en  faveur  de  la  théorie  qui  explique 
l'automatisme  du  cœur  par  les  modifica- 
tions des  electrolytes  du  plasma. 

J.-P.    LANGLOIS. 

J.  Carlson.  On  the  chemical  condi- 
tions for  the  heart  activity.  (i3j  XVI, 
378-408.  —  Dans  la  limule  il  est  facile 
d'isoler  le  ganglion  cardiaque  et  par  suite 
d'étudier  l'action  des  différents  corps  sur 
le  cœur  énervé.  Les  solutions  isotoniques 
de  sucre  diminuent  l'amplitude  des  con- 
tractions cardiaques  avec  une  augmenta- 
tion primitive  si  le  ganglion  est  intact, 
sans  augmentation  si  la  ganglion  est  en- 
levé. L'urée  et  la  glycérine  agissent  de 
même.  En  étudiant  les  différents  sels  qui 
se  trouvent  dans  le  sang,  successivement 
sur  le  ganglion  et  sur  le  muscle  seul  on 
constate  que  les  effets  sont  souvent  oppo- 
sés. Ainsi,  le  chlorure  de  potassium  qui 
est  un  stimulant  du  ganglion  est  un  dé- 
presseur  du  muscle  ;  mais  quand  on  veut 
grouper  les  effets  des  différents  sels,  on 
voit  qu'il  est  impossible  de  concilier  les 
faits  observés  avec  la  théorie  de  Mathew, 
qui  veut  que  tous  les  anions  soit  excita- 
teurs et  les  cations  dépresseurs  du  proto- 
plasma nerveux.  j.-p.  lànglois. 

T.  Henderson.  The  volume  curve  of 
the  ventricles  of  the  heart.  (43)  XVI, 
325-367;  i906.  —  L'auteur  utilise  un  car- 
diomètre qui  ne  prend  que  les  ventricules 
et  donne  une  courbe  comparable  à  celle 
obtenue  par  la  contraction  isotonique 
d'un  muscle.  L'élude  des  courbes  conduit 
aux  conclusions  suivantes.  Le  cycle  car- 
diaque comprend  trois  temps  :  temps 
systolique  ou  de  contraction,  temps  dias- 
tolique  ou  de  relâchement  et  temps  dias- 
tasique  ou  de  repos.  Les  variations  dans 
le  rythme  portent  essentiellement  sur  la 
période  de  diastase,  le  temps  systolique 
étant  invariable.  Toutefois  avec  le  rythme 
optimum  la  période  diastasique  disparaît. 
La  variation  de  volume  du  cœur  pendant 
la  systole  représente  60  0/0  du  volume 


calculé  d'après  la  moyenne  entre  un  n- 
Iftchement  maximum  par  excitation  du 
vague  et  une  contraction  maximum  (mm 
arrêté  en  systole).  Le  cœur  ne  se  videjV 
mais  complètement.  L'étude  des  courbes 
cardiaques  conduit  l'auteur  à  adc^^terk 
théorie  neurogénique. 

J.-p.    LANGLOIS. 

L.  Nilsson.  Quantitative  Bestimaraïf 
des  Gasaustausches  des  herausprâparie^ 
ten  Froschherzens  (Dosage  des  éehani» 
gazeux  du  cœur  de  grenouille  extirpée 
(16)  XX,  202-206;  i6  juin  i906.  —  Eipé- 
riences  faites  avec  le  mîcrorespirométrt 
de  Thunberg  sur  une  série  de  cœiin 
extirpés  et  débarrassés  de  sang.  Compa- 
rativement au  muscle  strié  l'absorption  d'O 
et  le  dégagement  de  CO'  sont  plus  grands, 
le  quotient  respiratoire  plus  petit,  Téli- 
mination  de  CO^  s'atténue  davantage  daos 

l'azote.  M.    LAMBBBT. 

H.    Dold.    Ueber   die    Wirkung  des 

Aethylalkohols  und  verwandter  AJkobok 
auf  das  Froschherz  (Action  de  l'alcool 
éthylique  et  des  alcools  voif&ins  sur  le 
cœur  de  la  grenouille).  (2)  CXII,  600-622: 
4906.  —  Les  alcools  inférieurs  agissent 
d'abord  en  excitant  et  ensuite  en  paralj- 
sant  les  différents  tissus,  muscle,  ner&. 
epithelium  vibratile.  L'effet  excitant  le 
se  montre  pour  les  alcools  supérieurf 
qu'aux  très  faibles  dilutions.  Les  8olatl<H» 
concentrées  agissent  immédiatement  pour 
paralyser  et  tuer  en  peu  de  temps.  Il  est 
probable  que  le  cœur  des  mammifères, 
isolé  k  la  façon  de  Langendorff,  réagit  i 
l'alcool  comme  celui  de  la  grenouille  Les 
expériences  faites  sur  le  cœur  isolé  le 
permettent  pas  de  conclure  à  l'action  de 
l'alcool  sur  le  cœur  en  place;  la  suracti- 
vité du  cœur  produite  par  une  faible  àost 
est  d'origine  nerveuse  ;  la  parésie  par  forte 
dose  est  d'origine  musculaire. 

DASTRK. 

J.  Dogiel  et  K.  Archangelsky.  Der 

Bewegungshemmende  unddermotorisdie 
Nervenapparat  des  Herzens  (Appanil 
modérateur  et  appareil  moteur  nerresi 
du  cœur).  (2)  CXIII,  1-96  ;  1906.  —  Il  s'aot 
d'un  mémoire  considérable  avec  31  figures 
dans  le  texte  et  51  figures  hors  texte  qm 
contient  toutes  les  données  anatomiqaes 
et  physiologiques  sur  l'innerration  h 
cœur  des  reptiles,  des  oiseaux  et  des 
mammifères.  A  cet  égard,  il  échappe  i 
l'analyse.  On  ne  peut  guère  qu'en  signaler 
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es  prÎDcipales  conclusions  qui  sont  essen- 
iellement  neurogénistes.  La  faculté  de 
contraction  rythmique  dépend  de  Texci- 
Ation  de   cellules  nerveuses  ganglion- 
laires.  La  portion  des  veines  caves  et 
)ulmon aires  formant  le  sinus   veineux 
possède  aussi,  après  séparation  des  autres 
ïarties   du   cœur,   la   faculté   de    con- 
raction  rythmique.  Cela  tient  à  la  pre- 
tence de  petits  groupes  de  cellules  ner- 
reuses,  vainement  niés  par  divers  auteurs. 
aSi  pointe  du  cœur  de  la  grenouille  con- 
inue  à  se  contracter  aussi  longtemps  que 
es  fibres  nerveuses  restent  en  communica- 
ion  physiologique  avec  les  cellules  nerveu- 
ses ventriculaires.  Si,  che;  la  grenouille, 
m  enlève  les  masses  cellulaires  nerveuses, 
ganglion  de  Bidder,  ganglions  intrav(*n- 
riculaires  et  atrioventriculaires,  d'après 
e  procédé  indiqué  par  les  auteurs,  ce 
\œuT  perd  la  propriété  de  se  contracter, 
[uoiqu'il  ait  conservé  ses  muscles  et  ses 
lerfs  jusqu'aux  ganglions.  Il  n*y  a  que 
es  cellules  nerveuses  voisines  de  la  pointe 
lu  cœur,  décrites  par  Bethe  et  Dogiel 
pii  échappent  à  l'opération.  L'expérience 
le  l'ablation  des  masses  ganglionnaires  en- 
ralnant  l'arrêt  du  mouvement  rythmique 
ist  une  expérience  cruciale  qui  démontre 
a  dépendance  de  la  contraction  rythmi- 
|ue  du  cœur  des  cellules  nerveuses  gan- 
|[lionnaires.  —  Chez  l'homme,  les  mammi- 
fères, les  oiseaux,  la  tortue,  la  grenouille 
)t  les  poissons,  la  distribution  des  nerfs 
tardi^ques,  vague,  sympathique   et  dé- 
»res8eur  est  sensiblement  la  même,  sauf 
>our  le  dépresseur  de  la  grenouille  qui 
l'est  pas  connu.  Parmi  les  circonstances 
pii   accroissent  l'action  inhibitoire  du 
rague  il  faut  citer  l'excitation  simultanée 
lu  rague  et  du  dépresseur  chez  le  lapin  ;  la 
ection  de  la  moelle  épinière  ;  la  section  des 
leux  splanchniques  ;  la  suppression  de 
'action  des  nerfs  accélérateurs.  Les  con- 
litions  qui  l'affaiblissent  sont  les  sui- 
vantes :  l'augmentation  de  la  pression  du 
ang,  soit  par  excitation  du  centre  vaso- 
DOteur  médullaire  ou  par  excitation  élec- 
riqueou  strychnique  de  la  moelle;  l'action 
ombinée  du  vague  et  de  Taccélérateur 
ur  le  cœur.  Chez  l'oie  et  chez  la  dinde  il 
'  a  antagonisme  parfait  des  deux  nerfs. 
Quoique  l'excitation  de  la  partie  supé- 
ieure  de  la  moelle  cervicale  provoque 
accélération  du  pouls  et  l'augmentation 
le  la  pression,  le  centre  des  nerfs  accélé- 
ateurs  ne  s'en  trouve  pas  moins  plus  bas, 
ntre  la  i**  et  lue*  vertèbre  dorsale.  L'ex- 
itation  de  cette  région  et  des  nerfs  qui 


en  partent,  ne  provoque  qu'une  accéléra- 
tion sans  augmentation  dé  pression  ;  cet 
effet  est  surtout  évident  quand  on  excite 
la  racine  placée  entre  la  3*  et  la  4'  ver- 
tèbre dorsale.  Les  auteurs  passent  en 
revue  les  effets  produits  sur  la  fréquence 
des  battements  et  sur  la  pression  san- 
guine par  l'excitation  de  tous  les  nerfs 
qui  se  réunissent  dans  la  région  de  l'anse 
de  Vieussens  et  du  premier  ganglion  tho- 
racique.  Enfin  les  auteurs  examinent  la 
loi  du  rendement  maximum  de  Bowditch 
et  Hanvier;  ils  montrent  que  le  ventricule 
privé  du  ganglion  de  Bidder  et  des  gan- 
glions intraventriculaires  n'obéit  pas  à 
cette  loi  et  que  ses  contractions  ont  une 
amplitude  en  rapport  avec  l'excitation, 
comme  cela  a  lieu  pour  les  muscles  ordi- 
naires. DASTRE. 

H.  Busquet.  Influence  de  la  vératrine 
sur  le  pneumogastrique  de  la  grenouille. 
(80)  LX,  1125;  30 juin  1906.  —  L'injection 
sous-cutanée  de  4  ou  5  gouttes  d'une  solu- 
tion de  vératrine  au  millième  ou  l'instil- 
lation sur  le  cœur  d'une  ëgale  quantité  de 
cette  substance  fait  disparaître  l'excita- 
bilité du  nerf  pneumogastrique  de  la  gre- 
nouille, au  point  de  vue  de  son  action  car- 
dio-inhibi trice.  l.  camus. 

H.  Busquet.  Influence  de  la  vératrine 
sur  le  pouvoir  cardio-inhibiteur  du  pneu- 
mogastrique chez  les  mammifères.  (80) 
LXI,  89;  24  juillet  1906.  —  La  vératrine 
atténue  seulement  le  pouvoir  cardio- 
inhibiteur du  pneumogastrique  chez  le 
chien,  le  lapin  et  le  cobaye. 

L.   CAMUS. 

A.-J.  Carlson.  The  presence  of  car- 
dio-regulative  nerves  in  the  Lampreys. 
(43)  XVI,  230-232;  1906.  —  Greene  ayant 
indiqué  que  le  bdellostome  n'avait  pas  de 
système  régulateur  cardiaque,  il  était 
intéressant  de  savoir  si  ce  fait  excep- 
tionnel se  rencontrait  chez  d'autres  re- 
présentants du  groupe  des  poissons  marsi- 
pobranches.  Carlson  étudie  l'innervation 
de  la  lamproie  et  constate  l'existence  d'un 
système  inhibiteur  du  cœur.  Bien  que 
n'ayant  pu,  comme  Greene,  déceler  la  pré- 
sence de  filets  inhibiteurs  chez  le  bdel- 
lostome, il  croit  devoir  Taire  des  réserves 
sur  l'absence  réelle  de  système  régulateur 
chez  ce  dernier.  j.-p.  langlois. 

VT.  Scheiier.  Ueber  den  Stensons- 
chen  Versuch  beim  Frosch  (Sur  l'expé- 
rience de  Stenson  chez  la  grenouille).  (36) 
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XLVIII,  63-S6;  1906.  ^  L'expérmice  de 
Nicolas  Stenson  (1667)  que  Haller  attribue 
À  Swammerdamm,  consiste  dans  la  liga» 
ture  de  Taorte  abdominale.  On  constate 
que  les  extrémités  postérieures  se  para- 
lysent, qu'il  y  a  rigidité  cadavérique, 
putréfaction  et  gangrène.  Longet  (1841) 
a  constaté  que  chez  le  chien  les  mouve- 
ments volontaires  persistent  un  quart 
d'heure  et  l'excitabilité  directe  des  muscles 
environ  deux  heures.  Brown-Séquard  a 
montré  que  les  muscles  irrigués  à  nou- 
veau par  le  sang  pouvaient  reprendre  leur 
activité  physiologique  (1851).  Stannius 
(1852)  perfectionna  le  manuel  opératoire. 
Chez  le  lapin,  le  mouvement  volontaire 
est  supprimé  presque  instantanément, 
ainsi  que  la  sensibilité  dans  le  train  pos- 
térieur, quoique  les  nerfs  aient  conservé 
pour  quelque  temps  leur  excitabilité  di- 
recte. C'est  là  un  fait  qui  a  provoqué  des 
explications  diverses.  L'expérience  de 
Stenson  a  un  autre  résultat  chez  la  gre- 
nouille. Stilling  a  montré  que  les  gre- 
nouilles, après  la  ligature  du  cœur,  con- 
tinuent À  sauter  pendant  plusieurs  heures. 
Mais  si  on  les  fatigue  à  faire  exécuter  des 
mouvements,  elles  deviennent  bientôt 
inertes  et  incapables  de  mouvement  : 
elles  se  rétablissent  après  quelque  repos, 
mais  sans  devenir  aussi  actives  que  celles 
qui  n'ont  pas  été  fatiguées.  Voit  a  cherché 
à  savoir  combien  de  temps  pouvaient 
durer  ces  alternatives  de  rétablissement 
par  le  repos  et  si  la  capacité  de  réparer 
la  fatigue  subsistait  indéfiniment  pour 
ces  muscles  sans  circulation.  —  L'auteur  a 
encore  cherché  reflet  de  l'an'êt  de  la  cir- 
culation veineuse  et  tu  qu'il  était  le 
même.  Il  a  cherché  si  les  choses  se  pas- 
saient de  même  dans  les  muscles  séparés 
du  corps  que  dans  les  muscles  en  place 
privés  de  circulation  ;  si  les  muscles 
éprouvent  une  diminution  d'excitabilité 
pour  les  excitations  portées  directement 
sur  le  nerf;  et  enfin  comment  se  peut 
expliquer  le  rétablissement  :  pour  ce  der- 
nier fait  il  est  permis  de  faire  intervenir 
les  échanges  qui  s'accomplissent  par  la 
lymphe,  après  suppression  de  la  circula- 
tion sanguine.  dastre. 

Schlayer.  Ëine  neue  Schreibvorrich- 
tung  fur  plethysmographische  Kurven 
mit  sehr  beleinen  Schwankungen  (Nou- 
veau procédé  d'inscription  pour  les  courbes 
pléthysmographiques  à  très  petites  oscil- 
lations). (16)  XX,  257-261;  14  juillet  1906. 
—  Le  procédé  consiste  essentiellement 


dans  l'emploi  d'un  petit  piston  creux  ■ 
ebonite  flottant  sur  le  pétrole.  L'appui 
parait  doué  d'une  grande  sensibilité. 

M.  LAMBOr. 

Alaxhk  Carrel  et  G.-G.  Gutlnii 
Résultats  en  patching  des  artère»  \ll 
LX,  1009-1014  ;  16  juin  1906.  -  De  peâi 
lambeaux  artéritb  ou  veineux  tnn^ 
tés  sur  une  paroi  aiiérielle  se  comp<M 
comme  les  segments  ^«sculaires  daaki 
transplantations  bitermiaales  ariérielkd 
veineuse.  Le  péritoine  peut  femplacerk 
paroi  artérielle.  l.  «jtcs. 

François-Franck.  Études  de  Mo- 
nique respiratoire  comparée.  (I.  Iif- 
ports  entre  la  structure  muscalaireetk 
contractilité  du  poumon  de  la  tortœt» 
restre).  (80)  LX,  1126-1127;  30  juin  M 
—  Chez  la  tortue  grecque  on  ne  tnw! 
nulle  part  de  fibres  striées  dans  les  sas 
pulmonaires,  contrairement  &  ce  quiecsii 
chez  VEmys  europœa;  les  résulutsàs 
expériences  physiologiques  sur  la  coDtn^ 
tilité  sont  conformes  aux  différences  a» 
tomiques.  l.  camus. 

François-Franck.  Etudes  de  wi» 
nique  respiratoire  comparée,  (fl.  ^ 
lyse  des  réactions  motrices  propres  à 
poumon  de  la  tortue  terrestre).  (80)  LU 
6-8;  7  juillet  1906. 

François-Franck.  Etudes  de  se» 
nique,  respiratoire  comparée.  (Ill  W* 
sumé  des  résultats  fournis  par  les  eifi- 
riences  antérieures  et  personnelles  wrfc 
mécanisme  de  la  respiration  des  àSt 
niens)  (tortue grecque).  (80)  LXI, m* 
21  juillet  1906. 

K.-O.  Ploman.  Ucber  kûnsflii* 
Athmung  beim  Menschen  (Sur  la  nit- 
ration artificielle  chez  l'homme).  A 
XVIlï,  57-117;  1906.  —  Dcscriptionto 
principales  méthodes.  Celle  qu'empi* 
l'auteur  est  une  modification  de  là  Bfr 
thode  de  Djelitzin.  Pour  faire  le  moi* 
ment  d'inspiration,  l'opérateur  bM  I» 
bras  du  patient  immédiatement  au-de* 
des  coudes,  les  porte  en  haut  dansli* 
rection  de  Taxe  longitudinal  dn  corf»* 
les  rapproche  autant  que  possible  I'm* 
Tautre,  le  long  du  plan  sur  lequel  «If 
le  sujet.  Puis  il  abandonne  les  bm if* 
les  avoir  amenés  un  peu  obliquemeo** 
dehors,  et  place  ses  deux  mains  se^ 
thorax  du  patient,  de  telle  sorte  q«*r 
pouces  reposent  sur  Tappendice  vf^ 


PHYSIOLOGIE  DES  GLANDES 


917 


ïi  les  autres  doigts  de  chaque  main,  diri- 
gés obliquement  en  deiiors,  sur  les  der- 
dères  côtes.  L'expiration  s'effectue  par 
ine  pression  énergique  et  régulière  d'avant 
\n  arrière  :  cette  manière  de  faire  est 
den  supérieure  &  la  pression  latérale, 
/auteur  examine  comparatiyement  les 
Lvantages  et  les  incouTénients  des  divers 
procédés  au  point  de  yue  de  l'activité  de 
a  ventilation  par  respiration  et  par  unité 
le  temps,  de  l'économie  des  forces  de 
'opérateur,  de  la  position  donnée  au 
lujet.  C'est  la  méthode  de  Djelitzin  (qui 
ist  elle-même  un  perfectionnement  de 
ielle  de  Silvester),  celles  de  l'auteur  et  de 
»chûller  qui  répondent  le  mieux  au  but. 

E.  WERTHBIMBR. 

N.  Gréhant.  Comment  se  comporte 
m  animal  qui  respire  des  mélanges  titrés 
l'air  et  d'acide  carbonique  à5  et  à  iO  0/0? 
79)  CXLIII,  40i-406;  9  juillet  1906.  — 
Ivec  des  mélanges  à  5  et  à  10  0/0  d'acide 
carbonique  la  ventilation  pulmonaire  de- 
rient  plus  active  et  la  proportion  des  gaz 
lu  sang  se  modifie  fort  peu. 

L.  CAMUS. 

A.  Dnrig.  Beitr&ge  zur  Physiologie 
les  Menschen  im  Hochgebirge  (Contribu- 
ions à  la  physiologie  de  l'homme  sur  les 
lautes  montagnes).  (2)  CXllI,  213-316 
a  341-400;  1906.  —  1«  L'auteur  a  déjà 
publié,  en  collaboration  avec  N.  Zuntz,  le 
résultat  de  recherches  sur  les  échanges 
gazeux  de  la  respiration,  en  période  de 
repos  et  de  travail,  en  haute  montagne, 
exécutées  en  1903.  Une  nouvelle  campagne 
le  trois  semaines  faite  sur  le  mont  Rosa 
IL  permis  de  compléter  l'étude.  De  là  le 
travail  considérable  actuellement  publié 
st  dont  les  intéressants  résultats  ne  sont 
point  de  nature  à  être  résumés  ici.  2*  Le 
second  mémoire  est  consacré  à  l'effet 
»ercé  par  l'alcool  sur  le  travail  d'ascen- 

lion.  DASTRS. 

Q.  Bmini.  Il  polmone  élimina  ammo- 
iiiaca?  (102)  LX,  387-396;  1906.  —  Expé- 
riences sur  des  chiens,  analyses  de  l'air 
issu  de  la  trachée.  On  ne  trouva  de  l'am- 
Oioniaque  qu'une  fois,  dans  une  expérience 
imparfaite  ayant  d'ailleurs  l'avantage  de 
montrer  que  les  précautions  doivent  être 
minutieuses  pour  que  l'on  puisse  compter 
sur  des  résultats  exacts.  L'auteur  conclut 
que  l'individu  normal  n'élimine  pas  d'am- 
moniaque par  les  poumons;  même  lors- 
que le  contenu  intestinal  est  riche  en 


ammoniaque,  même  si  le  sang  en  circu^ 
lation  en  renferme  de  notables  quantités 
(injections  intra-veineuses),  l'imperméa- 
bilité des  alvéoles  pulmonaires  pour  ce 
gaz  est  absolue  à  l'état  normal. 

E.  FBINDBL. 

J.-L.  Prévost.  Note  sur  la  prétendue 
efficacité  des  tractions  rythmées  de  la 
langue  dans  l'asphyxie.  (80)  LXI,  17-19; 
7  juillet  1906.  —  Note  critique  à  l'occa- 
sion du  mémoire  de  Philips. 

L.  CAMUS. 

I.  Hyde.  Reflex  respiratory  centre. 
(43)  XVI,  368-377;  1906.  —  Le  ganglion 
branchial  de  la  limule  qui  préside  aux 
mouvements  respiratoires  peut  être  faci- 
lement isolé  et  permet  ainsi  d'étudier  les 
conditions  de  la  respiration  sans  toucher 
aux  autres  centres  nerveux.  L'auteur 
conclut  de  ses  expériences  que  les  mouve- 
ments i-espiratoires  sont  gouvernés  par 
les  excitations  partant  de  la  périphérie 
et  non  par  les  modifications  gazeuses  du 
sang,  par  suite  que  le  centre  respiratoire 
n'est  pas  automatique,  mais  réflexe. 

J.-P.  LANOLOIS. 
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H.  Ahrens.  Eine  Méthode  zur  funk- 
tionellen  Magenuntersuchung.  (16)  XX, 
209-210;  16  juin  1906.  —Localisation  des 
portions  de  l'estomac  qui  sécrètent  l'acide 
à  l'aide  d'un  ballon  enduit  d'un  mélange 
d'albumine  et  de  rouge  du  Congo. 

M.  LAMBERT. 

Emile  Oéraudel.  Origine  du  foie  et 
signification  du  mésoderme.  (80)  LX,  1047- 
1049;  23  juin  1906. 

A.  Gilbert  et  Maurioe  Villaret. 

Contribution  à  l'étude  du  syndrome  d'hy- 
pertension portale  :  l'opsiurie  hépatique 
expérimentale  par  ligature  de  la  veine 
porte.  (80)  LX,  1044-1046;  23  juin  1906. 
—  Le  rythme  urinaire,  qui  est  en  rela- 
tion avec  les  repas,  est  retardé  par  une 
stricture  de  la  veine  porte,  en  même 
temps  on  constate  de  l'oligurie. 

L.   CAMUS. 

E.  Frey.  Der  Mechanismus  der  Salz- 
und  Wasserdiurese  (Mécanisme  de  la  diu- 
rèse des  sels  et  de  l'eau).  (2)  CXIl,  71- 
127;  1906.  —  Le  rein  se  rapproche  des 
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autres  glandes  en  ce  que  sa  sécrétion  con- 
tient des  substances  qui  n'existent  qu'à 
l'état  de  traces  dans  le  sang  et  dans  les 
autres  humeurs;  il  en  diffère  en  ce  que 
sa  concentration  diffère  de  celle  du  sang, 
dans  des  proportions  considérables,  tan- 
dis qu'elle  est  la  même  pour  les  autres 
sécrétions,  bile,  lait,  etc.  Et  c'est  ce  qui 
permet  de  considérer  les  reins  comme  des 
organes  destinés  à  égaliser  les  concentra- 
tions des  liquides  de  l'organisme.  Voici 
les  faits  mis  en  lumière  par  l'auteur  :  la 
pression  osmotique  de  l'urine  ne  dépend 
pas  seulement  de  sa  quantité;  elle  ne 
Yikrie  presque  pas  dans  la  diurèse  des 
sels.  Au  plus  fort  de  la  diurèse,  la  con- 
centration de  l'urine  est  seulement  un 
peu  diminuée,  mais  elle  reste  néanmoins 
supérieure  de  beaucoup  à  la  concentra- 
tion du  sang.  Pendant  la  diurèse  de  l'eau, 
la  pression  osmotique  baisse  notable- 
ment, et  au-dessous  de  la  concentration 
du  sang.  Il  y  a  une  relation  exacte  entre 
la  pression  dans  l'uretère  et  la  concen- 
tration de  l'urine.  Si  l'urine  est  concentrée, 
la  pression  dans  l'uretère  est  basse;  si 
l'urine  est  diluée,  la  pression  dans  l'ure- 
tère est  élevée.  Si,  au  cours  de  la  diu- 
rèse, l'urine  devient  moins  concentrée,  la 
pression  uretérale  s'abaisse  à  la  pression 
même  du  sang,  dans  le  même  temps  où 
l'urine  s'abaisse  h  la  concentration  du 
sang.  Si  l'urine  est  plus  diluée  que  le  sang, 
la  pression  dans  l'uretère  est  égale  &  la 
pression  du  sang  dans  les  reins.  Autres 
faits  :  la  pression  sanguine  dans  l'artère 
rénale  est  À  peu  prés  le  quart  de  la  pres- 
sion carotidienne  ;  la  pression  osmotique 
de  l'urine  est  indépendante  de  la  pression 
sanguine  ;  l'ingestion  stomacale  d'eau  ne 
provoque  pas  nécessairement  une  diu- 
rèse. L'introduction  d'une  notable  quan- 
tité d'eau  dans  les  veines  peut  amener 
un  arrêt  de  l'écoulement  de  l'urine.  Cet 
effet  n'est  pas  dû  à  une  altération  du  rein, 
car  l'administration  d'une  certaine  dose 
de  sel  rétablit  la  diurèse.  Le  rein  de  la 
grenouille  exécute  surtout  un  travail  de 
dilution  :  il  ne  concentre  que  très  impar- 
faitement l'urine.  Ces  résultats  se  tra- 
duisent en  considérations  et  interpréta- 
tions théoriques.  On  peut  appeler  urine 
provisoire  celle  qui  filtre  à  travers  les 
glomérules  :  elle  a  la  composition  du 
sérum  sanguin;  plus  loin  dans  les  tubuli 
contorti  elle  se  concentre  par  suite  d'ab- 
sorption. Sa  quantité  peut  être  appréciée 
d'après  la  quantité  d'urine  et  la  concen- 
tration (abaissement  du  point  de  congéla- 


tion). La  pression  uretérale  peut  renire 
compte  de  la  résistance  à  la  résorptiot 
dans  les  tubuli.  En  interprétant  les  ré- 
sultats précédents,  l'auteur  anÎTe  i  k 
conclusion  que  l'activité  cellulaire  inter- 
vient pour  le  trarail  chimique  dans  lei 
reins.  dastre. 

J.  Biberfeld.  Beiirâge  sur  Lefare  voe 
Diurèse  (Contribution  à  l'étude  de  la  diu- 
rèse). (2)  CXll,  398-412;  4906.  —  O.  Lœwi 
a  étudié  l'excrétion  des  chlorures  pcD- 
dant  la  diurèse  produite  par  FinjectÎM 
de  phloridzine  (1903).  11  a  tu  que  dans  U 
diurèse  provoquée  par  rinjection  Teineme 
de  solutions  salées,  les  chlorures  aoginei- 
taient  dans  l'urine  ;  dans  la  diurèse  pro- 
duite par  la  phloridzine  il  a  supposé  quli 
en  était  de  même;  et,  l'expérience  ajis: 
montré  qu'avant  et  après  l'administratiis! 
de  cette  substance  la  quantité  de  sa! 
excrétée  était  restée  la  même,  rauteor  a 
cherché  une  explication  pour  condiîer 
ces  données  contradictoires,  et  il  suppose 
que  la  diurèse  est  produite  par  la  non- 
résorption  de  l'eau  gloménilaire  retesoe 
par  le  sucre.  Biberfeld  reprend  les  exp^ 
riences,  sur  des  chiens.  U  constate  que  k 
pourcentage  et  la  quantité  de  chlorures 
diminuent  rapidement  dans  l'urine  phio- 
ridzinique;  autrement  dit  que  les  rens 
perdent  plus  ou  moins  la  faculté  d'a- 
créterle  chlorure  de  sodium. 

OASTRK. 

Henri  Lamy  et  André  Mayer.  Sv 

les  modificateurs  de  la  sécrétion  urinaiit. 
Action  des  sels  de  calcium.  (80)  LXLIOS- 
104;  21  juillet  1906.  —  A  faible  dose,  kt 
sels  de  calcium  activent  le  fonctionne- 
ment des  cellules  rénales;  à  forte  dose  le 
débit  urinaire  est  diminué  en  même  temp» 
que  le  cours  du  sang  est  ralenti  dans  te 
rein,  l.  camus. 

G.  Hatucci.  Sul  mécanisme  di  anoM 
délie  sostanze  diuretiche.  (102)  LX,  319- 
386;  1906.  —  L'existence  dun  centre 
spinal  situé  chez  le  chien  entre  la  3*  r. 
la  4*  cervicale,  centre  sur  lequel  aginici: 
les  substances  diurétiques,  n'est  pas  ad- 
missible. Par  contre,  d'après  les  expé- 
riences de  l'auteur,  il  j  a  un  rappccc 
étroit  et  constant  entre  la  pression  h 
sang  et  l'excrétion  du  rein.  Cela  ne  vest 
pas  dire  qu'à  l'état  physiologique  l'exoé- 
tion  urinaire  ne  dépend  que  de  la  pr«^ 
sion  du  sang  et  que  l'épithélium  réssi 
n'ait  pas  de  fonction  sécrètoire;  mais  il 
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parait  certain  que  les  diurétiques  agisseat 
comme  tels  presque  uniquement  par  leurs 
effets  sur  le  cœur  et  sur  la  pression  arté- 
rielle. £.  FBINDBL. 

"W.  Giillis.  On  secretion  in  the  kidney 
of  the  frog.  (50)  XXXI V,  250-266;  4906. 
—  Circulation  artificielle  avec  le  liquide 
de  Locke  ou  de  Ringer  dans  le  corps  de 
la  grenouille,  la  vitesse  de  sécrétion  de 
Turine  étant  déterminée  par  la  lecture  de 
la  marche  de  T urine  dans  une  canule  ca- 
pillaire disposée  dans  l'uretère.  En  ajou- 
tant au  liquide  de  Lockedivers  diurétiques, 
caféine,  phlorhidzine,  etc.,  Cullis  montre 
que  la  pression  et  la  vitesse  du  liquide 
n'ont  qu'une  importance  médiocre,  que 
les  cellules  des  tubuli  et  celles  des  glome- 
rules  sont  les  facteurs  essentiels  de  la 
sécrétion  urinaire.  Il  réfute  complète- 
ment la  théorie  de  la  ûltration-réabsorp- 
tion,  pour  n'admettre  que  celle  de  la  sécré- 
tion. J.-P.  LAR6L0IS. 

T.-G.  Brodie  et  W.  Cullis.  On  the 

secretion  of  urine.  (50)  XXXIV,  224-249; 
i906.  —  Étude  de  la  sécrétion  comparée 
de  deux  reins,  l'un  travaillant  normale- 
ment, l'autre  sous  pression,  l'uretère  étant 
en  communication  avec  un  appareil  per- 
mettant d'exercer  une  résistance  cons- 
tante. Le  chien  était  excérébré,  la  pres- 
sion dans  ce  cas  restant  égale  ou  même 
supérieure  k  la  normale.  La  diurèse  était 
provoquée  par  des  injections  de  sulfate 
de  soude  et  d'autres  diurétiques.  Le  vo- 
lume de  l'urine  du  rein  travaillant  sous 
pression  est  plus  grand  que  celui  du  rein 
normal.  La  quantité  de  sulfate  excrétée 
est  également  plus  grande.  La  pression 
exercée  n'amène  aucune  altération  dans 
la  circulation  de  l'organe.  Les  auteurs 
concluent  que  le  glomérule  sécrétant  plus 
d'eau  et  de  sels  quand  une  pression  existe 
dans  l'uretère,  la  théorie  de  Ludwig  se 
trouve  en  défaut,  cette  pression  légère 
étant  un  excitant  de  l'activité  des  cellules 
rénales. 

J.-P.  LAMGLOIS. 

A.  Basler.  Ueber  Ausscheidung  und 
Resorption  in  der  Niere  (Excrétion  et  ré- 
sorption dans  les  reins).  (2)  GXIl, 203-244; 
i906.  —  Le  ferrocjranure  de  potassium 
introduit  dans  le  sang  d'une  grenouille 
ou  d'un  lapin  est  reconnaissable  au  bout 
de  peu  de  temps  dans  l'urine.  Si  on  lave 
le  rein  de  l'animal  avec  une  solution 
alcoolique  de  perchlorure  de  fer  ou,  si 
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l'on  porte  de  petits  morceaux  de  l'organe 
dans  cette  solution,  il  se  forme  des 
images  microscopiques  de  bleu  de  Prusse, 
remarquables  en  ce  que  les  canalicules 
urinaires  sont  vides  pour  la  plupart,  mais 
sont  entourés  d'une  gaine  bleue  très  fine. 
Cette  membrane  peut  être  considérée 
comme  une  membrane  de  précipité.  — Si 
l'on  injecte  dans  le  sang  la  solution  d'in- 
digo, les  glomérules  ne  se  colorent  point. 
L'épithélium  des  canalicules  contournés, 
au  contraire,  se  colore  en  bleu  chez  les 
animaux  à  sang  chaud  dans  leur  totalité; 
chez  les  animaux  à  sang  froid  on  voit  de 
nombreux  points  bleus  dans  les  cellules 
épithéliales.  Il  faut  conclure  avec  Hei- 
denhain  que  l'indigo  est  excrété  par  les 
cellules  épithéliales  des  tubuli  contorti. 
—  Avec  l'injection  de  carmin  sodique  à 
1/1000,  les  glomérules  du  lapin  se  co- 
lorent en  rouge,  les  cellules  épithéliales 
restent  incolores  :  l'urine  est  rouge.  Avec 
la  solution  à  1/100  l'épithélium  se  colore, 
les  glomérules  moins.  Chez  la  grenouille 
on  suit  les  voies  d'excrétion.  Le  carmin 
colore  d'abord  les  tissus  interstitiels,  et 
surtout  les  glomérules.  Après  6  heures 
la  situation  était  encore  la  même;  mais 
plus  tard  on  aperçoit  des  dépôts  rouges 
dans  les  cellules  épithéliales  des  canali- 
cules urinaires:  leur  coloration  augmente, 
tandis  que  celle  des  glomérules  diminue 
et  disparait.  Le  carmin  comme  l'indigo 
peut  donc  être  excrété  par  une  interven- 
tion active  des  cellules  épithéliales.  Il 
peut  l'être  aussi  par  les  glomérules  et  pro- 
duire une  urine  rouge.  —  Avec  le  rouge 
Congo,  il  y  a  d'abord  coloration  (chez  les 
grenouilles)  du  tissu  conjonctif,  des  vais- 
seaux et  des  glomérules  :  ce  n'est  que 
plus  tard  que  la  couleur  apparaît  dans 
l'épithélium  urinaire  et  alors  elle  dispa- 
rait des  glomérules  :  c'est  alors  seule- 
ment qu'on  la  rencontre  dans  l'urine. 
Chez  les  manmiifères  aussi  les  glomérules 
se  colorent  fortement,  mais  les  epithe- 
liums des  tubuli  contorti  se  colorent  aussi. 
— Une  solution  d'indigo  introduite  dans  le 
bassinet,  chez  le  lapin,  pénétre  dans  les 
canalicules;  mais  il  n'y  a  pas  de  résorp- 
tion :  les  cellules  épithéliales  ne  se  co-. 
lorent  peJnt.  En  opérant  de  même  avec 
le  ferrocyanure,  la  résorption  a  lieu,  et 
au  bout  de  peu  de  temps  la  substance  est 
excrétée  par  l'autre  rein.  Le  sucre  est 
résorbé,  dans  ces  conditions,  tout  aussi 
vite.  Il  y  a  donc  résorption  du  ferrocya- 
nure  de  sodium  et  de  glucose,  mais  pas 
d'indigo.  Les  anses  de  Henle  ont  deux 
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rôles;  d*abord  elles  accrt^ssent  les  eana- 
licules  urinaires;  puis  elles  accroissent  la 
résistance  à  Técoalement  de  rarine  glo- 
ménilaire  à  traTcrs  le  rein,    dastb». 

j.-B.  Maocallnm.  Factors  influencing 
secretion  {The  Joum.  oflMChêm.,  1. 335- 
344  ;  4906).  —  Mémoire  ne  se  prêtant  pas 
à  un  extrait.  e.  lambling. 

Gharrin  et  Gristiam.  Greffes  thy- 
roïdiennes (Mjxœdéme  et  grossesse).  f79) 
CXLin,  87-90;  2  juillet  4906.  —  Deux 
séries  de  greffes  thyroïdiennes  faites  k 
une  femme  qui  n'avait  plus  de  corps 
thyroïde  ont  permis  de  restreindre  consi- 
dérablement le  traitement  thyroïdien. 
L'heureux  effet  de  ces  greffes  persiste 
depuis  deux  ans.  Une  grossesse,  survenue 
depuis  l'implantation  des  greffes,  a  été 
menée  à  terme  et  l'enfants'estmontré  bien 
constitué.  Durant  la  grossesse  les  greffes 
se  sont  passagèrement  hypertrophiées. 

L.  CAMUS. 

W.-G-  Mac  Galliun.  The  patholo- 
gical anatomy  of  exophtalmic  goiter. 
(45)  XVI,  287-288;  4905.  —  L'auteur  énu- 
mère  les  lésions  thyroïdiennes  qui  ont 
été  décrites  dans  le  goitre  exophtalmique  ; 
il  semble  ordinairement  s'agir  d'une  hy- 
pertrophie compensatrice  explicable  par 
une  lésion  préalable  de  la  glande  du  fait 
de  l'influenza  ou  de  quelque  autre  maladie 
infectieuse.  On  peut  constater  un  état 
histologique  analogue  dans  la  thyroïde 
des  chiens  à  qui  l'on  a  injecté  quelque 
temps  auparavant  des  toxines  dans  les 
vaisseaux  thyroïdiens.  Chez  les  malades 
atteints  de  goitre  exophtalmique  il  est 
souvent  difficile  ou  impossible  de  retrou- 
ver le  souvenir  de  l'infection  antécédente. 

E.  FEINDBL. 

W.-G.  Mac  Galltun.  Parathyroid 
therapy  and  the  relation  of  the  parathy- 
roid gland  to  exophtalmic  goiter  Mmm- 
ean  Medicine,  IX,  934;  40  juin  4905).  — 
Dans  certains  cas  de  goitre  exophtalmique 
opérés,  l'auteur  a  trouvé  les  parathyroïdes 
altérées,  mais  ces  glandules  étaient  saines 
dans  des  cas  beaucoup  plus  nombreux. 
il  n'est  pas  probable  que  les  parathyroïdes 
aient  un  rôle  important  dans  la  patho- 
génie  du  goitre  exophtalmique,  et  l'on 
s'explique  l'insuccès  constant  de  Topo- 
thérapie  parathyroïdienne  quand  elle  a  été 
essayée  contre  la  maladie  de  Basedow 
(Walsh,  Mac  Galium). 

E.  FEINDEL. 


G.-A.  Pari  Solla  causa  della  morte 
délie  rane  private  dei  timi  {R.  IstttiOo 
Viwto  di  Seunze,  Letten  et  Arti,  LIV, 
799-822;  48  mars  4906).  —  La  mort  des 
grenouilles  n'est  pas  la  conséquence  di- 
recte de  l'ablation  du  thymus;  mais  les 
grenouilles  ayant  subi  cette  opératîoa 
meurent  d'une  maladie  infectieuse  qu 
s'établit  bien  plus  facilement  chex  elles 
que  chez  les  animaux  intacts,  cela  para 
que  leur  force  de  résistance  aux  infec- 
tions est  diminuée.  Les  constatations  de 
Fauteur  ne  signifient  pas  que  le  tfayunis 
ait  une  sécrétion  antitoxique  ;  néanmoins, 
il  reste  évident  que  le  thymus  a  une  large 
part  dans  les  réactions  défensives  de 
l'organisme  et  la  constitution  de  rinunn- 

nité.  E.  FSINOKL. 

André  Mayer.  Sur  le  mode  d'action 
de  la  piqûre  diabétique.  Rôle  des  capsules 
surrénales.  (80)  LX,  4423^424;  30  juin 
4906.  —  La  piqûre  de  Cl.  Bernard  œ 
provoque  pas  la  glycosurie  chez  les  ani- 
maux privés  de  leurs  capsules  surrénales. 

L.  CAMUS. 

A.-K.  Krichtopenko.  L'extirpatios 
des  capsules  surrénales  chez  les  lapins. 
(68)  XII,  27-58;  4906.  —  Parnoi  les  ani- 
maux opérés  par  l'auteur  il  en  est  qd 
ont  survécu  six  mois  et  même  un  an  ;  Is 
lapins  peuvent  donc  vivre  après  l'extirpa- 
tion complète  des  surrénales,  qu'elle  soil 
faite  en  deux  fois  ou  en  une  seule  fois 
Mais  si  les  capsules  surrénales  ne  sont 
pas  absolument  indispensables  à  la  vie, 
cela  n'exclut  pas  leur  importance  dans 
l'économie;  la  preuve  en  est  que  les  lapins 
sans  surrénales  résistent  mal  aux  mala- 
dies et  qu'en  présence  de  toutes  les  infe^ 
tions  leur  mortalité  est  très  élevée. 

E.  FBINDSL. 

A|ift«>ig  et  Feyroh.  L'organe  para- 
sympathique de  Zuckerkandl  chez  le 
jeune  chien.  (80)  LX,  1464-4463;  Mar- 
seille, 49  juin  4906. 

Gharrin  et  Jardry.  Influence  de 
l'ovaire  sur  la  nutrition.  Synergie  thyn»- 
ovarienne.  (79)  CXLII,  4442-4444;  48  jnâ 
4906.  —  La  mise  au  repos  ou  l'ablation  des 
ovaires  ralentissent  les  mutations  nutri- 
tives, tandis  que  l'introduction  du  tiss 
ovarien  dans  l'organisme  accélère  cet 
mutations.  Le  corps  thyroïde  peut  aç- 
pléer  l'ovaire  :  on  constate  souvent  fi 
cours  de  la  grossesse  l'hypertrophie  ibs- 
roidienne.  l.  camus. 


DIGESTION  Et  NUTRITION 


92i 


.  Femand  Villemin.  Sur  la  régénéra- 
tion de  la  glande  séminale  après  destruc- 
Uon  .par  les  rayons  X.  (80)  LX,  4076-4077; 
23  juin  4906.  —  La  régénération  des 
tubes  testiculaires  n'est  possible  que  si  la 
destruction  a  été  incomplète,  les  sperma- 
togonies  ne  doivent  pas  avoir  été  détruites. 
Les  cellules  de  Sertoli  ne  peuvent  donner 
naissance  aux  éléments  de  la  lignée  sper- 
matogénétique.  l.  camus. 

Gh.  Livon.  Note  sur  les  cellules  glan- 
dulaires de  l'bjpophyse  du  cbeval.  (80) 
LX,  4459-4464;  Marseille,  49  juin  4906. 


DIGESTION,  NUTRITION 
ALIMENTATION 

P.  Bergman.  Studien  ûber  die  Diges- 
tion der  Pflanzenfresser  (Sur  la  digestion 
des  herbivores).  (32)  XVÏII,  449-463; 
4906.  —  Après  une  revue  des  expériences 
antérieures,  Bergman  expose  les  résultats 
de  ses  recherches  personnelles.  Il  a  opéré 
avec  les  extraits  de  muqueuse  intestinale 
des  espèces  suivantes  :  poulet,  oie,  cochon 
dinde,  lapin,  mouton,  bœuf,  cheval.  La 
muqueuse  de  ces  animaux  ne  contient  ni 
ferment  protéolytique,  ni  lipase.  On  a 
trouvé  du  lab  6  fois  sur  7,  mais  en 
faible  quantité  dans  l'appendice  iléo- 
caecal  du  lapin,  une  fois  aussi  dans  la 
muqueuse  de  l'intestin  grêle  d'un  lapin 
qui  avait  été  nourri  pendant  quelques 
jours  avec  de  la  caséine,  une  fois  chez  un 
poulet,  sous  forme  de  zjmogène.  Dans 
tous  les  autres  cas  pas  de  lab.  Pas  de 
ferment  producteur  de  plastéine.  Pas  de 
ferment  inversif  du  xylane.  L'intestin  des 
ruminants  est  le  plus  pauvre  en  amylase. 
€hez  les  oiseaux,  le  pouvoir  saccharifiant 
du  cœcum  se  rapproche  de  celui  de  l'in- 
testin, grêle  ;  il  lui  est  beaucoup  inférieur 
chez  le  cochon  d'Inde,  le  lapin,  le  cheval  ; 
chez  le  bœuf  et  le  mouton,  il  est  à  peu 
près  nul  dans  l'extrémité  inférieure  de 
l'iléon  et  dans  le  cœcum.  Il  semble  qu'il 
j  ait  une  relation  entre  les  fonctions  du 
tube  digestif  et  sa  structure  :  chez  les 
ruminants,  l'estomac  joue  un  rôle  pré- 
pondérant et  le  cœcum  est  relativement 
moins  développé  chez  eux  que  chez  le 
<^eyal,  les  rongeurs  et  surtout  chez  le 
poulet.  Dans  beaucoup  de  cas  la  quantité 
d'amylase  du  côlon  était  égale  à  celle 
du  cœcum.  Le  mode  de  répartition  de 
riavertine  chez  les  diverses  espèces  con- 
corde à  peu  près  avec  celui  du  ferment 


amylolytique  :  cependant  dans  le  côlon, 
ce  ferment  fait  défaut.  La  proportion 
d'érepsine  est  la  plus  forte  dans  l'intestin' 
grêle  et  diminue  dans  le  cœcum  et  le 
côlon.  Chez  le  poulet  et  le  cochon  d'Inde, 
la  différence  n'est  pas  grande  entre  l'in- 
testin grêle  et  le  caecum  ;  elle  Test  davan- 
tage chez  le  lapin  et  le  cheval.  Chez  le 
lapin  le  côlon  contient  à  peu  près  autant 
de  ce  ferment  que  le  cœcum;  chez  les 
autres  animaux  beaucoup  moins.  Chez  le 
mouton  et  le  bœuf,  les  valeurs  relatives 
furent  très  variables  dans  les  différents 
segments  de  l'intestin.  Mais  la  muqueuse 
intestinale  des  '  ruminants  s'est  encore 
montrée  plus  pauvre  en  érepsine  (comme 
en  invertine  et  en  amylase)  que  chez  les 
autres  espèces,  ce  qui  conGrme  la  rela- 
tion signalée  entre  la  fonction  et  la  struc- 
ture. La  muqueuse  de  l'estomac  contient» 
elle  aussi,  une  faible  quantité  d'érepsine 
qui  n'est  peut-être  autre  chose  que  la  pseu- 
dopepsine, décrite  par  Glassner.  —  Dans 
une  deuxième  partie  de  son  travail,  l'au- 
teur se  demande  si  les  ferments  ren- 
fermés dans  les  aliments  végétaux  peuvent 
contribuer  à  leur  digestion.  Les  expé- 
riences qui  ont  porté  sur  des  lapins  nour- 
ris avec  du  foin  et  de  la  paille  chauffés  à 
420*  pour  y  détruire  les  ferments,  les 
digestions  artificielles  faites  avec  ces 
matières  végétales  chauffées  et  non  chauf- 
fées ont  montré  qu'elles  contiennent  des 
ferments  proléoly tiques  et  saccharifiants 
ainsi  que  des  cytases  qui  solubilisent  les 
parois  cellulaires. 

E.    WERTHBIMEB. 

A.  Pugliese.  Sulla  formazione  dell' 
acido  cloridrico  nello  stomaco.  (98 j  III, 
477-494;  4906.  —Recherches  sur  le  suc 
gastrique  obtenu  d'une  fistule  à  la  Pav- 
lofif  chez  un  chien.  —  Le  chlore  ne  fait 
jamais  défaut  dans  la  sécrétion  de  la 
muqueuse  gastrique  ;  celle-ci  a  le  pouvoir 
de  le  prendre  directement  du  sang.  Il 
n'est  pas  exact  que  les  parois  des  glandes 
gastriques  soient  imperméables  aux  Cl- 
ions,  alors  qu'elles  permettent  le  passage 
des  Na-ions  et  des  H-ions.  Ce  sont  les 
cellules  glandulaires  elles-mêmes  qui 
alTectuent  la  scission  des  chlorures; 
quand  elles  sont  incapables  de  le  faire  on 
trouve  bien  les  chlorures,  mais  pas  d'acide 
dans  la  sécrétion  gastrique.  La  condition 
indispensable  pour  que  la  formation  de 
HCI  puisse  avoir  lieu  n'est  pas  que  les 
Cl-ions  soient  présents  dans  la  cavité  de 
r-estojnac,  mais  bien  que  le^  éléments 
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sécréteurs  spécifiques  de  la  muqueuse 
gastrique  aient  &  leur  disposition  une 
quantité  suffisante  d'albumine. 

E.   FEIRDBL. 

p.  Mey.  Zur  Kenntnis  der  Pepsinver- 
dauung  (Sur  la  digestion  pepsique).  (39) 
XL VIII,  81-84  ;  1906.  —  Le  tannin  permet 
d'éliminer  d'un  liquide  de  digestion  pep- 
sique la  presque  totalité  des  albumoses 
dont  il  ne  subsiste  que  des  traces  dans  le 
liquide  filtré.  Mais  celui-ci  renferme 
encore  des  quantités  considérables  de 
peptones  que  le  tannin  ne  précipite  pas. 

E.   LAMBLING. 

G.  Idon  et  Henri  Français.  Action 
de  la  gastro-cytoljsine  sur  la  muqueuse 
stomacale.  (80)  LX,  4136-4137  ;  30  juin 
4906.  —  La  gastro-cjtolysine  agit  presque 
exclusiyement  sur  les  cellules  glandu- 
laires qui  s'altèrent  rapidement;  le  tissu 
interstitiel  ne   réagit  pas. 

L.   CAMUS. 

L.  A.  Orbeli.  De  l'activité  des 
glandes  à  pepsine  avant  et  après  la  sec- 
tion des  nerfs  pneumogastriques.  (68) 
XII,  74-403;  4906.  —  Expériences  sur  un 
chien  à  petit  estomac  isolé  de  PawlofT; 
puis  chez  cet  animal  on  réséqua  le  petit 
pont  séro-musculaire  reliant  le  grand  et 
le  petit  estomac  et  le  long  duquel  chemi- 
naient les  branches  des  pneumogastriques . 
L'estomac  de  PawlofT  était  transformé 
en  estomac  d'Heidenhain,  et  la  série  des 
expériences  fut  reprise.  Les  résultats  ont 
démontré  que  les  nerfs  pneumogastriques, 
en  tant  que  conducteurs  de  fortes  impul- 
sions continues,  sont  indispensables  au 
maintien  de  l'activité  des  glandes  à  pep- 
sine; leur  section  détermine  une  baisse 
dans  l'excitabiliié  de  l'appareil  de  sécré- 
tion, malgré  l'intégrité  anatomique  de  ce 
dernier.  e.  feinoel. 

Jean-Gh.  Roux  et  A.  Riva.  Sur  la 

valem*  sémiologique  du  tissu  conjonctif 
retrouvé  dans  les  fèces  après  injection  de 
viande  crue,  comme  signe  d'insuffisance 
gastrique.  (80)  LX,  4046-4048;  16  juin 
1906.  —  Le  tissu  conjonctif  cru  n'est 
digéré  que  par  le  suc  gastrique,  sa  pré- 
sence dans  les  fèces  peut  donc  renseigner 
sur  l'état  de  la  digestion  gastrique. 

L.    CAMUS. 

Henri  Iscovesco  et  Achille  Matza 
Étude  des  colloïdes  résultant  de  la  diges- 
tion pancréatique.  (80)  LXI,  51-52  ;  7  juil- 
let 1906.  —  A  la  fin  d'une  digestion  pan- 


créatique les  colloïdes  sont  toujouB 
électro*négatifs,  quel  qu'ait  été  le  signe 
électrique  des  albuminoides  initiaux. 

L.    CAMUS. 

A.  Gizelt.  Ueber  den  Einfloss  des 
AIkohols  auf  die  sekretorîsche  T&tîgkdl 
und  die  Verdauungsfermente  der  Baad- 
speicheldrûse  (Influence  de  l'alcool  ss 
l'activité  sécrétoire  et  sur  les  fermeats 
digestifs  du  pancréas).  (2)  CXI,  GÈM3!; 
1906.  —  Fleig  (1903)  après  Kunsdnsfci 
(1888)  a  annoncé  que  l'alcool  excitait  b 
sécrétion  pancréatique.  L'auteur  opèie 
sur  5  chiens  munis  de  fistule  pancrés- 
tique  permanente  d'après  la  méthode 
Heidenhain-Pawlofif  :  il  introduit  l'akoel 
dans  le  tube  digestif,  estomac,  gros  intes- 
tin, et  il  constate,  15  à  30  min.  apr^ 
un  accroissement  de  sécrétion  qui  attei^ 
son  maximum  une  heure  après  et  se  pro- 
longe de  2  à  5  heures.  L'auteur  cberche 
alors  s'il  s'agit  d'une  action  directe  ai 
l'alcool  sur  les  éléments  glandulaires  on 
sur  les  nerfs  intra-viscéraux  (Heidenhain, 
Popielski)  ou  sur  les  centres  sécrétoire 
de  la  moelle  allongée.  L'auteur  constate 
que  l'excitation  de  la  sécrétion  se  prodnit 
sous  la  seule  condition  que  les  nerfs 
vagues  .soient  intacts.  La  section  de  ces 
nerfs  supprime  l'action.  Il  semble  que 
l'effet  puisse  s'expliquer  le  mieux  par 
l'excitation  des  centres  sécrétoires  bul- 
baires ;  toutefois,  cette  action  excitante 
est  en  désaccord  avec  les  propriétés 
générales  paralysantes  de  l'alcool,  et 
l'auteur  suppose  que  l'alcool  paralyse 
des  centres  inhibiteurs  corticaux  gai 
laissent  apparaître  l'activité  accrue  de  U 
glande.  Les  activités  du  ferment  alhiuDÎ- 
noïde  et  du  ferment  amjloljtique  sost 
diminuées;  celle  du  ferment  lipasiqBf 
n'est  pas  modifiée;  elle  serait  plutM 
accrue.  dastrx. 

H.  Bierry  et  A.  Fronin.  Rôle  des 
éléments  cellulaires  dans  la  transforma- 
tion de  certains  hydrates  de  carbone  pv 
le  suc  intestinal.  (79)  GXLII,  1565-136$. 
25  juin  1906.  —  Le  suc  intestinal  p&r 
recueilli  chez  des  animaux  à  fistule  p6^ 
manente  renferme  seulement  de  la  raaK 
tase.  Les  autres  ferments  sont  founis 
par  la  désintégration  des  cellules  épitlié- 
ïiales.  L.  CAMUS. 

Hallion  et  Lequeux.  Sur  lapréses» 
et  la  localisation  de  la  sécrétine  diss 
l'intestin  du  nouveau-né   et   du   fœiss 
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humains.  (80)  LXI,  33;  7  Juillet  1906.  — 
€hez  le  nouTeau-né  et  chez  le  fœtus 
humains,  la  présence  de  la  sécrétine  peut 
être  constatée  et  sa  répartition  est  la 
même  que  chez  Fadulte. 

L.  CAMUS. 

II.  Camus.  La  sécrétine  de  l'intestin 
du  fœtus  (Note  à  Voccasion  du  procès-ver- 
bal), (80)  LXI,  59;  24  juUIet  4906. 

A.  Scheunert.  Beitrâge  zur  Kenntnis 
der  Celluloseverdauung  im  Blinddarm 
und  des  Enzymgehaltes  des  Cœcalsekretes 
(Contribution  à  Tétude  de  la  digestion  de 
la  cellulose  dans  le  cœcum  et  de  la 
teneur  en  diastases  des  produits  de  la 
sécrétion  cœcale).  (39)  XL VIII,  p.  9-26; 
4906.  —  Le  liquide  que  l'on  obtient  en 
passant  à  travers  un  linge  le  contenu 
alcalin  du  cœcum  chez  le  cheval,  le  porc 
ou  le  lapin,  dissout  de  notables  quantités 
de  cellulose.  Cette  action  est  supprimée 
par  l'ébuUition,  diminuée  par  filtration  à 
travers  du  papier  fin,  et  plus  encore  par 
passage  à  travers  une  bougie  Berkefeld  ; 
mais  il  n'a  pas  été  possible  d'isoler  de  ce 
liquide,  par  précipitation  au  moyen  de 
l'alcool,  des  diastases  dissolvant  la  cellu- 
lose. Comme,  d'autre  part,  les  aliments 
consommés  n'apportaient  pas  de  telles 
diastases,  et  que  le  suc  d'expression  de  la 
muqueuse  cœcale  n'en  fournit  pas  davan- 
tage, l'auteur  conclut  que  cette  dissolu- 
tion est  l'œuvre  de  micro-organismes. 
Le  contenu  du  cœcum  renferme,  en  outre, 
une  diastase  protéoly tique,  une  invertine, 
une  diastase  produisant  de  l'acide  lac- 
tique, mais  pas  de  diastase  lipolytique 
Enfin  le  suc  d'expression  de  la  muqueuse 
ne  contient  pas  de  diastase  protéoly tique, 
mais  une  diastase  saccharifiante  faible. 
L'érepsine  et  l'entérokinase  font  défaut; 
la  glucose  est  dédoublée  en  acide  lacti- 
que. E.   LAMBLING. 

H.  Jordan,  B.  Hart  et  J.  Patten. 

A  study  of  the  metabolism  and  physiolo- 
gical effects  of  phosphorus  compounds 
with  milchcows.  (43)  XVI,  268-313;  4906. 
—  Étude  très  longuement  conduite  sur 
les  effets  d'une  alimentation  riche  ou 
pauvre  en  composés  organiques  phospho- 
rées  (phytine)  sur  les  vaches  laitières. 
Les  composés  organiques  du  phosphore 
s'éliminent  par  les  fèces  sous  forme  de 
composés  inorganiques,  l'élimination  sui- 
vant assez  régulièrement  l'absorption.  Il 
existe  toutefois  avec  une  alimentation 
très  phosphatée  une  certaine  accumula- 


tion de  phosphore  dans  l'organisme. 
L'enlèvement  des  composés  organiques 
phosphores  par  lavage  et  fermentation 
des  aliments  formant  la  ration  des  vaches 
entraîne  des  troubles  dans  la  santé  des 
bêtes  :  constipation,  perte  d'appétit, 
diminution  des  urines,  augmentation  de 
la  sécrétion  lactée,  mais  diminution  rela*- 
tive  et  même  absolue  du  beurre  dans  le 
lait.  Une  partie  de  ces  effets  doit  être 
attribuée  à  l'absence  de  la  phytine. 

J.-P.    LANGLOIS. 

A.  Desgrez  et  Bl.  Guende.  Influence 
de  l'acide  phosphorique,  des  phosphates 
mono  et  trisodiques  sur  les  échanges 
nutritifs.  (79)  GXLII,  4440-4442;  48  juin 
4906. 

B.  Testa.  Il  potere  di  risparmio  délia 
glicerina  sul  consumo  del  grasso  dell' 
organismo  animale.  (99)  V,  260-267; 
4906.  —  Calcul  de  l'élimination  de  l'iode 
chez  des  lapins  et  de  jeunes  pigeons  ayant 
reçu  en  injection  sous-cutanée  des  huiles 
iodées  (iodipine,  iodoléine),  puis,  pendant 
un  certain  nombre  de  jours,  une  ration 
d'entretien  glycérinée  ou  non.  Les  résul- 
tats de  ces  expériences  montrent  que  la 
glycérine  a  le  pouvoir  de  modérer  la  con- 
sonmiation  de  la  graisse  de  l'organisme 
animal.  e.  fbindel. 

A.  Vozarik.  Ueber  den  Einfluss  des 
Nahrungsregimes  auf  den  Wasserhaus- 
halt  der  Kôrpers  (Influence  de  l'alimenta- 
tion sur  le  régime  de  l'eau  dans  l'orga- 
nisme). (2)  CXI,  526-526;  4906.  —  Le 
besoin  d'eau  est  en  rapport  avec  la  te- 
neur de  l'alimentation  en  azote  :  il  est 
plus  grand  quand  les  albuminoïdes  sont 
plus  abondants.  L'excrétion  par  les  reins 
est  peu  influencée  par  l'azote  alimen- 
taire; l'excrétion  par  les  autres  organes, 
peau  et  poumons  (reste  aqueux,  ou  diffé- 
rence de  la  quantité  introduite  et  de  la 
quantité  urinaire)  est  au  contraire  forte- 
ment influencée  et  subit  de  grosses  oscilla- 
tions. Celles-ci  sont,  en  quelque  sorte, 
caractéristiques  du  régime  et  compa- 
rables, sous  ce  rapport^  aux  oscillations 
d'acidité  urinaire.  Les  courbes  des  restes 
aqueux  sont  parallèles  à  celles  de  l'aci- 
dité. La  cause  des  variations  du  besoin 
d'eau  peut  être  attribuée  à  l'excitation 
du  système  nerveux  par  les  matériaux 
acides  de  l'échange  matériel  dont  la  quan- 
tité est  celle  de  l'ingestion  azotéo  ;  ou 
encore  aux  variations   de  concentration 
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des  sucs  organiques  ou,  enfin,  &  la  plus 
bu  moins  grande  activité  de  la  peau  et 
des  poumons.  Les  recherches  de  Fauteur 
concluent  en  faveur  de  cette  dernière 
explication  :  les  oscillations  de  l'excrétion 
d'eau  extra-urinairessont  dues  aux  varia- 
tions de  l'activité  cutanée  et  de  l'activité 
pulmonaire  provoquées  par  Faction  des 
acides  sur  les  centres  sudoraux  et  respi- 
ratoires :  ces  oscillations  varient  de  1  à  2. 
La  moyenne  de  l'eau  transpirée  par  la 
peau  est  de  660  gr.,  par  la  respiration 
300  gr.,  au  total  1.000  gr.  Les  chiffres  de 
Vozarik  varient  de  609  à  i.859.  En  ré- 
sumé, le  besoin  d'eau  est  accru  par  le 
régime  azoté.  La  diurèse  varie  de  même 
dans  les  2  ou  3  premiers  jours  :  sa  valeur 
moyenne  est  indépendante  du  régime 
azoté  :  c'est  la  respiration  et  la  peau  qui 
font  la  compensation. 

n  ASTRE. 

L.  Jaoob.  Fûtterungsversuche  mit 
eineraus  den  einfachen  Nahrungstoffen 
zusammengesetzten  Nahrung  an  Tauben 
und  Ratten  (Recherches  sur  l'alimenta- 
tion des  pigeons  et  des  rats  avec  des  ali- 
ments simples).  (36)  XLVIH,  49-62;  1906. 
—  Les  animaux  sont  nourris  habituelle- 
.ment  avec  des  aliments  complexes  cor- 
respondant À  leur  goût  et  ne  s'accommo- 
dent pas  longtemps  de  mélanges  d'aliments 
simples.  L'auteur  a  cherché  combien  de 
temps  des  pigeons  et  des  rats  pouvaient 
être  maintenus  en  vie  avec  ce  régime, 
quels  obstacles  il  rencontre  et  comment 
on  peut  les  surmonter.  11  rappelle  les 
résultats  obtenus  par  Plosz,  Richard- 
Maly,  H.  Weiske,  Schrodt,  Dangel,  Wildt, 
Salkowski,  Marcuse,  Zadik,  Ëhrlich, 
J.  Forster,  Lunin,  Socin,  Hall,  Steinitz, 
Rôhmann,  Abderhalden  et  P.  Rona,  Y. 
Henriques  et  Hansen,  Satta  et  Nôggerath. 
L'auteur  nourrit  les  pigeons  avec  des 
mélanges  divers  de  caséine,  d'amidon,  de 
sucre,  de  graisse,  de  cendres,  de  lait.  Les 
animaux  ont  supporté  le  régime  pendant 
.  4  à  5  semaines  et  ont  succombé  ensuite 
à  une  obstruction  du  jabot,  due  soit  aux 
qualités  physiques  de  la  ration  (consis- 
tance), soit  à  l'efifet  de  l'alimentation 
forcée.  L'auteur  est  persuadé  qu'en  don- 
nant les  mêmes  substances  sous  forme  de 
pilules  ou  de  tablettes,  l'inconvénient 
serait  évité.  Des  rats,  nourris  d'une  façon 
analogue,  ont  été  conservés  6  semaines, 
10  semaines  et  18  semaines.  l\j  a  eu,  à  la 
vérité,  diminution  de  poids,  mais  la  con- 
servation si  prolongée  de  l'animal  permet 


de  croire  à  la  conservation  indéfinie  et 
aussi  à  l'appropriation  de  la  ration  em- 
ployée. DASTKB. 

VT.  N.  Berg  et  W.  H.  Welker. 

Experiments  to  determine  the  influence 
of  the  bromids  of  baryiun  and  radiuoi 
on  protein  metabolism  (7^  Jowm.  of 
biol.  Chem.,  I,  371-412;  1906).  —  D& 
chiens  en  état  d'équilibre  azoté  ont  reça 
avec  leurs  aliments  de  0^,125  à  I^'.IO  de 
radium  sous  la  forme  de  bromure  de 
radium  d'une  activité  variant  de  240  à 
10,000.  Aucun  symptôme  spécial  n'a  été 
noté  et  les  échanges  nutritifs  azotés  res- 
tèrent sensiblement  les  mêmes.  Pour  u 
grand  nombre  d'autres  détails,  voir  k 
mémoire  original.  s.  lambling. 

Max  Mûller.  Untersuchungen  uebe 
die  bisher  beobachtete  eiwelssparende 
Wirkung  des  Asparagins  dei  der  Emâli- 
rung  (Recherches  sur  Tépargne  d'albe- 
mine  provoquée  par  l'asparagîne,  faii 
déj&  observé).  (2)  GXII.  245-291;  1906.- 
Les  bactéries  qui  vivent  dans  la  panse 
des  herbivores  préfèrent  pour  leur  ali- 
mentation les  substances  amidées  et  Yu- 
paragine  aux  albuminoldes  vrais.  L*as- 
paragine  agit  pour  préserver  et  épaip^r 
l'albumine.  Ces  bactéries  ont  la  faculté 
d'utiliser  l'asparagine  et  le  tartrate  d'am- 
moniaque pour  la  synthèse  de  composés 
azotés  compliqués.  Ces  observations 
faites  in  vitro  peuvent  être  transportées 
aux  processus  digestifs  des  herbivores  et 
particulièrement  des  ruminants.  L*ant»ir 
constate  de  plus  que  les  albuminoldes  de 
synthèses  ainsi  formés  sont  moins  des 
constituants  protoplasmiques  que  des 
excrétions  rejetés  par  les  microbes  dans  le 
milieu  de  culture.  Il  a  nourri  une  chienne 
d'environ  5  kilog.  avec  les  albuminoldes 
ayant  cette  origine  :  ces  corps  ont  une 
valeur  nutritive  comparable  à  celle  (fe 
l'albumine  du  sang  au  point  de  vue  de 
l'échange  azoté.  Ce  ne  sont  point  des 
corps  nuisibles,  comme  on  aurait  pu  k 
craindre,  mais  de  véritables  aliments. 
supérieurs  peut-être  à  l'albumine  cuite. 
On  ne  doit  donc  pas  se  refuser  d'admettre 
avec  C.  Lehmann  que  les  amides  doivrat 
être  rangés,  au  point  de  vue  de  l'alimen- 
tatioD,  &  côté  des  albuminoldes.  Os 
faits  précisent  l'idée  de  la  eollaboratioa 
des  microbes  avec  les  organes  digestifs. 
présentée  comme  une  symbiose.  D'aborâ 
on  a  eu  en  vue  les  bactéries  qui  utili- 
saient,  à  l'intérieur  de  leur  hôte,  les 
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^^omposants  cellulosiques  des  aliments 
C'est  ici  une  sjmlôose  beaucoup  plus 
intime,  puisqu'elle  utilise  des  corps 
comme  les  sels  ammoniacaux,  n'ayant 
aucune  valeur  alimentaire.  Gela  ne  veut 
pas  dire  que  les  corps  utilisables  par  les 
microbes  le  soient  ou  non  par  les  éléments 
de  l'organisme,  quoique  les  expériences 
de  Loewi,  Abderbalden  et  Rona  aient 
montré  que  cette  utilisation  est  possible. 

DASTfiE. 

G.  Lehmann.  Beitràge  zur  Kenntniss 
der  Wirkung  des  Asparagins  auf  den 
Stickstoffumsatz  im  Tbierkôrper  (Contri- 
butions à  la  connaissance  de  Teffet  de 
l'asparagine  sur  les  échanges  azotés  chez 
l'animal).  (2)  CXII,  339-351  ;  4906.  —  Les 
conditions  dans  lesquelles  les  amides 
sont  introduits  dans  l'alimentation  ont 
i>eaucoup  d'influence  sur  les  échanges 
matériels  azotés.  En  ralentissant  leur 
solution  dans  la  bouillie  alimentaire,  le 
taux  de  l'azote  organique  peut  être  main- 
tenu grâce  à  eux  ouv  même  augmenté. 
Toutes  les  recherches  faites  jusqu'ici  avec 
l'asparagine  directement  introduite  dans 
la  ration  et  tout  aussitôt  dissoule  ont 
fourni  des  résultats  beaucoup  trop  défa- 
vorables. Dans  les  conditions  naturelles, 
l'asparagine  n'intervient  dans  l'alimenta- 
tion qu'inclus  dans  les  cellules  ou  divisé 
dans  un  grand  volume  de  l'aliment.  Il  ne 
peut  alors  être  résorbé  que  lentement,  c'est- 
à-dire  après  avoir  subi  de  la  part  des 
bactéries  une  transformation  et  combi- 
naisons azotées  d'ordre  plus  compliqué. 

DASTRE. 

W.  Voltz.  Ueber  das  Verhalten  eini- 
ger  Amidsubstanzen  allein  und  im  Ge- 
misch  im  StofTwechsel  der  Karnivoren 
(Manière  d'être  de  quelques  substances 
amidées  employées  isolément  ou  en  mé- 
lange, dans  les  échanges  matériels  des 
carnivores).  (2)  CXII,  p.4i3-438:  1906.— 
Les  substances  amidées  de  différentes 
constitutions  chimiques  montrent  sous  le 
rapport  du  bilan  d'azote  et  du  bilan  des 
calories  une  manière  d'être  différente 
dans  l'organisme  animal.  L'échange  azoté 
chez  les  carnivores  est  peu  accru  par  le 
groupe  glycocolle  placé  à  l'intérieur  du 
radical,  c'est-à-dire  fortement  lié  ;  il  l'est 
davantage  par  les  composés  où  ce  groupe 
est  facilement  separable  en  carboxyle, 
comme  dans  l'acétamide.  La  même  quan- 
tité d'azote  est  mieux  utilisée  par  l'orga- 
nisme  animal   sous  forme  de  mélange 


amidé  que  sous  forme  d'amide  isolé.  11  en 
résulte  que  les  résultats  expérimentaux 
obtenus,  en  opérant  sur  des  amides  isolés, 
ne  sont  pas  absolument  applicables  au 
cas  où  ces  substances  existent  naturelle- 
ment dans  l'alimentation,      dastrb. 

O.  Kellner.  Zur  Kenntniss  der  Wir- 
kung nicht  eiweissartiger  StickstofTver- 
bindungen  auf  den  Stickstoffumsatz  im 
Tbierkôrper  (Contribution  à  la  connais- 
sance de  l'action  exercée  sur  l'échange 
azoté  par  les  substances  azotées  non  albu- 
minoïdes).  (2)  CXIII,  480-486;  i906.  — 
Mémoire  inspiré  par  ceux  de  G.  Lehmann 
et  Vôltz  (voir  ci-dessus).  Lehmann  a  con- 
clu que  l'asparagine  dans  ses  enveloppes 
naturelles  a  une  valeur  supérieure  à  l'as- 
paragine libre  et  égale  à  celle  de  l'albu- 
mine du  sang.  Un  calcul  plus  exact  des 
données  de  Lehmann  conduit  l'auteur  à 
une  toute  autre  conclusion,  et  cela  tient 
à  ce  que  les  produits  de  destruction  de 
l'asparagine  et  de  l'albumine  n'apparais- 
sent pas  dans  les  urines  au  cours  des 
24  heures.  En  fait,  l'asparagine  libre  ou 
enveloppée  de  celluloïdine  se  comporte  de 
même  et  est  bien  inférieure  à  l'albumine. 
L'auteur  critique  de  même  les  données 

de  Vôltz.  DASTRE. 


ABSORPTION  ET  RÉSORPTION 

G.  Billard.  Action  de  l'alcool  sur  la 
tension  superficielle  du  suc  gastrique  et 
sur  son  absorption.  (80)  LX,  1011-1013; 
16  juin  1906.  —  Un  abaissement  léger  de 
la  tension  superficielle  favorise  la  sécré- 
tion et  l'absorption  gastrique,  un  abais- 
sement plus  considérable  a  un  effet 
inverse;  ainsi  agit  l'alcool  suivant  la 
dose  employée.  C'est  à  la  dose  de  3  à 
4  pour  100  que  l'alcool  éthjlique  favo- 
rise le  mieux  l'absorption  stomacale. 

L.    CAMUS. 

G.  Billard.  Influence  des  sels  biliaires 
et  des  savons  sur  l'absorption  intesti- 
nale. (80)  LX,  1056-1057;  25  juin  1906.  — 
L'absorption  dans  la  première  portion 
de  l'intestin  grêle  est  favorisée  par  la 
diminution  de  tension  superficielle  qui  se 
produit  quand  l'acide  chlorhydrique  se 
mélange  avec  la  bile.  Dans  la  deuxième 
partie  de  l'intestin,  les  savons  alcalins 
favorisent  à  leur  tour  l'abaissement  de 
la  tension  et  par  suite  l'absorption. 

L.    CAMUS. 
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Bêla  Torok.  Die  Bedeutung  der  Ober- 
flâcbenspannuDg  bei  den  ResorptionsTor- 
gàngen  (Influence  de  la  tension  saperfi- 
cielle  dans  les  phénomènes  de  résorption). 
(46),  XX,  206-209;  45  juin  1906.  --  Des 
solutions  hjpo,  iso  ou  hjperioniques 
sont  introduites  dans  une  anse  intesti- 
nale de  lapin.  Les  phénomènes  osmo- 
tiques  observés  sont  comparés  avec  ceux 
qui  se  produisent  par  les  mêmes  solutions 
additionnées  d'une  emulsion  d'huile 
d'amandes  douces  et  de  gomme  arabique 
qui  abaisse  leur  tension  superficielle  sans 
modifier  leur  concentration  moléculaire. 
Pour  les  solutions  hjpo  et  isotoniques,  il 
n'y  a  pas  d'accélération  de  la  résorption, 
mais  plutôt  une  diminution.  Pour  les 
solutions  hjpertoniques,  l'absorption  est 
diminuée.  Ces  faits  ne  s'accordent  pas 
entièrement  avec  la  théorie  de  Traube, 
suivant  laquelle  l'osmose  dépend  de  la 
tension  superficielle.       m.  lambbrt. 

Ugo  Lombroao.  Ueber  die  Bezie- 
hungen  zwischen  der  NfthrstofTresorption 
und  den  enzymatischen  Yerhâltnissen 
im  Verdauungskanal  (Relations  entre  la 
résorption  des  matières  alimentaires  et 
les  conditions  des  enzymes  dans  le  canal 
digesUf)-  (2)  CXII,  531-560  ;  4906.  —  Abel- 
mann  (4890)  a  observé  que  dans  le  cas 
où  le  pancréas  n'a  pas  été  totalement 
enlevé,  où  il  en  reste  un  fragment  même 
sans  rapport  avec  l'intestin,  la  résorption 
dans  l'intestin  est  plus  parfaite  que  dans 
le  cas  d'ablation  totale.  Il  a  admis  que 
les  restes  de  pancréas  sécrétaient  des 
enzymes  arrivant  à  l'intestin  par  une 
autre  voie,  par  le  sang  et  la  bile,  par 
exemple  (E.  Pflûger,  4905).  U.  Lombroso 
supprime  les  conduits  pancréatiques, 
principal  et  accessoire,  et  recherche  les 
graisses  dans  les  fèces  :  il  constate  que 
leur  absorption  se  fait  comme  dans  les 
conditions  ordinaires,  à  peu  de  chose 
près.  Des  expériences  de  transplantation 
d'une  partie  du  pancréas  sous  la  peau  de 
l'abdomen,  le  reste  ayant  été  enlevé, 
montrent  encore  l'absorption  peu  modi- 
fiée. Dans  le  cas  de  fistule  permanente 
conduisant  au  dehors  la  sécrétion  pan- 
créatique, l'effet  est  encore  le  môme. 
L'ablation  du  pancréas  change  alors  le 
résultat.  L'absorption  des  graisses  n'a 
plus  lieu  ou  est  considérablement  réduite. 
La  présence  du  pancréas  parait  néces- 
saire. La  ligature  et  l'ablation  partielle 
des  canaux  pancréatiques  ne  provoquent 
aucune     augmentation    appréciable    de 


racUvité  amjlolytique  des  autres 
digestifs,  ni  aacone  dimination  si  Tos 
enlève  le  pancréas.  Même  chose  poor  h 
lipase  du  suc  intestinal  dans  les  mêmes 
conditions.  Le  pancréas  iotenrient  dam 
la  digestion  et  la  résorption  «ntremeat 
que  par  sa  sécrétion  externe.  Si  l'ot 
introduit  du  suc  pancréatique  dans  l'ut 
testin  (duodénum)  d'un  chien  dont  k 
pancréas  a  été  extirpé,  la  résorption  ne 
se  trouve  pas  rétablie  dans  son  état  nor 
mal.  Le  pancréas,  en  somme,  agirait  sir 
la  digestion  et  l'absorption  autrement 
que  par  sa  sécrétion  proprement  dite. 

DASTRB. 

E.  Pflûger.  Bémerkung  za  vorste- 
bender  Arbeit  Hugo  Lomteoso's  (Re- 
marque sur  le  mémoire  précédent  de 
U.  Lombroso).  Ihid.y  p.  560.  —  Pflûgo 
signale  l'importance  du  fait  de  l'excré- 
tion des  enzymes  pancréatiques  par  k 
bile  après  l'injection  du  suc  pancréa- 
tique dans  le  sang;  mais  il  fait  toutes 
ses  réserves  sur  les  méthodes  employées 
par  l'auteur.  dastrb. 

GÉNÉRATION  ET  DÉVELOPPEMENT 

R.  T.  Morris.  A  case  of  heteroplastic 
ovarian  grafting,  follovred  bj  pregnancj 
and  the  deliver^  of  a  living  child.  Medical 
Record,  5  mai  1906  (15  pages).  —  II  s'agit 
d'une  femme  réglée  à  15  ans,  mariée  à 
18  et  qui,  après  une  fausse  couche  et 
3  mois,  présenta  les  phénomènes  de  U 
ménopause  à  19  ans.  On  greffa  chez  cette 
femme  des  fragments  des  ovaires  sains 
d'une  femme  de  33  ans  qu'on  opérait 
d'un  prolapsus  utérin.  Quelques  mois 
après  cette  greffe,  les  règles  revinrent  et, 
l'année  d'après,  cette  femme  eut  une 
grossesse  qu'elle  mena  à  bien.  L'autesr 
possède  un  autre  cas  de  grossesse  che 
une  autre  porte-greffe  ovarienne;  msis 
là,  la  grossesse  se  termina  par  une  faus« 

couche.  K.  FISINDKL. 


MÉCANIQUE.  ENERGETIQUE 
ET  CHALEUR  ANIMALE 

Ernest  Solvay.  Sur  le  problème  «lit 
du  travail  statique,  (79)  CXLIÎ,  1568- 
1569;  25  juin  ^906. 

A.  Ghauveau.  Le  travail  extèrie« 
créé  par  les  actions  statiques  et  djnami- 
ques    du    travail    intérieur    du    moteur- 
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muscle.  Relations  entre  Ténei^e  liée  k 
ces  actions  et  l'énergie  qui  passe  dans  le 
travail  extérieur.  (79)  CXLÏI,  4474-1479; 
25  juin  1906. 

O.  Zoth.  Ërgographische  Versuche 
ûber  die  Erholung  des  Muskels  (Etudes 
ergographiques  sur  la  réparation  du 
muscle).  (2)  CXI,  p.  391-451;  1906.  — 
L'auteur  fait  quelques  propositions  rela- 
tivement à  la  terminologie  et  à  la  métro- 
logie ergographiques.  Il  propose  la 
mesure  du  travail  total  en  kilogram- 
mètres;  de  la  puissance  en  kilogramme- 
très  secondes  ;  de  la  fatigue  par  le  quo- 

P-p 
tient  -p^  où  P  représente  le  travail  ou 

la  puissance  au  début  de  l'épreuve,  P'  au 

temps  t',  et  p  la  même  quantité  à  la  fin  ; 

P' 
la  mesure  de  réparation  par  -p-  en  me- 

sure  absolue  et  -^  en  mesure  relative  ; 

la  capacité  de  fatigue  et  celle  de  répara- 
tion par  les  inverses  de  ces  dernières 
divisés  par  le  temps.  L'auteur  étudie  sur- 
tout les  questions  relatives  au  rétablisse- 
ment. Il  rappelle  les  recherches  de  Mag- 
giora  à  ce  sujet,  et  celles  de  Broca  et  de 
Richet  ;  il  s'occupe  en  premier  lieu  de  la 
patue  de  rétablissement  et  de  la  manière 
dont  elle  varie  en  tétanos  soutenu  ou  sans 
tétanos.  Cette  pause  est  pour  une  série  de 
soulèvements  avec  tétanos  soutenu  fune 
seconde)  une  fonction  linéaire  du  travail 
de  soulèvement.  A  partir  d'une  certaine 
limite,  les  pauses  croissent  plus  vite.  L'au- 
teur analyse  successivement  l'influence  du 
fonctionnement  énergique  distribué  en 
groupes  de  soulèvements  isolés  et 
d'abord  en  séries  normales;  puis  l'in- 
fluence de  la  charge  et  du  rythme  du 
travail,  l'influence  du  travail  par  se- 
conde et  du  travail  total  sur  le  réta- 
blissement. Il  signale  enfin  des  obser- 
vations sur  le  phénomène  de  Tescalier. 
En  résumé,  ce  travail  fait  connaître  des 
faits  et  des  relations  relativement  au 
rétablissement  du  muscle  travaillant  à 
l'crgographe  sous  l'action  de  la  volonté. 
H  complète  heureusement  le  mémoire  de 
Trêves  sur  la  fatigue.  dastre. 

O.  Zoth.  Ueber  die  form  der  Arbeit 
am  Mosso'schen  Ergographen  (Forme  du 
travail  dans  l'ergographe  de  Mosso.  (2) 
CXII,  31i-338;  1906.  —  La  forme  du  tra- 
vail dépend  de  la  manière  dont  varie 
avpc  le  temps  le  raccourcissement  et  le 


changement  de  tension.  La  contraction 
isotonique,  l'isométrique,  l'auxotonique 
sont  des  formes  de  travail  simples  que 
l'expérimentateur  choisit  et  qui  ne  sont 
que  rarement  représentées  dans  le  travail 
naturel  du  muscle.  Dans  l'ergographe,  le 
cas  est,  bien  que  compliqué,  encore 
assez  simple  pour  se  prêter  à  l'analyse. 
L'auteur  considère  la  courbe  ergogra- 
phique  et  se  propose,  en  premier  lieu,  de 
savoir  la  variation  d  uraccourcissement 
en  fonction  du  temps.  En  second  lieu,  il 
cherche  à  évaluer  les  changements  de 
tension  des  muscles  actifs  qui  répondent 
aux  différents  degrés  du  raccourcissement. 
Le  type  général  du  travail  musculaire 
dans  l'ergographe,  c'est  le  raccourcisse- 
ment avec  augmentation  de  tension  :  il 
répond,  en  gr  os,à  la  forme  assez  ré- 
pandue du  travail  musculaire  que  l'on 
appelle  auxotonie.  Il  ne  représente  aucune 
des  formes  les  plus  simples  qui  soient 
réalisables,  mais  un  type  fondamental  du 
travail  musculaire  naturel,  c'est-à-dire  le 
type  du  raccourcissement  avec  augmen- 
tation de  la  résistance.  dastbb. 

H.  Giiillemard  et  R.  Moog.  Varia- 
tions des  échanges  nutritifs  sous  l'in- 
fluence du  travail  musculaire  développé 
au  cours  des  ascensions.  (79)  CXLIII,  133- 
135;  9  juillet  1906.  —  Une  série  d'ascen- 
sions successives  à  la  tour  Eiffel  amènent 
les  auteurs  à  conclure  que  le  travail  mus- 
culaire seul  ne  peut  pas  expliquer  les 
modifications  de  nutrition  observées  dans 
l'ascension  du  Mont  Blanc.  Ils  admettent 
donc  une  influence  spéciale  du  climat  de 
haute  altitude  et  en  particulier  de  la  dé- 
pression atmosphérique,      l.  camus. 


SYSTÈME  NERVEUX 
ET  ORGANES  DES  SENS 

Pierre  Girard.  Variations  quantita- 
tives de  la  composition  chimique  du 
cerveau  en  fonction  du  volume  et  de  coef- 
ficient de  céphalisation.  (80)  LX,  1132- 
1134;  30  juin  1906. 

L.  Lapicque  et  P.  Girard.  Poids 
des  diverses  parties  de  l'encéphale  chez 
les  oiseaux.  (80)  LXl,  30-33;  7  juillet  1906. 
— ^  La  grandeur  du  coefficient  de  céphali- 
sation est  déterminée  par  le  cerveau,  le 
coefficient  du  cervelet  est  surtout  en  rap- 
port avec  l'nptitudc  de  l'animal  pour  le 
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▼ol  plané.  Les  lobes  optiques  ont  un  coeffl- 
dent  indépendant  de  celui  du  ceryeau. 

L.  CAMUS. 

G.  Marinesoo  et  J.  Mlnea.  Note 
sur  la  régénérescence  de  la  moelle  chez 
rhomme.  (80)  LX,  1027-4628;  16  juin 
1906. 

E.  Riva.  Lésion!  del  reticolo  neurofi. 
brillare  délia  cellula  nervosa  neir  ina- 
nizione  sperîmentale  studiate  con  i  me- 
todi  del  Donaggio.  (lOi)  XXXII,  400-409; 
1906.  —  Chez  les  chiens  et  les  lapins  le 
réseau  de  la  cellule  nerveuse  est  quelque 
peu  déformé  par  la  vacuolisation  cellu- 
laire et  les  altérations  du  nojrau  qui  sont 
la  conséquence  de  Tinanition  profonde; 
mais  il  ne  présente  pas  d'altérations  à 
proprement  parler,  et  cette  résistance  est 
rés  remarquable. 

s.  FEINOEL. 

A.  Donaggio.  Effetti  deir  azione  com- 
binata  del  digiuno  e  del  freddo  sui  cen- 
tri  nervosi  di  mammiferi  adulti.  (104) 
XXXII,  373-393;  4906.  —  Le  réUculum 
des  cellules  nerveuses  du  lapin  résiste 
parfaitement  à  l'inanition  profonde  de 
l'animal,  d'une  part,  à  son  refroidisse- 
ment, d'autre  part.  Or,  l'association  de 
deux  causes  impuissantes  séparément  a, 
dans  les  expériences  de  l'auteur,  boule- 
Tersé  la  structure  du  réseau  endocellu- 
laire  dont  les  mailles  sont  déchirées  et 
les  fibrilles  agglomérées  en  gros  rubans 
ou  en  blocs,  quand  elles  ne  sont  pas  dis- 
parues. C'est  une  notion  nouvelle  que 
celle  de  la  puissance  des  causes  combinées 
en  tant  que  modificatrices  des  structures 
histologiques. 

FEINDEL  . 

A.-G.  Pari.  Ancora  sul  rapporto  tra 
rintensilà  dello  stimolo  e  l'altezza  délia 
contrazione  riflessa  (R.  IstituU)  Venetodi 
ScienzBy  Leitere  ed  Arti,.  LXV,  299-303; 
26  novembre  1905).  —  La  régie  générale 
«st  qu'on  observe  un  rapport  direct  entre 
l'intensité  de  l'excitation  et  la  hauteur 
de  la  contraction  réflexe;  ceci  existe  lors 
des  changements  rapides  dans  l'intensité 
des  stimulations.  Mais  lorsque  l'adapta- 
tion est  intervenue,  la  hauteur  de  la  con- 
traction est  indépendante  de  la  force  du 
stimulus.  Enfin,  assez  rarement,  et  chez 
des  grenouilles  peu  excitables,  on  peut 
même  constater  un  rapport  inverse  entre 


l'intensité  de  l'excitation 
de  la  contraction  réflexe. 


et  la  hastev 


B.  FRIICDBL. 

F.-Vr.  Fzx>hlich.  Ueber'  reizlose  Y%. 

gusausschaItuDg(Sur  la  suppression  d'a^ 
tivité  du  nerf  vague,  sans  excitaticm  pni- 
lable).  (2)  CXllI,  433-464;  1996.  —  U 
suppression  d'un  nerf  va^ue,  chez  les  ani- 
maux narcotises  ou  non,  amène  on  cfaai- 
gement  de  la  respiration.  11  j  a  granà 
augmentation  des  mouvements  respin- 
toires  (amplitude)  et  une  diminution  de 
leur  fréquence.  Dans  le  cas  où  il  nj  a  p« 
de  narcose  l'augmentation  d'amplitiuk 
porte  également  sur  les  mouvements  ins- 
pira toi  rcs  et  la  fréquence  est  peu  mo- 
difiée. Dans  le  cas  de  narcose,  raof- 
mentation  d'amplitude  porte  surtout  oc 
exclusivement  sur  les  inspirations  et  U 
diminution  de  fréquence  est  notable.  U 
suppression  des  deux  nerfs  vagues  par 
l'ammoniaque  ou  les  narcotiques  a  les 
mêmes  effets.  L'augmentation  d'ampli- 
tude porte  également  sur  l'inspiration  et 
l'expiration  et  porte  d'abord  sur  rinspi- 
ration;  ou  bien  elle  se  produit  sur  1» 
deux  espèces  de  mouvements,  simultaae 
ment,  et  alors  l'effet  inspiratoire  l'emporte 
Quant  à  la  fréquence,  elle  est  notable- 
ment diminuée,  et  précisémient  dans  la 
proportion  où  l'amplitude  est  accrue 
Lorsque  les  animaux  sont  endormis,  ki 
faits  sont  les  mêmes  :  seulement  l'intea- 
site  du  phénomène  est  très  diminuée,  pu^ 
ticulièrement  la  phase  expiratoire  peot 
en  arriver  à  n'être  pas  accrue,  et  il 
peut  être  un  peu  retardé.  Dans  le  cas  oè 
l'on  use  du  froid,  il  j  a  des  faits  d'excita- 
tion qui  se  traduisent  par  une  pause  im^ 
piratoire  et  une  réduction  d'amplitudt 
des  mouvements,  lorsque  l'on  opère  sv 
un  seul  nerf;  et  par  de  l'agitation  et 
l'animal  lorsque  l'on  opère  sur  les  deux 
Mais  si  la  narcose  est  profonde,  ces  phé- 
nomènes d'excitation  peuvent  faire  dé- 
faut. Quand  on  use  de  l'électrotonus  tii- 
polaire  il  se  produit  des  phénomènes  qie 
l'on  peut  rapporter  à  Teffet  d'une  excita- 
tion de  fermeture.  dastrk. 

A.  Frohliclr  et  O.  Lœi^.  Ueber  va- 
sokonstriktorische  Fasem  in  der  Choria 
tympani.  (16)  XX,  229-232;  30  juin  19QS 
—  L'écoulement  du  sang  veineux  de  k 
sous-maxillaire  du  chat  préalablement 
accéléré  par  le  nitrite  d'amjrle  est  ralesti 
par  l'excitation  de  la  corde  du  tjmpan  » 
l'injection  de  la  pilocarpine.  Ce  fait  s'a* 
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pUqueralt  par  l'existence  de  fileU  vaso- 
constricteurs  dans  la  corde.  L'excitation 
serait  normalement  marquée  par  l'acti- 
vité tonique  des  terminaisons  vaso-dila- 
tatrices. M.  LAMBERT. 

G.  Bikele*  et  J.  Jaluaka.  Zur  Her- 
kunft  der  seasiblen  Nervenfasem  der 
Quadricepssehqe  und  der  Achillessehne 
beim  Hund  (Sur  l'origine  des  fibres  ner- 
Teuses  sensitives  du  tendon  du  quadri- 
ceps fémoral  et  du  tendon  d'Achille  chez 
le  chien).  (2)  CXI,  376-390;  1906.  —  Les 
auteurs  ont  usé  de  la  méthode  qui  con- 
siste à  juger  des  excitations  sensitives 
par  les  réflexes  circulatoires  qu'elles  pro- 
duisent. Ils  opéraient  sur  des  animaux 
narcotises  par  l'opium  et  le  chloro- 
forme; ils  mettaient  à  nu  la  moelle 
lombaire  et  les  racines  postérieures.  On 
excitait  les  tendons  après  avoir  coupé 
successivement  les  différentes  racines  et, 
par  comparaison,  on  excitait  aussi  la 
peau  des  membres  antérieurs  et  posté- 
rieurs, et  surtout  le  tendon  et  le  muscle. 
La  diversité  d'effets  circulatoires  obtenus 
en  agissant  sur  le  tendon  et  sur  le  muscle 
garantissait  que  l'excitation  du  tendon 
portait  sur  ses  nerfs  propres  et  n'était 
pas  l'effet  d'une  transmission  au  muscle. 
On  constata  ainsi  que  :  i«  le  tendon 
d'Achille  possède  des  fibres  sensitives  des 
6%  7*  paires  lombaires  et  de  la  1**  sacrée; 
2*  le  tendon  du  quadriceps  tire  ses  fibres 
sensitives  des  4*  et  5*  racines  postérieures 
lombaires  :  la  6*  lombaire  ne  fournit 
qu'une  contribution  insignifiante.  C'est  à 
la  5'  lombaire  qu'appartient  la  prédomi- 
nance. L'effet  sur  la  circulation  se  traduit 
ordinairement  par  une  élévation  de  la 
pression  :  l'effet  inverse  d'abaissement 
de  pression  est  rare  (1  fois  sur  203). 
.Quant  à  l'action  sur  le  cœur,  à  la  suite 
de  l'excitation  de  la  peau,  du  muscle  et 
jdes  tendons,  elle  consiste  ordinairement 
en  un  ralentissement  :  l'accélération  est 
très  rare.  Les  effets  obtenus  par  Texcita- 
iion  du  muscle  exigent  le  plus  souvent 
une  excitation  plus  forte  et  sont  moins 
marqués  ;  dans  le  cinquième  des  cas  à  pein  e 
la  réaction  musculaire  s'est  montrée  égale 
à  celle  du  tendon.  Les  tendons  sont  plus 
richement  innervés  au  point  de  vue  des 
nerfs  sensitifs  que  les  muscles  correspon- 
dants. DASTRE. 

A.-J.  Kalmann.  Ueberdie  Beeinflus- 
sung  der  Wasserdampfabgabe  der  Haut, 
durch  klimatische  Faktoren,  durch  Mus- 


kelarbeit  und  B&der  (Influence  sur  l'éva^ 
poration  cutanée  des  facteurs  climaté- 
riques,  du  travail  musculaire  et  des 
bains).  (2)  CXU,  561-399;  1906.  —  L'in- 
fluence principale  appai'tient  à  la  tempe* 
rature,  ensuite  à  l'humidité.  L'auteur  a 
évalué  la  perspiration  cutanée  d'un  mem- 
bre toujours  le  même,  jambe  et  pied 
gauche.  Dans  une  période  déterminée  il 
recueille  2  '%  213  en  45  min.;  il  l'évalue 
par  heure  et  décimètre  carré  à  0  «%  459, 
et  par  24  heures  et  pour  le  corps  entier  k 
821  gr.  Nuttall  (1895)  avait  donné  280  gr.» 
etSchierbeck  317  gr.;  Kubner  a  adopté 
1.050  gr.  L'influence  du,  séjour  se  traduit 
par  la  comparaison  des  chiffres  de  Graz  et 
de  Gastein,  821  gr.  et  656  gr.  (climat  de 
moyenne  hauteur,  activité  perspiratoire 
moindre  que  dans  le  climat  subalpin). 
Tout  travail  musculaire  est  suivi  d'une 
augmentation  de  la  perspiration  cutanée, 
augmentation  qui  est  en  rapport  avec  la 
grandeur  du  travail  exécuté  et  les  condi- 
tions de  température  et  de  saturation  hy- 
grométriques. L'action  des  bains  chauds 
s'accompagne  d'une  augmentation  de  pers- 
piration. Le  refroidissement  de  la  peau 
la  diminue  naturellement.      dastbe. 

Sydney  Alrutz.  Ueber  die  sog.  per- 
versen  Temperaturempfîndungen  (Sur  la 
perversion  des  sensations  de  température). 
(32)  XVni,  166-476;  1906.  —  Il  s'agit 
de  la  sensation  de  froid  provoquée  par 
le  chaud,  de  la  sensation  de  chaud  provo- 
quée par  le  froid  dans  les  maladies 
nerveuses.  La  première  de  ces  deux  sen- 
sations est  en  réalité  un  phénomène  phy- 
siologique, mais  qui  se  manifeste  avec 
plus  de  netteté  dans  les  cas  patholo- 
giques, où  la  sensibilité  au  chaud  est 
diminuée  :  elle  devrait  s'appeler  sensa- 
tion paradoxale  de  froid.  La  deuxième 
ne  peut  pas  être  mise  en  évidence  dans 
les  conditions  normales  :  son  existence 
ne  parait  pas  suffisamment  démontrée, 
même  dans  les  maladies.  Si  cependant 
elle  existe  réellement,  elle  doit  être  con- 
sidérée comme  pathologique  et  la  sensa- 
tion peut  être  vraiment  dite  «  pervertie  ». 

B.  WERTHEIMER. 

E.  "Wlotzka.  Andert  sich  die  Uefrak- 
tion  des  Auges  beim  Aufenthalt  im  Dun- 
keln  ?  (La  réfraction  de  l'œil  change-t-elle 
par  le  séjour  à  l'obscurité).  (2)  CXll,  494- 
498;  4906.  —  Charpentier  a  observé  que 
la  réfraction  de  l'œil  augmentait  par  un 
long  s<jour  à  l'obscurité,  et  jusqu'à  trois 
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dioptries  :  les  vaisseaux  choroïdiens  con- 
tiendraieot  moins  de  sang  et  la  rétine 
s'éloignerait  du  centre  du  globe  oculaire. 
L'auteur  reprend  les  recherches  de  Char- 
pentier. D'abord  une  diminution  de  l'épais- 
seur de  la  choroïde  capable  de  produire 
l'effet  indiqué  devrait  être  dans  la  pro- 
portion de  20  à  1 ,  ce  qui  est  impossible  à 
supposer.  En  second  lieu,  si  l'explication 
n'est  pas  acceptable,  l'auteur  annonce  que 
le  fait  lui-même  est  inexact  et  que  la 
réfractipn  de  l'œil  ne  change  pas  à  l'obs- 
curité. DASTRE. 

Oscar  Gross.  Untersuchungen  ueber 
das  Verhalten  der  Pupille  auf  Lichtein- 
fall  nach  Durschneidung  des  Sehnerven 
beim  Hund  (Recherches  sur  la  manière 
dont  se  comporte  la  pupille  sous  l'action 
de  la  lumière  après  section  du  nerf  optique 
chez  le  chien).  (2)  CXll,  302-340;  1906. 
—  Arnold  (1841),  Reinhardt  (1843)  et 
BrowR-Séquard  (1847)  ont  vu  que  l'œil 
enlevé  à  un  poisson  montrait  encore  la 
réaction  pupillaire.  La  lumière  exerce 
chez  les  amphibiens  et  les  poissons  une 
excitation  motrice  directe  sur  le  muscle 
sphincter  de  la  pupille  (Steinach,  1892). 
L'action  se  produit  encore  après  deux 
semaines  si  le  globe  oculaire  du  poisson 
et  de  l'anguille  a  été  convenablement 
conservé  (Gurth,  1901).  La  section  du  nerf 
optique  chez  les  animaux  à  sang  chaud 
supprimerait  cet  effet,  d'après  Berlin, 
Rosov<r,  Hertel  (1898)  et  Wagenmann.  Au 
contraire,  d'après  M arenghi  (1902),  la  réac- 
tion pupillaire  s'observerait  encore  après 
section  intra-crànienne  du  nerf  optique.  Le 
fait  a  été  nié  par  Abelsdorff  et  Tscher- 
kowskj.  Il  est  conOrmé  cette  fois  par 
l'auteur  de  ce  mémoire  et  les  contradic- 
tions sont  expliquées.  dastre. 

F.  Schenok.  Ueber  intermittirende 
Netzhautreizung  (Sur  l'excitation  inter- 
mittente de  la  rétine).  (2)  GXIl,  292-301; 
1906.  —  Fick  a  soutenu  que  sous  l'in- 
fluence de  lumières  changeant  périodique- 
ment, les  processus  d'excitation  et  d'im- 
pression devaient  eux-mêmes  présenter 
une  marche  oscillante,  quand  la  fré- 
quence est  assez  rapide  pour  que  la  sen- 
sation soit  uniforme.  Mais  cet  eminent 
physiologiste  a  précisé  la  nature  de  cette 
marche  oscillatoire  des  oscillations,  en 
admettant  que  l'excitation  croît  pendant 
la  période  d'èclairement  et  diminue  pen- 
dant Irt   pcriode   d'obscurité.  lîoas  a  nié 


cette  dernière  partie.  C'est  le  poi&l 
qu'examine  l'auteur;  il  est  en  désaceofi 
avec  Fick.  dasteb. 

G.  Abelsdorff.  Ueber  Sehpurpur  tai 
Sehgelb  (Sur  le  pourpre  visuel  et  le  jaimt 
visuel).' (32)  XVIII,  163-166;  1906.  —  Rét 
ponse  à  des  critiques  de  Siven.  L'antesl 
maintient  que  ses  déterminations  failei 
en  commun  avec  Kôttgen  sur  le  pouvoiV 
d'absorption  du  pourpre  rétinien  sosl 
exactes,  et  que  l'existence  du  jaune  rétit 
nien  est  des  plus  problématiques. 

s.  WERTHSIMRK. 

MUan  Stefanik.  Sur  la  sensibîlîtédt 
la  rétine  pour  les  radiations  lumineuaoL 
(79)  GXLll,  1569-1570;  25  juin  1906. 

E.  Raehlmann.  Eine  neue  Théorie 
der  Farbenempfîndung  auf  anatomisdh 
physikalischer  Grundlage  (Nouvelle  théo- 
rie de  l'impression  colorée  fondée  sur  U 
physique  et  l'anatomie).  (2)  CXII,  17Î- 
188;  1906.  —  Les  théories  actuelles  repo- 
sent sur  des  prémisses  philosophiques, 
plutôt  que  sur  l'anatomie  rétinienne.  Ofi 
n'a  pas  trouvé  les  trois  espèce  de  fihm 
rouges,  vertes,  violettes  de  la  Uiéoiic 
Yonng-Helmholtz.  On  n'a  pas  trouvé  trace 
des  trois  substances  visuelles  Tert-it>u£C. 
jaune-bleu,  blanc-noir  de  la  théorie  d'He- 
ring.  L'auteur  a  pris  pour  point  de  dépsrt 
les  phénomènes  physiologiques  des  images 
consécutives  et  du  contraste  des  couleurs. 
L'impression  de  contraste  est  une  foQ^ 
tion  de  surface  de  la  rétine;  en  seconl 
lieu,  la  fluctuation  dans  la  disparitioi 
des  images  secondaires  est  une  fonctioi 
du  temps;  en  troisième  lieu,  le  fait  qu'une 
portion  de  rétine  à  section  plus  petite  qœ 
celle  d'un  cône  est  cependant  capable  d'ap- 
précier la  diversité  qualitative  des  ondai 
lumineuses.  Ce  sont  là-  des  faits  en  opp<^ 
sition  avec  les  théories  actuelles.  Chaque 
cône  est  un  appareil  complet  au  point  de 
vue  des  couleurs.  Pour  qu'il  puisse  distÎB- 
guer  une  longueur  d'onde  de  toute  autre, 
il  faut  que  chaque  élément  de  eeloi-ci 
corresponde  à  une  demi-longueur  d'ondf. 
Autre  contradiction  :  la  position  de  k 
couche  de  perception  derrière  une  couche 
épaisse  de  tissu,  en  arrière,  est  telle  que 
les  ondes  lumineuses  agissent  dans  use 
direction  opposée  k  la  conduction  ne- 
veuse.  Pareille  chose  n'arrive  pour  auaa 
antrp  orsane  des  ^ors  Cotte  diffîcuUt*  dis- 
paraît si  l'on  admet  ijue  Tonde  lumineuse 
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est  réfléchie  à  la  couche  externe,  et  agit 
au  retour  et  que  le  processus  d'excitation 
est  ainsi  fixé.  Cette  supposition  estTérifiée 
par  la  différence  de  Tindice  de  réfraction 
des  deux  articles  du  bâtonnet.  Le  phéno- 
mène est  analogue  à  celui  qui  se  produit 
dans  le  procédé  de  photographie  des  cou- 
leurs de  Lippmann,  dans  la  membrane  sen- 
sible. Les  ondes  fixes  agissent  chimique- 
ment à  leur  point  maximum.  Le  fait  a  été 
▼érifié  par  Neuhaus  (18d8)  qui  aconstaté  au 
microscope  un  feuilletage  correspondant 
aux  longueurs  d'onde.  C'est  ce  qui  se  passe- 
rait dans  la  rétine.  La  partie  de  la  lumière 
qui  traverse  le  bâtonnet  détermine  un 
mouTement  phototropique  du  pigment 
choroldien  ayant  pour  fonction  dlsoler  la 
surface  réfléchissante  et  d'empêcher  la 
perturbation  par  la  lumière  latérale.  Ce 
mouvement  du  pigment  a  été  observé  par 
Rawitz  et  Hess  chez  les  céphalopodes.  II  y  a 
beaucoup  d'autres  preuves  de  ce  déplace- 
ment du  pigment  yenant  coiffer  les  cônes 
et  bâtonnets.  Il  y  a  en  même  temps  dimi- 
nution de  longueur  des  bâtonnets  et  des 
cônes  et  reprise  à  l'obscurité  des  dimen- 
sions primitives.  Van  Generend  Stort  a 
signalé  le  raccourcissement.  Engelmann 
et  d'autres  l'ont  vérifié.  L'auteur  déve- 
loppe l'explication  des  impressions  pro- 
duite par  les  différents  rayons,  en  par- 
tant de  cette  théorie.  dastbb. 

A.  Gregor.  Ueber  eine  Bewegungs- 
assoziation  von  Augen  und  Ohren  des 
Menschen.  (16)  XX,  169-170;  2  juin  1906. 
—  Les  déplacements  latéraux  très  pro- 
noncés de  l'œil  entraînent  normalement 
chez  l'homme  un  mouvement  associé  du 
pavillon  de  l'ereille.       m.  lambert. 

Sydney  Alratz.  Ueber  Schmerz  und 
Schmerznerveu.  Eine  kritische  Historik 
(Sur  la  douleur  et  ses  nerfs  spéciaux  : 
historique  et  critique).  (32)  XVIII,  1-46: 
1906.  —  Exposé  et  discussion  des  princi- 
pales opinions  qui  ont  été  émises  sur 
cette  question  depuis  qu'on  a  découvert 
dans  la  peau  des  points  spécifiques  pour 
les  diverses  sensations  :  ne  se  prête  pas  à 
l'analyse.  Le  mémoire  se  termine  par 
deux  observations  cliniques,  d'où  il  sem- 
ble résulter  que  la  douleur  peut  parfois 
être  provoquée  par  certaines  formes 
d'excitation  telles  que  le  froid,  et  non  par 
d'autres  telles  que  les  piqûres  ou  le  chaud. 
Examen  des  interprétations  possibles  de 
ces  caç  d'analgésie  dissociée,  parmi  les- 
quelles celle  qui  invoque  des  terminai- 


sons nerveuses  différentes  pour  les  sens  a* 
tions  douloureuses  d'origine  différente. 

E.  WERTHEIMSR. 

Rolf  Lagerborg.  Ueber  die  specifi- 
schen  Ursache  der  Unlust  undLustgefûhle 
(Sur  les  causes  spécifiques  des  sentiments 
de  plaisir  et  de  peine).  (32)  XVIII,  47-56; 
1906  —  Théorie  fort  compliquée,  d'après 
laquelle  les  excitations  des  organes  des 
sens  ne  provoquent  pas  directement  ces 
sentiments,  mais  bien  par  l'intermédiaire 
des  processus  nutritifs  qui  les  accompa* 
gnent  et  dont  le  sensorium  prend  cons- 
cience. E.  WBRTHEIMER. 


TECHNIQUE 
ET  INSTR  UMENTA  TION 

A.  Duiig.  Ueber  die  elektrische  Ein- 
richtung  im  neuen  physiologischen  Insti- 
tute der  Universitât  Wien  (Sur  l'instal- 
lation électrique  du  nouvel  Institut  phy- 
siologique de  Vienne).  (2)  GXIII,  p.  400- 
417;  1906. 

Victor  Henri.  Mesure  du  pouvoir 
catalytique  des  métaux  colloi'daux.  (80) 
LX,  1040-1042;  16  juin  1906. 

A.  Mounesrrat.  Méthode  de  recherche 
du  fer  dans  les  tissus  vivants.  (79)  GXLII, 
1572-1573;  25  juin  1906. 

Maurice  Nicloux.  Simplification  de 
la  méthode  de  dosage  de  l'alcool  dans  le 
sang  et  dans  les  tissus:  (80)  LX,  1034- 
1037;  16  juin  1906.  —  Les  tissus  ou 
liquide  à  examiner  sont  soumis  à  distil- 
lation dans  l'appareil  de  Schlœsing  en 
présence  d'une  solution  d'acide  picrique  ; 
le  produit  de  distillation  est  recueilli  dans 
l'eau  et  dosé  directement  avec  le  bichro- 
mate. L.  CAMUS. 

A.  Trillat  et  Sauton.  Sur  un  nou- 
veau procédé  de  dosage  de  la  caséine  dans 
le  fromage.  (79)  GXLIlï,  61-63;  2  juillet 
1906. 

A.  Vozarik.  Zur  Methodik  der  Har- 
nazidimetrie  (Technique  de  l'acidimétrie 
urinaire).  (2)  CXI,  473-i96;  1906.  —  L'au- 
teur emploie  la  méthode  de  titrage  directe 
avec  la  phénolphtaléine.  Sa  commodité 
ne  fait  pas  de  doute  ;  mais  on  a  contesté 
son  exactitude.  On  fait  deux  objections  : 
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la  première,  c*e8t  que  les  terres  alcalines 
ne  donnent  pas  de  combinaisons  bien  dé- 
finies sous  l'action  de  la  lessive  de  soude; 
la  seconde,  c'est  que  le  virage  de  Findi- 
cateur  de  l'acidité  à  l'alcalinité  se  produit 
lentement,  ce  qui  nuit  à  la  sensibilité  du 
procédé.  L'auteur  examine  ces  inconvé- 
nients. U  fixe  les  limites  du  premier  et 
juge  l'inexactitude  insignifiante  en  com- 
paraison des  oscillations  quotidiennes  de 
î'aeidité.  Pour  le  second  inconvéniept, 
éteBdse  de  la  tamt  de  neutralisation,  on 
peut  l'atténuer  par  des  artîUcea  Ida  que 
ceux  de  Foilin  et  de  von  Moritz,  qui  con- 
sistent dans  l'addition  de  sels  neutres 
qui  restreignent  la  dissociation  hjdrolj- 
tique  des  sels  urinaires  et  par  conséquent 
la  zone  de  neutralisation.  Mais  on  modifie 
ainsi  l'acidité  de  la  liqueur.  L'auteur 
constate  que  si  l'on  prend  5  décigr.  de 
pbosphate  disodique  dans  50  c.  c.  d'eau, 
l'alcalinité  correspond  à  0,95  c.  c.  de  là 
lessive  décinormale.  Si  l'on  ajoute  5  dé- 
cigr. de  NaCl,  il  ne  faut  plus  que  0,70  c. 


c.  de  lesmve;  et  si  Ton  ajoutée  la  H^jonr 
primitive  33  gr.  de  NaCl  dans  400  e  c 
d'eau,  il  ne  faut  plus  que  0,05  (méthoè 
de  Moritz).  Ces  mesures  d'acidité  ei- 
tratnent  des  changements  d'équilibre  dâ- 
mique,  ce  qui  n'a  pas  lieu  avec  les  tat 
thodes  électrométriques.  Des  taidetn 
font  connaître  cette  influence  des  sek 
neutres;  l'influence  de  l'excès  delessi! 
alcaline  (Lépinois)  ;  l'influence  de  l'eaaà 
dilution;  de  la  coction  de  l'échantiDoB; 
de  lacide  urique  vis-à-vis  de  la  jdiéod- 
phtaléîne  et  du  phosphate  de  soadt; 
eB&Bt  ils  fournissent  une  comparai»» 
des  divan  indicateurs.  dastre. 

L.  Perdrix.  Appareil  atérilisatear  per- 
mettant la  désinfection  rapide  et  i  stc 
des  objets  solides.  (80)  LXU  69-19;  »  joi- 
let  1906. 


Garrel  et  G.-G.  Oathrie. 

Méthode  simple  pour  établir  une  fistule 
d'Eck.  (80)  LX,  4104-4406;  30  juin  m 


PATHOLOGIE    GÉNÉRALE 


OUVRAGES  DIVERS 
TRAITÉS,  MONOGRAPHIES 

P.  Mégnin.L^s  insectes  buveurs  de  sang  et 
colporteurs  de  virus  (un  vol.  in-18  de  156 
pages  avec  53  fig.  dans  le  texte.  F.  R.  de 
Rudeval,  éditeur.  Paris,  1906).  —  Ce 
petit  précis  est  le  dernier  ouvrage  de  l'en- 
tomologiste distingué  et  si  compétent 
que  fut  P.  Megnin.  (1  donne  la  descrip- 
tion de  tous  les  insectes  et  acariens 
inoculateurs  de  maladies,  des  condi- 
tions dans  lesquelles  ils  deviennent  pa- 
thogènes, des  microorganismes  qu'ils 
peuvent  inoculer.  De  nombreuses  figures 
dessinées  par  l'auteur  illustrent  ce  ma- 
nuel de  lecture  fort  instructive. 

P.-J.  T. 

Ivar  Wickman.  Studien  ûber  Polio- 
myelitis acuta  (Arbeit  aus  dem  Path. 
Inst,  der  Univers.  Helsingfors) .   1,  409- 
292;  1905,  Berlin.  —  Ce  travail  consi- 
:  dérable  dans  lequel  l'auteur  a  étudié, 


surtout  au  point  de  vue  anatomiqQe,Bi 
grand  nombre  de  cas  de  poliomjélite 
de  l'enfant  et  de  l'adulte  ne  peat  ètit 
analysé  brièvement.  Les  parties  1« 
plus  originales  concernent  la  natur« 
des  lésions,  les  rapports  entre  la  police 
myélite  aiguë  et  la  myélite  aiguë,  les 
processus  de  cicatrisation,  les  relation 
entre  la  myélite  et  les  autres  lésions 
des  centres  nerveux.  L'auteur  s'attad» 
à  démontrer  que  dans  la  poliomyélite 
on  observe  simultanément  des  lésions 
parencbymateuses  et  des  lésions  int«i^ 
titielles  ;  ces  dernières  deviennent  mèott 
le  plus  souvent  prédominantes.  Da» 
les  divers  cas,  qu'il  a  étudiés  très  soi- 
gneusement au  point  de  vue  histolo- 
gique,  il  n'a  jamais  rencontré  la  dege- 
neration des  cellules  ganglionnaires 
sans  altérations  interstitielles  concomi- 
tantes, tandis  qu'il  n'est  pas  rare  d'ob- 
server l'intégrité  des  cellules  des  con» 
antérieures  dans  des  régions  où  l'io^ 
tration  interstitielle  est  très  prononcée. 
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Celle-ci  est  avant  tout  sous  la  dépen- 
dance des  altérations  péri-vasculaires. 
La  poliomjélite  est  donc  une  myélite 
disséminée  en  fojers,  caractérisée  avant 
tout  par  rinOltration  inflammatoire. 
Cette  même  disposition  des  lésions  se 
retrouve  dans  le  bulbe  et  dans  le  cer- 
veau. On  peut  même  observer  des 
foyers  d'œdéme  local  très  limités.  Ces 
altérations  interstitielles  ne  paraissent 
pas  se  développer  plutôt  au  voisinage 
de  certains  groupes  de  cellules  gan- 
glionnaires, car,  par  exemple,  dans  la 
moelle  allongée  elles- se  montrent  aussi 
bien  en  dehors  des  noyaux  des  nerfs 
crâniens  qu'au  niveau  de*  ceux-ci. 
Dans  la  moelle  les  lésions  n'occupent 
pas  seulement  la  substance  grise  des 
cornes  antérieures,  elles  sont  tout  aussi 
fréquentes  dans  le  reste  de  l'axe  gris, 
dans  les  cordons  el  même  au  niveau 
de  la  pie-mére.  Quant  à  la  distribution 
topographique  des  lésions  il  faut  noter 
qu'elles  sont  toujours  h  leur  maximum 
au  niveau  des  renflements  médullaires  ; 
puis,  par  ordre  de  fréquence,  la  partie 
supérieure  de  la  moelle  lombaire  et  la 
partie  inférieure  de  la  moelle  dor- 
sale sont  le  siège  de  graves  altéra- 
tions. Dans  ces  dernières  régions,  la 
colonne  de  Clarke  et  la  substance  grise 
des  cornes  postérieures  sont  souvent  les 
plus  altérées;  toutes  les  localisations 
sont  d'ailleurs  en  rapport  avec  les  mo- 
difications dans  l'état  des  vaisseaux 
artères  ou  veines,  qui  tiennent  sous 
leur  dépendance  la  distribution  des 
lésions.  L'artère  centrale  de  la  moelle 
ne  joue  pas  un  rôle  prédominant  dans 
la  répartition  de  celles-ci.  Les  altéra- 
tions parenchymateuses  et  intersti- 
tielles évoluent  donc  parallèlement,  et 
indépendamment  de  tout  processus 
embolique.  La  poliomyélite  présente 
les  mêmes  caractères  anatomiques, 
qu'elle  survienne  chez  l'enfant  ou  chez 
l'adulte,  et  l'auteur  admet  même  que 
la  paralysie  ascendante  de  Landry  du 
type  myéllopathique  ne  doit  pas  être  dis- 
traite du  groupe  de  ces  myélites.  L'au- 
teur pense  que  dans  ces  divers  types  de 
myélites  la  propagation  des  poisons  se 
fait  par  le  tissu  nerveux  même  ou  parla 
Toie  lymphatique.  En  tout  cas  la  patho- 
-génie  est  encore  assez  obscure,  car  mal- 
gré tous  les  faits  expérimentaux  qui  ont 
été  publiés  on  n'a  pas  encore  pu  provo- 
quer à  coup  sûr  la  poliomyélite  par 
l'infection  sanguine,  ni  déterminer  la 


nature  exacte  des   agents  microbiens 
qui  la  provoquent. 

HENRI  CLAUDE. 

L.  Rénon.  Conférences  pratiques  sur 
les  maladies  du  cœur  et  du  poumon. 
(Un  vol.  in-8  de  VllI-382  pages.  Masson 
etC^Paris,1906).  — LeD'Rénon  a  réuni 
dans  ce  volume  quelques-unes  des  con- 
férences qu'il  fait  à  l'hôpital  de  la  Pitié 
ppur  l'instruction  des  stagiaires,  et  où 
il  s'attache  à  leur  exposer,  de  la  cli- 
nique, des  méthodes  de  diagnostic  et 
de  traitement,  les  notions  élémentaires, 
les  données  essentielles,  dont  l'applica- 
tion est  de  tous  les  jours.  L'ouvrage  se 
compose  de  trente  leçons  :  quinze  trai- 
tent de  sujets  intéressant  la  pathologie 
cardiaque,  quinze  sont  consacrées  aux 
affections  de  la  plèvre  et  des  poumons 
et  notamment  à  la  tuberculose,  dont 
les  difficultés  de  diagnostic,  l'évolution, 
la  thérapeutique  sont  judicieusement 
mises  en  lumière.  Dans  une  première 
leçon  l'auteur  montre  quel  peut  être 
le  rôle  du  médecin  dans  la  société 
moderne,  à  quel  point  son  action  peut 
être  bienfaisante.  Le  reste  de  l'ouvrage 
témoigne  de  ce  qu'il  doit  faire  pour  y 
parvenir.  p.-j.  t. 

V.  Balthazard.  Précis  de  médecine  légale 
(un  vol.  in-8"  de  408  pages.  Paris, 
4906.  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs). 
—  La  médecine  légale  comporte  l'appli- 
cation des  connaissances  médicales 
aux  cas  de  procédure  civile  et  criminelle 
qui  peuvent  être  éclairés  par  elles; 
la  multiplicité  des  problèmes  qui  se 
présentent  ne  rend  guère  possible  un 
enseignement  théorique  qui  les  em- 
brasse tous.  L'étude  de  la  médecine  lé- 
gale, peut,  toutefois,  être  systématisée  si 
l'on  considère  que  dans  la  majeure  par- 
tie des  cas  le  problème  est  surtout  pa- 
thogénique  et  consiste  à  reconstituer  le 
mécanisme  d'une  lésion  dont  les  causes 
les  plus  fréquentes  sont  l'intoxication 
et  le  traumatisme.  La  première  partie 
de  l'ouvrage  traite  de  ces  intoxications  ; 
dans  le  chapitre  relatif  à  l'intoxication 
oxycarbonée,  je  signalerai  une  théorie 
nouvelle  du  mécanisme  d'action  de 
l'oxyde  de  carbone  envisagé,  confor- 
mément aux  expériences  de  Haldane  et 
de  Mosso,  comme  un  gaz  asphyxiant  et 
non  comme  un  poison.  Dans  la  seconde 
partie,  on  trouvera  l'étude  des  effets 
des  rayons  X  et  du  radium  envisagés 
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au  point  de  vue  médico-légal,  et  de 
nombreuses  applications  de  la  physio- 
logique pathologique  à  la  solution  des 
questions  que  soulèvent  si  fréquem- 
ment les  accidents  du  travail,  concer- 
nant l'origine  traumatique  des  maladies 
internes:  endocardites,  pneumonie,  tu- 
berculose ,  diabète ,  hjstéro  -  trauma  - 
tisme,  etc.  Les  méthodes  d*examen  des 
taches  de  sang,  de  sperme  sont  très 
judicieusement  exposées  et  présentées 
non  comme  des  procédés  compliqués, 
particuliers  à  la  médecine  légale,  mais 
comme  des  modalités  très  simples  de 
la  technique  clinique  ou  expérimentale. 
L'auteur  s'élève  avec  juste  raison  contre 
les  conditions  dans  lesquelles  sont 
actuellement  pratiquées  les  autopsies 
médico-légales,  les  cadavres  soumis  & 
l'examen  de  l'expert  étant  presque  tou- 
jours en  pleine  putréfaction,  alors 
même  que  les  circonstances  de  fait 
eussent  permis  une  autopsie  précoce; 
cet  état  de  choses  explique  le  dévelop- 
pement que  l'auteur  donne  dans  la  der- 
nière partie  de  l'ouvrage  à  l'étude  des 
phénomènes  cadavériques. 

P.-J.  T. 


AGENTS  MÉCANIQUES,  PHYSIQUES 
ET  CHIMIQUES 

H.  Jansen.  Ueber  die  Resistenz  des 
Tuberculins  dem  Licht  gegenûber  (Larésis- 
tance  de  la  tuberculine  à  la  lumière).  (14) 
XLI,  677-680  et  775-779;  1906.  —  L'endo- 
toxine  du  bacille  de  Koch  diffère  de  la 
plupart  des  autres  par  sa  singulière  ré- 
sistance à  la  chaleur.  Il  était  intéressant 
de  rechercher  si  elle  se  singularisait  aussi 
par  sa  résistance  à  la  lumière  :  c'est  ce 
qui  est  prouvé  par  les  expériences  de 
Jansen.  ch.  esmein. 

Mariant.  Le  moderne  teorie  dell'  im 
muni  ta  e  le  iniezioni  endo  venose  di  subli- 
mato.  (101)  XIII,  289-302;  1906.  —  En 
injectant  de  petites  doses  dé  sublimé  dans 
les  veines,  soit  chez  l'animal,  soit  chez 
l'homme,  on  obtient  un  sérum  anti- 
toxique, bactérioljliquô,  agglutinant,  et 
une  augmentation  des  éléments  mononu- 
cléés  du  sang.  Ces  propriétés  ne  sont  pas 
limitées  à  un  seul  germe,  mais  à  la  plu- 
part des  microbes,  pneumocoque,  bacille 
d'Ëberth^  streptocoque,  bacille  de  Koch; 
on  obtient  donc  par  cette  méthode  un 


sérum  antitoxique  et  bactéricide,  poly- 
valent. Aussi  les  nombreux  succès  enre- 
gistrés en  thérapeutique  par  la  méthode 
de  Baccelli  ne  sont-ils  pas  dus  uniquement 
&  l'action  antiseptique  des  sels  injectés; 
chez  les  malades  atteints  d'infections 
variées,  aussi  bien  que  chez  les  animaux 
infectés  avec  des  germes  quelconques, 
les  injections  intra- veineuses  de  sublimé 
stimulent  les  processus  de  défense  de 
l'organisme.  La  meilleure  preuve  de  cette 
conception  réside  dans  ce  fait  que  les 
fortes  doses  de  sublimé,  loin  d'accroître 
l'action  antiseptique,  diminuent  la  résis- 
tance grâce  à  l'intoxication  qu'elles  dé- 
terminent. Chez  l'homme,  les  doses  re- 
commandables  sont  de  i  à  5  milligr.  par 
jour  en  solution  au  millième,  chez  l'animal 
d'un  vingtième  de  milligr.  par  kilogr.  de 
poids  du  corps.  v.  balthazard. 

Gharrin,  V.  Henri  et  Monier-Vi- 
nard.  Action  des  solutions  d'argent  col- 
loïdal sur  le  bacille  pvocjanique.  (80) 
LXI,  120;  21  juillet  1906.  —  Des  quan- 
tités très  minimes  d'argent  colloïdal  suf- 
fisent pour  atteindre  le  bacille  pyocjanique 
dans  son  activité  de  reproduction,  dans 
sa  morphologie,  dans  son  fonctionnement, 
dans  la  fabrication  de  sa  matière  chro- 
mogène. La  solution  d'atgent  à  petits 
grains  est  plus  active  que  celle  à  gros 
grains.  p.  nobécourt. 

Mlle  P.  Gernovodeanu  et 
V.  Henri.  Action  de  l'argent  colloïdal 
sur  quelques  microbes  pathogènes.  Impor- 
tance du  mode  de  préparation  et  de  la 
grosseur  des  granules  de  colloïde.  (80) 
LXI,  122;  21  juillet  1906.  —  L'argent  col- 
loïdal à  fins  granules  exerce  sur  les  mi- 
crobes une  action  beaucoup  plus  forte  que 
l'argent  à  gros  granules.  L'action  sur  les 
microbes  est  due  à  l'argent  à  l'état  col- 
loïdal et  non  à  l'argent  dissous.  Les  dif- 
férentes espèces  microbiennes  sont  très 
inégalement  sensibles  à  l'argent  colloïdal. 

p.    NOBÉCOURT. 

R.  Link.  Ueber  das  Auftreten  des  Ba- 
binskisches  Reflexes  nach  Skopolamin- 
Injektionen  (Sur  l'apparition  du  réflexe 
de  Babinskî  à  la  suite  d'injections  de  sco- 
polamine). (38)  LIX,  252-261;  1906.  — 
Cette  apparition,  qui  serait  la  règle,  de* 
vrait  sans  doute  être  attribuée  à  une  sup- 
pression fonctionnelle  de  l'écorce  céré- 
brale. aOUGET. 
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Max  Rubner.  Die  Beziehungen  zwis- 
chen  Bakterienwachstum  und  Koncentra- 
tion  der  Nahrung  (Stickstoff  und  Schwe- 
felumsatz)  (Rapports  entre  la  croissance 
des  bactéries  et  la  concentration  du  mi- 
lieu (échanges  azotés  et  soufrés).  (4)  LVII, 
461-493;  1906.  —  C'est  la  suite  d'une 
longue  étude  sur  l'influence  du  milieu 
sur  les  bactéries.  Buchner  et  Voit  avaient 
déj  À  remarqué  que  les  vibrions  cholériques 
mouraient  plus  vite  dans  une  solution 
sucrée  à  20  0/0  que  dans  la  solution  sucrée 
à  iO  0/0.  Il  existe,  dit  Rubner,  pour  les 
bactéries  un  degré  de  concentration  du 
milieu  qui  donne  toujours  la  même  évo- 
lution quantitative  pour  cette  bactérie. 
La  diminution  de  la  valeur  du  milieu  fait 
tomber  le  nombre  des  bactéries  suscep- 
tibles de  pousser  dans  ce  milieu.  Ainsi,  un 
milieu  de  valeur  10,  donnant  1.000  bac- 
téries par  exemple,  un  milieu  de  valeur  5 
ne  donnera  plus  500  bactéries,  mais  bien 
moins.  La  dilution  du  milieu  agit  en 
quelque  sorte  comme  une  désinfection. 
On  ne  peut  qu'imparfaitement  déterminer 
la  quantité  d'azote  absorbée  par  les  bac- 
téries et  la  quantité  qui  se  transforme 
sous  l'influence  de  la  chaleur  et  des  dé- 
compositions chimiques.  20  0/0  environ 
de  l'azote  du  milieu  se  transforme  en 
ammoniaque,  40  0/0  de  l'azote  total 
donne  d'autres  composés  azotés,  qui  ne 
sont  pas  l'ammoniaque.  Le  soufre  donne 
du  SU^  et  l'on  ne  sait  pas  quelle  est  la 
quantité  de  soufre  qui  se  modîGe  de  cette 
façon.  Il  doit  y  avoir  des  solutions  qui 
conviennent  au  développement  de  cer- 
taines propriétés  des  microbes,  alors  que 
ces  solutions  ne  favorisent  pas  cependant 
la  végétation  luxuriante  de  ces  mêmes 
microbes;  un  microbe  qui  pousse  mal  a 
peut-être  des  propriétés  différentes  d'un 
microbe  très  vivace,    v.  montagard. 

G.  Eijkmam.  Ueber  natûrliche  Wachs- 
tumshemmung  der  Bakterien  (Sur  l'arrêt 
de  prolifération  spontanée  des  bactéries). 
(44)  XLI,  367-369  et  471 -474;  1906.  —  L'au- 
teur ayant  montré  dans  un  travail  anté- 
rieur que  les  bactéries  forment  dans  les 
cultures  solides  et  dans  les  fèces  des  sub- 
stances thermolabiles  capables  d'arrêter 
leur  développement,  Conradi  et  Kurpju- 
weit  ont  voulu  faire  de  cette  constatation 
une  loi  générale  de  ïautotoxine  chez  les 
bactéries.  Ceci  serait  exagéré,  selon  Eij- 
kmam, et  notamment  la  conclusion  que 


l'auto  toxine  jouerait  un  rôle  dans  le 
fonctionnement  intestinal. 

eu.    ESMEIN. 

F.  Soprana.  Ueber  im  Kôrper .latente 
Bakterien  und  die  Môglichkeit  ihrer  Ver- 
breitung  im  Organismus  (Sur  les  bactéries 
latentes  dans  le  corps  et  la  possibilité  de 
leur  dissémination  dans  l'organisme.)  (14) 
XLI,  601-605;  1906.  —  Comme  l'avait 
montré  Vincent  pour  le  tétanos,  d'autres 
bactéries  vivant  silencieusement  peuvent 
se  localiser  sur  une  région  traumatisée 
même  aseptiquement,  et  produire  ainsi 
une  infection  sans  porte  d'entrée  appa- 
rente. CH.  ESMEIN. 

N.-N.  Anitschko'w.  Zur  Frage  ûber 
die  Rolle  der  thermophilen  Bakterien 
im  Darmkanal  des  Menschen  (La  question 
du  rôle  des  bactéries  thermophiles  dans 
l'intestin  de  l'homme).  (14)  XLI,  326-332 
et  426-432;  1906.  —  Depuis  Miquel  (1881) 
la  présence  dans  l'intestin  humain  de  ces 
microbes  si  répandus  dans  la  nature  a  été 
confirmée,  mais  les  résultats  des  auteurs 
sont  contradictoires.  Anitschkow  conclut 
que  ces  bactéries  sont  en  quantité  relati- 
vement très  petite,  et  qu'il  est  impossible 
de  leur  attribuer  un  rôle  quelconque  dans 
le  fonctionnement  intestinal. 

CH.   ESMEIN. 

A.  Ghon,  V.  Mucha  et  R.  Mûller. 

Beitrâge  zur  Kenntniss  der  anaeroben 
Bakterien  des  Menschen  :  zur  Aetiologie 
der  akuten  Meningitis  (Contribution  à 
l'étude  des  anaérobies  chez  l'homme  : 
étiologie  de  la  méningite  aiguë;  suite). 
(14)  XLI,  305-314,  401405,  504-510  et  606- 
610;  1906.  —  A  la  suite  des  cas  déjà  pu- 
bliés, les  auteurs  ajoutent  l'histoire  de 
2  méningites  mortelles  d'origine  otique. 
L'une  était  due  à  un  petit  bacille  anaero- 
bic, fragile,  immobile^  non  sporulé,  néga- 
tif au  Gram;  l'autre  à  une  association 
microbienne  :  un  coccus  et  un  vibrion 
polymorphe,  anaerobic,  mobile,  non  spo- 
rulé, ne  prenant  pas  le  Gram.  En  résumé, 
les  auteurs  croient  avoir  démontré  le  rôle 
des  anaérobies  dans  les  méningites.  Tou- 
jours, il  s'agit  de  malades  atteints  d'otites 
chroniques,  souvent  compliquées,  à  pus 
fétide,  et  à  caractère  gangreneux,  comme 
l'avait  signalé  Rist.  Cet  auteur  a  donné 
également  une  liste  des  anaérobies  ca- 
pables de  provoquer  de  tels  désordres  :  ce 
sont  des  saprophytes  de  la  bouche.  Les 
anaérobies  de  Ghon  sont  analogues  ou 
très  voisins  de  ceux-ci.       ch.  esmein. 
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Hasslauer.  Der  Bakteriengehalt  der 
Nase  bei  den  Infektionskrankheiten  mit 
besonderer  Berûcksicbtigung  der  Menin- 
gitis cérébro-spinalis  epidemica  (Le  con- 
tenu bactérien  du  nez  dans  les  maladies 
infectieuses  et  particulièrement  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique). 
(14)  XLI,  633-d39  et  723-728;  1906.  —  La 
flore  nasale  est  abondante  dans  diverses 
affections.  Dans  la  méningite  cérébro- 
spinale, le  nez  contient  rarement  le  pneu- 
mocoque, presque  toujours  le  méningo- 

COque.  GH.   ESMEIN. 

K.  lÉIisskalt.  Kazuistiche  Mitteilungen 
(Notes  sur  quelques  cas),  (14)  XLI,  701- 
702  ;  1906.  —  Un  cas  de  salpingite  à  bacille 
de  Pfeiifer.  Un  cas  de  liûiiase  biliaire  k 
bacille  d'Eberth;  enfin  l'auteur  après 
avoir  manipulé  du  méningocoque,  a  con- 
tracté un  corjza  purulent  dont  le  pus 
contenait  ce  microorganisme. 

CH.    ESMEIN. 

G.  Proca.  Insuffisance  thyroïdienne  et 
bacilles  mucinogènes  de  l'eau.  (80)  LX, 
989;  9  juin  1906.  •—  Dans  l'eau  de  pajs  à 
goitre  et  à  crétinisme  endémiques,  Proca 
a  isolé  un  bacille  fluorescent,  ressemblant 
au  BacUlus  fluorescent  erassus  (Bac.  itis  de 
Frick).  Ce  bacille  a  des  propriétés  très 
toxiques  et  détermine  des  symptômes 
d'insuffisance  thyroïdienne  par  intoxica- 
tion aiguë.  Il  reste  à  exécuter  les  expé- 
riences d'intoxication  chronique  pour 
apprécier  son  rôle  dans  la  production  du 
goitre  et  du  crétinisme. 

p.   NOBÉGOURT. 

Péju  et  Rajat.  Quelques  nouveaux 
cas  de  polymorphisme  de  bacilles  par 
riodure  de  potassium  :  bacille  de  la  psit- 
tacose,  bacille  de  la  dysenterie  (Vaillard 
et  Dopter),  bacille  enteritidis  de  Gœrt- 
ner,  etc.  (80)  LX,  1013;  16  Juin  1906. 

Rajat  et  Péju.  Quelques  observations 
sur  le  parasite  du  muguet  (80).  LX,  1000; 
16  juin  1906.  —  Le  muguet  ensemencé 
sur  le  liquide  de  Raulin  donne  des  cul- 
tures d'aspect  macroscopique  et  micros- 
copique différents  suivant  les  cas  ense- 
mencés, p.  NOBÉGOURT. 

s.  Arloing.  Production  expérimentale 
des  variétés  transmissibles  du  bacille  de 
la  tuberculose  et  de  vaccins  antitubercu- 
leux. (79)  GXLII,  1395-1397;  18  juin  1906.' 
—  L'auteur  a  obtenu  deux  variétés  de  ba- 


cilles de  la  tuberculose  humaine  dont 
les  caractères  sont  transmissibles  et  se 
retrouvent  toujours  dans  les  cultures  suc- 
cessives. L'une  de  ses  variétés  se  déve- 
loppe dans  la  profondeur  du  bouillon; 
l'autre  est  une  sous-variété  de  la  précé- 
dente et  cultive  à  une  température  de 
43-44**.  Ces  variétés  de  virulence  atténuée 
et  fixe  sont  utilisables  comme  vaccins 
antituberculeux.  l.  camus. 

H.  Vallée.  Bacilles  tuberculeux  dé- 
graissés. (80)  LX,  1020;  16  juin  1906.  — 
L'auteur  décrit  un  procédé  qui  met  en 
œuvre  le  minimum  d'actions  chimiques. 
Ces  bacilles,  plus  ou  moins  toxiques,  se 
comportent  chez  les  sujets  tuberculeux 
comme  une  tuberculine  hyperactive  et 
sont  toxiques  pour  les  animaux  vierges. 
Us  semblent  donc  contenir  l'ensemble  des 

produits.  p.  NOBÉGOURT. 


J.-W.  Eyre,  A.-N.  Leathern  and 
J.-W.  Washboum.  A  study  of  diffe- 
rent strains  of  pneumococci,  vrith  spe- 
cial reference  to  the  lesions  they  produce 
(Etude  de  différentes  espèces  de  pneumo- 
coques et  des  lésions  qu'ils  produisent) 
(49)  XI,  246-269  ;  1906  (2  planches).  —  Les 
réactions  produites    chez  le  lapin   par 
injection  sous-cutanée  de  pneumocoques 
permettent  aux  auteurs  de  distinguer  deux 
variétés  de  ce  microbe,  qu'ils  appellent 
type  fibrineux  et  type  cellulaire.  Quand  le 
lapin  a  été  inoculé  avec  le  premier  type, 
si  la  mort  est  rapide  (15  heures)  il  existe 
une  hémorragie  au  point  d'inoculation; 
si  la  mort  survient  du  4*  au  9"  jour,  on 
trouve  un  épanchement  sous-cutané,  semi- 
gélatineux  et  transparent  teinté  de  sang; 
lorsque  la  mort  est  plus  tardive   (2  A 
3  semaines),  l'exsudation  fibrineuse  est 
plus  dense  et  la  peau  qui  la  recouvre  est 
noirâtre,   nécrosée   ou    ulcérée.    Quand 
l'inoculation    a   été   pratiquée  avec  le 
second  type,  les  lésions  produites  après 
24  heures  sont  de  même  ordre;  mais 
quand  la  mort  survient  après  3  ou  4  jours, 
l'exsudation  devient  épaisse,  opaque  et 
jaune.  Plus  tardivement  les  deux  variétés 
donnent  des  abcès  ou  du  tissu  cicatriciel,  j 
Au  microscope,   les  lésions  après  2  à 
5  jours  présentent  des  caractères  diffé- 
rents suivant  la  variété  inoculée.  Avec  le 
premier  type,  filaments  fibrineux  et  ité» 
peu  de  polynucléaires  ;  avec  le  type  2  au 
contraire,    beaucoup    de    leucocytes  eo 
voie  de  dégénérescence  et  peu  de  fibrine. 
Le  degré  de  virulence  n'explique  pas  les 
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réactions  différentes,  et  en  augmentant 
ou  en  diminuant  la  virulence  de  chacun 
de  ces  types,  il  conserve  ses  caractères. 
Tous  les  pneumocoques  isolés  de  foyers 
pneumoniques  appartenaient  au  premier 
t^pe  et  ceux  provenant  de  foyers  broncho- 
pneumoniques  appartenaient  au  second  : 
dans  la  bouche  on  rencontre  ces  2  variétés. 

LESXÉ. 

Silberstrom.  Ueber  die  Arteinheit 
der  Streptokokken  (Sur  l'unité  des  strep- 
tocoques). (14)  XLI,  409413;  1906.  —  Les 
derniers  travaux  sur  cette  question  (Schott- 
mûller)  concluent  à  la  non  unité  des  strep- 
tocoques. Sur  gélose  au  sang,  il  est  pos- 
sible de  distinguer  trois  races  absolument 
fixes  :  le  streptocoque  pyogène  ou  de  l'éry- 
sipèle,  nettement  hémolytique;  le  strep- 
tocoque mitior,  viridans,  peu  pathogène, 
à  peine  hémolytique,  &  colonies  vertes; 
le  streptocoque  mucosus,  capsulé,  à  co- 
lonies gluantes  d'un  gris  vert,  très  patho- 
gène. L'auteur  a  recherché  si  l'épreuve  de 
l'agglutination  par  le  sang  d'animaux 
immunisés  confirmerait  cette  classifica- 
tion. Les  premiers  résultats  lui  sont  favo- 
rables. CH.  ESMEIN. 

A.  Tchitchkine.  De  l'action  du 
streptocoque  et  de  sa  lysine  introduits 
par  voie  buccale  et  de  quelques  questions 
qui  s'y  rattachent.  (60)  XX,  499-508;  1906. 
—  Le  streptocoque  utilisé  était  très  viru- 
lent. L'administration  par  la  bouche  de 
petites  doses  tue  [les  lapins  dans  la  moitié 
des  cas  par  septicémie  streptococcique  ; 
l'introduction  par  la  sonde  dans  l'estomac 
ne  les  tue  que  dans  20  0/0  des  cas.  L'infec- 
tion réalise  d'une  façon  générale  dans 
la  bouche,  le  pharynx  et  l'œsophage,  des 
lésions  microcospiques  de  la  muqueuse  et 
peut-être  des  ouvertures  naturelles  ser- 
vant au  microbe  de  voies  de  pénétration  ; 
la  muqueuse  intacte  de  l'intestin  n'est  pas 
perméable  pour  le  streptocoque.  Les  cul- 
tures chauffées  à  60*  ne  déterminent  pas 
la  mort;  avec  les  cultures  chauffées  à 
55-50^  il  y  a  quelques  cas  de  mort;  les 
cultures  chauffées  à  45*"  donnent  les 
mêmes  résultats  que  les  cultures  non 
chauffées.  L'administration  par  la  bou- 
che d'hémolysine  streptococcique  est  inof- 
fensive; le  sang  des  lapins  qui  en  ont 
reçu  ne  diffère  pas  du  sang  normal.  Les 
globules  rouges  des  lapins  ayant  ingéré 
des  streptocoques  sont  plus  résistants  que 
ceux  des  lapins  neufs  à  l'action  de  l'hémo- 
lysine  streptococcique.  L'ingestion  répétée 


de  cultures  chauffées,  puis  de  cultures  non 
chauffées, ne  crée  aucune  immunité  active 
contre  le  microbe.       p.  nobécourt. 

Leo  Buerger.  Beitrag  zur  Kenntniss 
des  Streptococcus  mucosus  capsulatus 
(Contribution  àFétude  du  streptocoque  mu- 
queux  encapsulé).  (14)  XLI,  314-320,  414- 
418  et  511-515;  1906.  —  Existe-t-il  entre 
les  pneumocoques  et  les  streptocoques  ba- 
naux, des  streptocoques  encapsulés  pos- 
sédant assez  de  caractères  distinctifs  pour 
constituer  un  groupe  à  part?  Après  avoir 
rappelé  l'historique  de  la  question,  et 
analysé  des  cas  personnels,  l'auteur  conclut 
par  l'affirmative.  Les  propriétés  capitales 
de  l'espèce  sont  :  le  gros  volume  des  élé- 
ments et  de  leur  capsule;  la  longue  durée 
de  la  vitalité  sur  les  milieux  au  sérum  ; 
l'absence  d'hémolyse  sur  gélose  sanglante  ; 
le  haut  degré  et  la  longue  durée  du  pou- 
voir pathogène  (souris,  cobaye,  lapin), 
quelle  que  soit  la  voie  d'inoculation  em- 
ployée; la  production  d'œdèmes  locaux 
volumineux  chez  ces  animaux,  et  la  pré- 
sence habituelle  de  formes  en  chaînettes 
dans  leur  sang.  Le  streptocoque  muqueux 
serait  capable  de  causer  des  méningites*, 
des  péritonites,  et  même  des  pneumonies. 

GH.  BSMEIN. 

G.  Schumacher.  Ueber  den  Strepto- 
coccus mucosus  und  seine  Unterschei- 
dung  von  anderen  Strep  to  kokkenarten  (Sur 
le  streptocoque  muqueux  et  sa  différen- 
ciation des  autres  races  de  streptocoques). 
(14)  XLI,  628-632  et  712-718  ;  1906.  —  L'au- 
teur croit  qu'il  s'agit  bien  d'une  espèce 
particulière,  mais  que  les  caractères  de 
culture  sur  gélose  au  sang  ne  suffisent  pas 
à  la  différencier.  Ce  serait,  comme  tant 
d'autres,  un  saprophyte  de  la  bouche,  ca- 
pable de  produire  des  affections  très  di- 
verses. CH.  ESMEIN. 

Bruckner  et  Gristeanu.  Sur  les 
précipitines  du  gonocoque  et  du  ménin- 
gocoque.  (80)  LX,  1070;  23  juin  1906. 

S.  MinelU.  Ueber  c  Typhusbacil- 
lentriiger,  und  ihr  Vorkommcn  unter 
gesunden  Menschen  (Les  porteurs  de 
bacilles  tvphiques  et  leur  présence  parmi 
les  individus  sains).  (14)  XLI,  406-409; 
1906.  —  Gomme  d'autres  maladies,  la 
fièvre  typhoïde  peut  être  propagée  par 
les  selles,  riches  en  bacilles  d'Ëberth, 
d'individus  normaux  en  apparence.  Ces 
faits  avaient  été  observés  dans  les  foyers 


938 


ANALYSES 


épidémiques  surtout  :  ils  existent,  comme 
le  prouve  ud  cas  observé  par  l'auteur, 
même  dans  des  régions  indemnes  depuis 
des  .années.  Le  sang  de  l'individu  en 
question  agglutinait  en  outre  le  bacille 
d'E berth  à.  un  taux  élevé.  On  conçoit 
l'intérêt  de  telles  constatations  pour  la 
lutte  systématique  contre  la  dothiénen- 
térie.  ch.  bsmein. 

O.  Forges  et  A.  Prantschoff .  Ueber 
die  Agglutinabilitàt  der  Bakterien  und 
besonders  des  Bacillus  Typhi  (Sur  l'agglu- 
tinabilité  des  bactéries  et  particulière- 
ment du  bacille  typhique).  (14)  XLJ,  466- 
469,  546-552  et  658-666;  1906.  —  Afin  de 
préciser  la  valeur  du  séro-diagnostic,  les 
auteurs  étudient  les  caractères  de  l'ag- 
glutinabilité.  L'agglutination  spontanée 
est  due  à  la  faible  quantité  de  protéine 
contenue  dans  certaines  bactéries  :  en 
effet,  celles-ci  absorbent  moins  d'agglu- 
tinine  que  les  bactéries  normales;  or, 
nous  savons  que  l'agglutinabilité  des 
bactéries  est  parallèle  à  la  quantité  de 
protéine  qu'elles  contiennent;  de  plus, 
les  sels  réagissent  sur  les  bactéries  spon- 
lanément  agglutinables  comme  sur  des 
colloïdes  albuminoïdes faiblement  stables, 
tandis  que  les  bactéries  normales  agis- 
sent comme  des  colloïdes  stables.  Les 
cultures  spontanément  agglutinables 
peuvent  servir  au  sero-diagnostic,  leur 
propriété  ne  résistant  pas  à  un  court 
chauffage  à  80".  Le  même  procédé  per- 
met d'utiliser  les  cultures  bactériennes 
fraichement  extraites  du  corps  des  ani- 
maux, qui  sont  souvent  hypoaggluti- 
nables  ou  non  agglutinables.  De  même, 
les  bactéries  capsulées.  D'ailleurs,  sou- 
vent les  espèces  qui  ont  passé  par  l'animal 
sont  capsulées.  Dans  les  deux  cas,  l'hypo- 
agglutination  est  due  à  l'augmentation 
de  la  protéine  des  microbes.  L'agglu- 
tination est  un  phénomène  physico-chi- 
mique. 

GH.  ESMEIN. 

H.  Pribram.  Ueber  die  Eigenschaften 
des  Ëberth-Gaffkyschen  Bazillus  (Pro- 
priétés du  bacille  d'Eberth-Gaffky).  (37) 
LIV,  17-39;  1906.  —  L'auteur  a  étudié 
47  échantillons  de  bacille  typhique  ;  cette 
étude  a  duré  plus  de  2  ans.  Un  tableau 
indique  la  provenance  de  ces  bacilles  et 
un  deuxième  graphique  donne  toutes  les 
particularités  de  culture  ou  d'agglutina- 
tion de  ces  bacilles.  Le  bouillon  fut 
troublé   par    tous    les  échantillons.    Le 


milieu  de  Kothberger-Schefflers  ne  donna 
ni  gaz  ni  fluorescence  dans  45  cas.  Le 
milieu  de  Kashida  donna  des  colonies 
bleues.  Le  milieu  Drigalski-Conradi  donna 
46  fois  des  colonies  bleues.  Les  colonies 
étaient  jaunes  sur  le  milieu  Fitzgerald- 
Deyer.  Trente-neuf  fois  la  réaction  de 
Braun  fut  positive.  La  gélatine  ne  fut  pas 
liquéfiée;  pas  d'indol.  La  galactose 
(40  fois),  la  dextrine  (39  fois),  la  dulcite 
(39  fois)  ne  furent  pas  modifiées.  Le 
milieu  &  la  saccharose  (45  fois)  fut 
d'abord  légèrement  rosé;  pas  de  forma- 
tion de  gaz.  Pribram  divise  les  pro- 
priétés des  typhiques  en  3  groupes  : 
1"  groupe  :  ne  constituent  pas  des  pro- 
priétés spécifiques  à  la  famille  :  pas  de 
spores.  Gram  négatif,  pousse  en  gris, 
sans  couleur  sur  les  milieux  ordinaires, 
colonies  rondes  sur  agar,  pousse  vigou- 
reusement sur  le  Drigalski,  ne  liquéfie 
pas  la  gélatine,  pas  de  toxine  extracellu- 
laire, la  toxine  est  dans  la  cellule. 
2*  groupe  :  toutes  les  espèces  de  la  famille 
typhique  :  mobile,  filaments,  bleu  sur 
Drigalski,  sur  Kashida,  sans  couleur  sur 
Endo,  jaune  sur  Fitzgerald,  pas  d'indol, 
pas  de  coagulation  du  lait,  pas  de  fermen- 
tation du  sucre,  formation  de  protéine- 
chrome.  3'  groupe  :  renferme  un  certain 
nombre  d'espèces  de  la  famille  typhique  : 
le  sucre  de  raisin,  galactose,  arabinose, 
rhamnose,  sorbite,  dulcite,  dextrine, 
mannite,  maltose,  lévulose,  inuline, 
xylose  et  mannose  ne  fermentent  pas. 
Précipitent  la  nutrose  en  solutions  man- 
nite  ou  galactose-sérum  de  bœuf.  Colo- 
ration rouge  avec  la  mannite  — ,  maltose 
— ,  ou  lévulose  lackmus  agar.  Rouge  avec 
le  Petruschky.  v.  montagard. 

Venexna.  Ueber  Agglutination  von 
Bakterien  der  Typhus-gruppe  durch  Galle. 
(10)  XLIIl,  999;  23  juillet  1906.  —  Sous 
la  direction  de  Kayser,  l'auteur  a  recher- 
ché quel  était  le  pouvoir  agglutinant 
vis-à-vis  du  bacille  du  typhus  et  des 
bacilles  paratyphiques  de  la  bile  d'ani- 
maux imprégnés  de  bacilles  typhiques  et 
de  la  bile  de  sujets  humains  morts  d'une 
affection  non  typhique.  Dans  presque  tous 
ces  cas,  la  bile  a  agglutiné  le  bacille 
d'Eberth-Gaffky  et  aussi  les  bacilles  para- 
typhiques type  A  (Brion-Kayser),  et  les 
paratyphiques  type  B  (SchotmûUer). 

F.   ARL0IN6. 

W.  N.  Klimenko.  Bacillus  paraty- 
phosus  B  e  cane  (Le  bacille  para  typhique 
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B  du  chien).  (14)  XLL  617-620  et  702-707; 
4906.  —  L*auteur  a  isolé  de  l'orga- 
nisme d'un  chien  un  bacille  très  voisin 
du  paratjphique  B,  pathogène  pour  tous 
les  animaux  de  laboratoire.  Sa  vitalité  est 
très  grande.  Son  agglutination  par  le 
sérum  paratjphique  B  permet  de  sup- 
poser qu'il  puisse  être  pathogène  pour 
rhomme.  ch.  esmeix. 

H.  Hammerl.  Studien  ueber  die  Mor- 
phologie des  Vibrio  cholera»  asiaticœ. 
(14)  XLI,  644-616  et  695-700;  1906.  — 
On  connait  depuis  longtemps  des  formes 
anormales,  soit  arrondies,  soit  allongées 
ou  spirillif ormes  du  vibrion  cholérique. 
Ce  sont  des  formes  jeunes  et  non  des 
figures  d'involution.  La  composition  du 
milieu  de  culture  où  elles  naissent  semble 
avoir  l'influence  décisive  sur  leur  produc- 
tion. CH.  ESMEIN. 

R.  Kraus  et  A.  Pranscholi.  Ueber 
Choleravibrionen  und  andern  Yibrionen  : 
ûber  Idenlitât  der  Hâmotoxine  und  der 
Toxine  der  Vibrionen,  sowie  deren  Anti- 
toxine (Sur  les  vibrions  cholériques  et 
autres  vibrions  :  identité  de  Thémo- 
toxine,  de  la  toxine  et  de  l'antitoxine  des 
vibrions).  (14)  XLI,  377-379  et  480-487; 
4906.  —  Des  vibrions  complètement  dif- 
férents du  vibrion  de  Koch  et  des  races 
d'El.  Tor  au  point  de  vue  de  la  séro- 
agglutination  produisent  cependant  une 
toxine»  une  hémotoxine  et  une  antitoxine 
identiques  à  celles  de  ces  derniers.  On 
ne  peut  donc  juger  de  la  parenté  exacte 
de  microbes  voisins  sur  l'existence  ou  non 
d'un  seul  caractère,  eût-il  l'importance 
de  l'épreuve  agglutinative. 

GH.  ESMEI?f. 

Brau  et  Demer.  Recherches  sur  la 
toxine  et  l'antitoxine  cholériques.  (60) 
XX,  578-592;  1906.  —  Dans  les  milieux 
liquides,  principalement  dans  leà  milieux 
albumineux,  le  vibrion  cholérique  donne 
une  toxine  soluble,  à  action  rapide  sans 
incubation,  dont  la  production  semble 
liée  à  la  macération  des  vibrions.  Elle  est 
très  active  en  injection  intra- veineuse. 
L'injection  intra-veineuse  vaccine  les 
animaux  et  fait  apparaître  dans  leur 
sérum  des  propriétés  antitoxiques,  alors 
que  l'injection  sous-cutanée  donne  diffici- 
lement les  mêmes  résultats. 

p.   NOBÉCOURT. 

G.  Liebermeister.  Ueber  die  Bedeu- 
tung  des  Bacterium  coli  fur  die  mens- 


chliche  Pathologie  mit  besonderer  Be- 
riicksichtigung  der  Infektion  der  Harn  wege 
u.  der  septischen  Erkrankungen  (Rôle  du 
bacterium  coli  en  pathologie  humaine,  et 
particulièrement  dans  l'infection  des 
voies  urinaires  et  les  septicémies).  (38) 
LIX,  473-490;  1906. 

Nicolle  et  Gathoire.  Sur  un  bacille 
dysentérique  d'une  épidémie  tunisienne. 
(80)  LX,  1032;  16  juin  1906.  —  Ce  bacille 
est  identique  aux  échantillons  du  type 

Shiga.  p.  NOBÉCOUHT. 

Nicolle  et  Gathoire.  Note  sur  un 
bacille  djsentériforme  tunisien.  (80)  LX, 
1057;  23  juin  1906. 

H.  Vincent.  Sur  la  vitalité  du  ba- 
cille dysentérique  dans  les  eaux  de  bois- 
son. (80)  LXl,  97;  21  juillet  1906. 

M.  HeUeran.  Agglutination  und  bio- 
logical relationship  in  the  prodigiosus 
group.  (14)  XLI,  553-562;  4906.  —  Les 
races  de  prodigiosus  sont  assez  différentes 
au  point  de  vue  bio-chimique  (fermenta- 
tion des  sucres,  etc.).  L'agglutination  con- 
firme leur  parenté  :  si  les  extrêmes  ont 
peu  ou  pas  d'affinité,  il  est  possible  de  les 
rattacher  par  des  chaînons  intermédiaires. 
La  stabilité  des  races  est  considérable 
(l'auteur  en  a  suivi  pendant  40  ans). 

CH.  ESMEIN. 

G.  Achalme  et  G.  Rosenthal.  Le 

bacillus  gracilû  ethyliais,  microbe  anae- 
robe de  l'estomac,  produit  la  fermenta- 
tion alcoolique  du  lait.  (80)  LX,  1025; 
16  juin  1906. 

Le  Dantec.  Le  microbe  du  rouge  de 
morue.  Réunion  biologique  de  Bordeaux, 
3  juillet  1906,  in  (80)  LXI,  136. 

Le  Dantec.  Sur  une  nouvelle  caté- 
gorie de  microbes  :  les  microbes  chloru- 
rophiles.  Réunion  biologique  de  Bwdeaux. 
3  juillet  1906,  in  (80)  LXI,  139. 

E.  Hoffmann  et  S.  von  Pro'wa- 
zek.  Untersuchungen  ûber  die  Balanitis 
Spirochœten  (Recherches  sur  les  spiro- 
chetes de  la  balanite).  (14)  XLI,  741-744; 
1906.  —  Le  spirochete  de  la  balanite 
erosive  circinée  est  colorable  en  rou- 
geâtre  par  le  Giemsa,  mais  se  décolore 
très  rapidement.  Ses  spires  sont  assez 
peu  nombreuses.  Il  présente  des  cils  et 
une  membrane  ondulante. 

CH.  ESMEIN. 
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T.  Saling.  Zur  Kritik  der  Spirochete 
pallida  Schaudinn.  (14)  XLI,  737-740; 
4906.  —  Comme  Thesing,  Fauteur  croit 
impossible  de  différencier  le  pallida  des 
autres  spirochetes;  de  même  que  ceux- 
ci,  ce  serait  une  bactérie.  L'auteur  criti- 
tique  la  constatation  de  spirochetes  au 
cours  des  autopsies  de  nouTeau-nés, 
cadavres  déjà  en  voie  de  putréfaction.  Il 
rejette  le  rôle  étiologique  des  spirochetes 
dans  la  sjphilis.  ch.  esmein. 

G.  Leuriaux  et  v.  Geeta.  Culture 
du  Treponenda  pallidum  de  Schaudinn. 
(14)  XLI,  684-^88;  1906.  —  Le  liquide  cé- 
phalo-rachidien de  syphilitiques  secon- 
daires mélangé  à  du  bouillon  peptonisé  et 
maintenu  k  Tétuve  à  37*"  pendant  quelques 
jours,  est  centrifugé;  le  culot  ensemencé 
sur  sérum  de  porc  solidiûé  se  développe 
en  4  jours  sous  forme  d'un  enduit  blanc 
gluant  qu'on  peut  repiquer  sur  le  même 
milieu.  Si  l'on  colore  de  telles  cultures 
parleGiemsa,  on  constate  sur  les  formes 
jeunes  (4  jours),  la  prédominance  d'élé- 
ments ovalaires  à  protoplasme  rougeâtre, 
à  noyau  foncé  simple  et  multiple.  Deux 
jours  plus  tard,  les  éléments  prédomi- 
nants sont  allongés,  à  noyau  ondulé  ou 
spirale.  Puis  il  ne  reste  qu'un  spirochete 
typique.  Dans  d'autres  formes,  le  noyau 
reste  nu,  court,  épais,  non  spirale.  Le 
tréponème  ne  serait  donc  qu'un  stade, 
dérivant  de  spores  qui,  par  la  transfor- 
mation des  sporozoites  donnent,  d'une 
part,  par  multiplication  agame,  le  trépo- 
ponème  (stade  macrogamète  femelle), 
d'autre  part  le  microgamète  mâle  (corps 
réduit  à  la  substance  nucléaire  de  forme 
courte),  n  faudrait  ranger  l'agent  qui 
cause  la  syphilis  dans  le  sous-ordre  des 
trypanosomides.  gh.  bsmein. 

E.  Bertarelli.  c  Spirochete  pallida  > 
und  Osteochondritis.  (14)  XLI,  639-642; 
1906.  —  11  est  peu  d'organes  dans  les 
corps  de  fœtus  hérédo-syphilitiques  où 
l'on  n'ait  pu  prouver  la  présence  de  spi- 
rochetes. L'auteur  en  a  trouvé  dans  plu- 
sieurs cas  d'ostéite  syphilitique. 

CH.  ESMEIN. 

F.  Radaell.  Dimostrazione  délia 
spirocheta  pallida  nella  placenta.  (102) 
LX,  397-400;  1900.  —  L'auteur  figure  les 
spirochetes  (méthode  de  Levaditi)  dans 
les  coupes  d'un  gros  placenta,  d'ailleurs 
sans  lésions  anatomo-histologiques. 

E.    FEINDBL. 


E.  Bertarelli.  Ueber  dieFarbung  und 
Gegenwart  der  Spirochâte  Obermeyers  in 
den  Organsschnitten  der  an  Rûckfall- 
fieber  verstorbenen  Individuen  (Sur  la 
présence  et  la  coloration  du  spirochete 
d'Obermeyer  dans  les  coupes  des  organes 
d'individus  morts  de  fièvre  récurrente). 
(14)  XLI,  492-496;  1906.  —  Par  l'impré- 
gnation au  nitrate  d'argent,  l'auteur  a 
pu,  dans  un  cas,  prouver  la  préseace 
endocellulaire  du  spirochete  d'Obermeyer 
dans  la  rate  et  le  foie.  Par  cette  colora- 
tion, la  ressemblance  est  assez  grande 
avec  le  spirochete  pallida.  Le  spirochete 
d'Obermeyer  est  cependant  plus  difficile 
à  colorer  et  présente  des  spires  moins 
nombreuses.  ch.  esmeix. 

F.  Sanielioe.  Ueber  die  pathogène 
Wirkung  der  in  die  Trachea  geimpften 
Blastomyceten  (De  l'action  pathogène  des 
blastomycètes  inoculés  dans  la  trachée). 
(14)  XLI,  332-338;  1906.  —  Les  champi- 
gnons parasites  sont  capables  demodifier 
par  irritation  le  biochimisme  cellulaire, 
à  tel  point  que,  sans  se  multiplier  eux- 
mêmes,  ils  déterminent  une  prolifération 
indéfinie  du  tissu  voisin.  Si  certaines  de 
ces  cellules  en  non  équilibre  sont  en- 
traînées par  les  courants  lymphatiques, 
leur  prolifération  peut  continuer  ailleurs. 
Il  est  donc  vrai  que  des  parasites  connus 
peuvent  causer  des  réactions  cellulaires 
définitivement  progressives  :  leur  cause 
pourrait  donc  être  la  même  que  celle  de 
l'inflammation,  la  loi  de  leur  déve- 
loppement commun  serait  la  défense 
contre  un  élément  étranger^  aboutissant 
suivant  les  cas  au  triomphe  ou  à  la 
défaite  de  l'organisme. 

CH.  ESMEIN. 

.  F.  Sanfelice.  Sull'azione  dei  prodotti 
solubili  dei  blastomiceti  in  rapporto  alla 
etiologia  dei  tumori  maligni.  (103)  XXll, 
750;  14  juillet  1906.  —  L'inoculation 
intra-trachéale  de  parasites  seuls  sans 
produits  solubles  donne  lieu  à  une  proli- 
fération considérable  du  parasite  avec 
une  très  faible  réaction  des  tissus;  au 
contraire,  l'inoculation  du  parasite  et  de 
produits  solubles  qu'il  a  élaborés  in 
vitro  donne  lieu  &  une  faible  prolifération 
du  parasite  lui-même,  mais  à  une  réac- 
tion énorme  des  tissus.  Ceci  expliquerait 
peut-être  pourquoi  on  trouve  peu  de 
parasites  dans  les  tumeurs  malignes. 

L.  LACOMMS. 
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A.  Billet.  Protozoaires  dans  le  bouton 
du  Nil.  Réunion  biologique  de  Marseille, 
49  juin  4906;  in  (80)  LX,  4149. 

Boinet.  Note  sur  le  microorganisme 
du  Bouton  d'Orient,  à  propos  de  la  com- 
munication de  M.  Billet.  Réunion  biologi- 
que de  Marseille,  49  juin  4906;  in  (80)  LX, 
li55. 

A.  Billet.  Sur  la  forme  hémogré- 
garinienne  du  parasite  de  la  iièyre 
quarte.  Réunion  biologique  de  Marseille, 
19  juin  4906;  in  (80)  LX,  4446. 

R.  Koch.  Beitrâge  zur  Entwicklungs- 
geschichte  der  Piroplasmen  (Contribution 
à  rhistoire  du  développement  des  piro- 
plasmes).  (37)  LIV,  4-40  ;  4906.  —  L'étude 
des  piroplasmes  est  difficile  dans  l'Ouest 
africain  à  cause  de  la  variété  des  mala- 
dies que  ces  parasites  causent.  La  fièvre 
du  Texas  et  la  fièvre  des  côtes  sont  sou- 
▼ent  combinées;  il  est  alors  souvent 
impossible  de  démêler  les  formes  d'évo- 
lution des  divers  parasites.  Les  tiques, 
dans  tous  leurs  stades  évolutifs,  sucent 
le  sang  du  bétail.  Les  femelles  se  gorgent 
de  sang  au  moment  de  la  maturation 
des  œufs  et  deviennent  informes.  Quand 
on  veut  étudier  les  piroplasmes,  il  faut 
s'adresser  à  ces  tiques  femelles.  Le  sang 
de  l'estomac  de  ces  tiques,  après  qu'elles 
ont  piqué  un  bœuf  malade,  contient 
presque  toujours  des  piroplasmes.  Les 
parasites  de  la  fièvre  du  Texas  s'éloignent 
des  bématies  et  forment  de  petits  amas. 
Les  parasites  prennent  la  forme  d'une 
boule  ayant  des  rayons  à  sa  périphérie. 
On  voit  au  centre  un  noyau  de  chroma- 
tine.  Les  rayons  ne  sont  pas  comparables 
aux  filaments  des  protozoaires  (trypano- 
somes);  les  rayons  prennent  en  effet  la 
couleur  du  plasma  et  non  celle  de  la 
chromatine.  Ces  rayons  paraissent  im- 
mobiles. Les  parasites  de  la  fièvre  des 
côtes  ont  la  forme  d'une  croix;  ils  se 
disposent  en  amas  loin  des  bématies; 
leur  noyau  de  chromatine  est  double  ;  les 
rayons  sont  moins  nombreux  que  dans  le 
parasite  du  Texas.  Le  corps  du  parasite 
est  plus  gros.  L'étude  de  l'évolution  de  ce 
parasite  n'est  pas  terminée.  11  n'est  pas 
impossible  que  les  corps  allongés,  formés 
de  plasma  et  d'un  noyau  compact  de 
chromatine  rouge  sombre  que  l'on  ren- 
contre dans  les  œufs  des  tiques  à  côté 
des  grandes  massues  de  la  fièvre  du 
Texas,  ne  soient  des  formes  évolutives 


du  parasite  de  la  fièvre  des  côtes.  Ce  sont 
peut-être  des  stades  comparables  au 
stade  massue  de  la  fièvre  du  Texas. 
Trois  planches  hors  texte  en  couleur. 

V.  M0NTA6ARD. 

F.  Kleine.  Kultivierungsversuch  der 
Hundpiroplasmen  (Recherches  sur  la 
culture  des  piroplasmes  du  chien).  (37) 
LJV,  40-47;  4906.  —  Travail  du  labora- 
toire de  Gaffky  k  Berlin.  On  peut  facile- 
ment conserver  les  piroplasmes  du  chien 
en  injectant  à  un  jeune  animal  45  c.  c. 
du  sang  d'un  chien  infecté .  Les  piroplasmes 
sont  très  résistants  dans  le  sang.  Quel- 
ques-uns de  ces  parasites  ont  deux  noyaux 
de  chromatine,  quand  on  les  colore  par 
le  Romano wsky.  L'accroissement  des 
piroplasmes  se  fait  par  dédoublement. 
Kleine  inocule  un  jeune  chien  et,  quel- 
ques heures  avant  la  mort  de  l'animal, 
prélève  quelques  centimètres  cubes  de 
sang.  Ce  sang  est  défibriné.  On  prend 
4/2  c.  c.  de  ce  sang,  on  le  mélange  k 
4/2  c.  c.  de  solution  physiologique.  On 
conserve  ce  mélange  48  heures  à  27^  on 
laisse  décanter  et  on  examine  le  fond 
du  tube.  On  retrouve  les  formes  évolu- 
tives décrites  par  Koch.  Kleine  a  vu  les 
filaments  des  piroplasmes  posséder  de 
véritables  mouvements  amiboldes.  Le 
deuxième  jour  du  séjour  des  parasites 
à  27*,  on  remarque  que  le  corps  des 
piroplasmes  a  grossi.  La  chromatine 
varie  dans  sa  coloration.  Aux  troisième 
et  quatrième  jours,  les  plasmodies  per- 
dent peu  à  peu  leurs  rayons  et  s'arron- 
dissent. A  côté  des  noyaux  de  chroma- 
tine foncés  se  trouve  une  zone  achroma* 
tique.  Des  photogrammes  montrent  ces 
variations  dans  l'organisme  du  parasite. 
Kleine  n'a  pas  vu  le  nombre  des  para- 
sites augmenter  dans  le  sang  défibriné. 
L'ensemencement  est  resté  négatif. 

V.  MONTAGARD. 

Gabriel  Roux  et  Léon  Lacomme. 

Disparition  momentanée  des  trypano- 
somes  du  Nagana  chez  des  chiens  infectés. 
(79)  CXLIII,  435-437;  9  juillet  4906.  — 
L'injection  intra-veineuse  de  liquide  de 
rate  fait  disparaître  les  trypanosomes  du 
sang.  L.  CAMUS. 

A.  Laveran.  Trypanosomiase  du  haut 
Niger;  un  nouveau  trvpanosome  patho- 
gène. (79)  CXLIII,  94^97;  9  juillet  4906. 
—  Trois  trypanosomiases  du  Soudan  fran- 
çais ont  été  décrites  sous  les  noms  de 
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Mbori,  de  Souma  ou  Soumaja  et  de  Bo- 
léri.  Le  trjpanosome  de  la  Mbori  est  le 
même  que  celui  du  Surra  de  Maurice.  La 
Souma  est  une  trypanosomiase  due  à  un 
trypanosome  nouveau  du  genre  trypano- 
soma,  sa  longueur  est  de  21  \l  et  sa  largeur 
de  4  |i,  5  ;  il  convient  d'appeler  ce  nouvel 
organisme  Trypan-Cazalboui,  du  nom  du 
vétérinaire  qui  le  premier  a  étudié  cette 
trypanosomiase.  l.  camus. 

A.  Laveran  et  F.  Mesnil.  Identifi- 
cation des  trypanosomes  pathogènes.  Es- 
sais de  sero-diagnostic.  (79)  CXLII,  1482- 
1487;  25  juin  4906.  —  Le  sérum  d'un 
animal  immunisé  contre  un  trypanosome 
possède  des  propriétés  spécifiques  qui 
peuvent  permettre  d'identifier  les  trjpa- 
Bosomes;  toutefois,  il  faut  tenir  compte 
de  l'activité  du  sérum  employé  et  se  rap- 
peler que  de  simples  variétés  peuvent 
modifier  les  résultats.         l.  camus. 

E.  Brampt.  Expériences  relatives  au 
mode  de  transmission  des  trypanosomes 
et  des  trjpanoplasmes  par  les  hirudinées. 
(80)  LXI,  77-79;  21  juillet  1906. 

G.  Bouet.  Culture  du  trypanosome 
de  la  grenouille  (Trypanosoma  rotalto- 
rium).  (60)  XX,  564-577;  1906. 

A.  Billet.  Filaria  loa  avec  œdèmes 
intermittents,  hémo-microfilaires  et  eosi- 
nophilic accentuée.  Réunion  biologique  de 
Marseille,  19  juin  1906;  in  (80)  LX,  1151. 

G.  Geni.  Sul  ciclo  biologico  dei  peni- 
«illi  verdi  in  rapporto  coU'  endemia  pel- 
lagrosa.  (104)  XXXII,  184-211;  1906.  — 
Comme  les  autres  espèces  du  genre,  le 
pénicillium  vert  passe  dans  le  courant  de 
l'année  par  des  périodes  où  il  est  très 
toxique  (printemps,  automne),  et  d'autres 
où  il  l'est  fort  peu  (été,  hiver).  Dans  les 
périodes  d'acidité  toxique  les  hjphomj- 
cètes  du  groupe  pénicillium  produisent  al- 
ternativement un  poison  excitant  et  con- 
vulsivant  et  un  poison  déprimant  et  pa- 
ralysant. 

E.  FEINDEL. 

M.  Otto.  Ueber  die  Giftwirkung  eini- 
ger  Stâmme  von  Aspergillus f umigatus und 
Pénicillium  glaucum  nebst  einigen  Bemer- 
kungen  ûber  Pellagra  (Sur  l'action  toxique 
de  quelques  races  d'Aspergillus  fumigatus 
et  de  Pénicillium  glaucimi  avec  quelques 
remarques  sur  la  pellagre).  (36)  LIX,  322- 


340;  1906.  —  De  deux  races  d'Aspergillus 
fumigatus,  de  provenance  italienne,  l'au- 
teur a  pu  extraire  par  l'alcool  A  chaud 
et  à  froid,  des  substances  toxiques  pour 
les  animaux.  Au  contraire,  cinq  échantil- 
lons indigènes  se  montrèrent  dépourvus 
de  propriétés  toxiques.  Les  symptômes 
d'intoxication  (chez  le  lapin  et  le  co- 
baye), après  ingestion  comme  après  injec- 
tion intra-péritonéale,  consistèrent  en  vive 
agitation,  tremblement,  convulsions  do- 
niques  et  toniques.  Dans  les  mois  d'hiver, 
les  extraits  des  races  italiennes  elles- 
mêmes  se  montrèrent  dépourvus  de  toxi- 
cité; celle-ci  revint  vers  le  printemps. 
L'extrait  du  mycélium  se  montra  plus 
toxique  que  celui  des  spores.  Bien  que  la 
faculté  de  germination  des  spores  de 
l'Aspergillus  se  trouve  très  affaiblie  dans 
l'intestin,  l'infection  et  la  généralisation 
sont  possibles  par  cette  voie,  ce  qui  mé- 
ite  considération  pour  la  pathologie 
humaine.  Douze  échantillons  de  Pénicil- 
lium glaucum  donnèrent  tous  un  extrait 
assez  toxique  (apathie,  somnolence), 
comme  la  variété  A  de  Ceni,  mais  l'action 
excitante  de  la  variété  B  ne  fut  pas  re- 
trouvée. Cette  toxicité  des  Pénicillium  n'est 
pas  sans  quelque  intérêt  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  gastrique.  Le  fait  que  ce 
sont  précisément  les  Aspergillus  et  les  Pé- 
nicillium provenant  des  conti*ées  à  pel- 
lagre qui  produisent  des  poisons  particu- 
lièrement violents  rend  probable  une 
relation  entre  ces  champignons  et  la  pel- 
lagre. GOUGET. 

G.  Fahrmann.  Die  Hymenolepis- 
arten  der  Vbgel  (Les  variétés  d'hyraeno- 
lepis  des  oiseaux).  (14)  XLI.  352-358  et 
440-452;  1906. 

H.  Schôppler.  Eier  von  Oxyuri- 
vermicularis  im  Wurmfortsatz  (Œufs 
d'oxyure  vermiculaire  dans  l'appendice). 
(14)  XLI,  453-445;  1906.  —  Il  s'agit  d'une 
trouvaille  d'autopsie.       ch.  bsmein. 

B.  Ellaptocz.  Polyonchobothrium  po- 
lypteris.  (14)  XLI,  527-536;  4906. 

H.  Smidt.  Ueber  einen  neuen,  bei 
Gibbon  gefundenen  Strongylus  (Strongy- 
lus  ovatus  V.  Linstow)  (Sur  un  nouveau 
strongyle  trouvé  chez  le  gibbon).  (44)  XLI. 
646-651  ;  1906. 

V.  Linstow.  Neue  Helminthen  (Nou- 
veaux helminthes).  (14)  XLI,  749-752; 
1906. 
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A  UTO'INTOXICA  TIONS 

Li.  Axubard.  L'origine  rénale  de  Thy- 
pertensioQ  artérielle  permanente.  (97) 
4*'  août  1906.—  364.  L'auteur  se  basant 
sur  ce  que  l'hyperplasie  adénomateuse 
des  surrénales  n'existe  pas  dans  la  plu- 
part des  hypertensions  transitoires  et 
peut  être  absente  dans  l'hyperlension 
continue,  et  aussi  sur  ce  que  cette  lésion 
peut  se  rencontrer  dans  des  affections 
sans  hypertension,  admet  que  la  théorie 
surrénale  ne  révèle  pas  le  point  de  départ 
de  l'hypertension  artérielle  permanente. 
D'après  lui,  il  ne  saurait  y  avoir  d'hyper- 
tension permanente  sans  néphrite. 

LESNÉ. 

Ijéopold-Lévi  et  H.  de  Roths- 
child. Ilypothyroîdie  et  angines  à  répé- 
UUon.  (80)  LX,  il38;30juin  1906. 

liéopold-Léviet  H.  de  RothschUd. 

Hjpothyroïdie  et  urticaire  chronique.  (80) 
LXI,  35;  7  juillet  1906. 

R.  Hirsch.  Glycosurie  nach  Schil- 
drûsen-extirpation  bel  Uunden  (Glycosurie 
après  Ihyroïdectomie  chez  le  chien).  (36) 
III,  393-401  ;  1906.  —  L'influence  de  l'ap- 
pareil thyroïdien  sur  la  glycosurie  est  en- 
core discutable.  Les  thyroïdes  agissent- 
elles  comme  agent  glycolylique  actif,  ou 
bien  ne  sont-elles  appelées  à.  jouer  qu'un 
rôle  régulateur  et  compensateur.  De  nou- 
velles expériences  pourront  nous  fixer  sur 
ces  points.  Bibliographie. 

V.    M0NTA6ARD. 

A.  Velich.  Beitrag  zum  Experimen- 
talstudium  von  Nebennieren-Glykosurie 
(Contribution  à  l'étude  expérimentale  de  la 
glycosurie  surrénale)  (5)  CLXXXIV,  345- 
360;  1906.  —  Pour  Herter  et  Wacker- 
mann,  la  glycosurie  produite  par  l'adré- 
naline serait  d'origine  pancréatique,  ce 
que  contestent  Doyon,  Morel  et  Kareff. 
L'auteur  s'est  proposé  d'élucider  ce  point. 
Chez  les  grenouilles  privées  de  pancréas, 
la  glycosurie  survient  dès  les  premières 
heures  qui  suivent  l'injection  d'extrait 
surrénal,  tandis  qu'après  la  seule  extir- 
pation du  pancréas  la  glycosurie  ne  sur- 
vient que  du  2*  au  5*  jour.  La  glyco- 
surie surrénale  n'est  donc  pas  d'origine 
pancréatique.  De  même,  l'extirpation  de 
la  rate,  de  l'intestin,  des  testicules  et 
des  ovaires,  n'empêche  pas  le  dévelop- 
pement de  la  glycosurie  surrénale.  Celle- 


ci  est  étroitement  liée  au  bon  état  de  la 
nutrition,  et  aux  réserves  de  glycogène 
du  foie.  Chez  les  grenouilles  privées  de 
nourriture,  ces  réserves  se  renouvellent 
aux  dépens  des  graisses,  tant  qu'il  reste 
de  celles-ci.  gougkt. 

Tarantini.  Contributo  alio  studio 
délie  alterazioni  aortiche  prodotle  dalla 
paraganglina.  (101)  XIII,  311-322;  1906. 
—  Les  injections  intra- veineuses  et  sous- 
cutanées  de  paragangline  Vassale  (ex- 
trait de  la  substance  médullaire  des 
glandes  surrénales)  déterminent  des  alté- 
rations vasculaires  caractérisées  par  la 
dégénérescence  hyaline  des  fibres  mus- 
culaires de  la  tunique  moyenne  et  par 
l'atrophie  des  fibres  élastiques.  A  cette 
lésion  primitive  peut  s'ajouter  une  proli- 
fération conjonctive  interstitielle  et  dans 
quelques  cas  une  réaction  de  l'adventice. 
Ces  lésions  ne  peuvent  être  réalisées  chez 
les  lapins  jeunes.  L'altération  vasculaire 
obtenue  est  due  &  une  action  toxique  de 
la  paragangline;  elle  diffère  essentielle- 
ment de  l'artério-sclérose  humaine. 

V.    BALTHAZARD. 

A.    Gilbert    et   P.    Lereboullet. 

Masque  pigmentaire  et  cholémie.  (80)  LX, 
1060;  23  juin  1906. 


INTOXICATIONS 

Gatalano.  Alterazioni  anatomo-pato- 
logiche  del  sistema  nervoso  nell'  avvele- 
namento  sperimentale  cronico  da  piombo 
(Altérations  anatomo-pathologiques  du 
système  nerveux  dans  l'empoisonnement 
chronique  par  le  plomb).  (101)  XIII,  324- 
332;  1906.  —  Les  altérations  siègent  en 
première  ligne  dans  l'axe  gris  de  la 
moelle  au  niveau  des  cornes  antérieures; 
conformément  à  l'opinion  d'Oppenheim, 
elles  peuvent  être  rapportées  au  type  de 
la  polyomy élite  antérieure  chronique.  La 
présence  de  lésions  indiscutables  dans  les 
cylindraxes  des  racines  spinales  et  l'ab- 
sence fréquente  d'altérations  dans  les 
nerfs  périphériques,  obligent  l'auteur  à 
se  rallier  à  l'avis  de  Curci,  d'après  lequel 
les  paralysies  saturnines  sont  primitive- 
ment d'origine  centrale,  les  nerfs  péri- 
phériques, puis  les  muscles  ne  subissant 
que  des  altérations  secondaires.  Si  ces 
constatations  expliquent  les  paralysies 
dans  l'empoisonnement  chronique  par  le 
plomb,  si  les  lésions  de  l'appareil  ner- 
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veux  intestinal  donnent  la  clef  de  la  pa- 
thogénie de  la  colique  de  plomb,  Tana- 
tomie  pathologique  est  encore  impuissante 
à  expliquer  Tépilepsie  saturnine. 

V.   BALTHAZARD. 

Kathe.  Zur  Kenntniss  des  anatomis- 
chen  Befundes  der  Ljsolyergiftung  (Con- 
tribution à  Tétude  des  lésions  de  l'empoi- 
sonnement par  le  lysol).  (5)  CLXXXV, 
132-460;  4906.  —  Etude  complète  de 
l'empoisonnement  par  le  lysol,  k  l'occa- 
sion d'une  observation  personnelle. 

♦  GOUGET. 

A.  Sohxnidt.  Un  sérum  toxique  pour 
les  nerfs  périphériques.  (60)  XX,  600-608; 
4906.  —  Ce  sérum  est  du  sérum  de  cobaye 
ayant  reçu  dans  le  péritoine  des  injec- 
tions répétées  d'émulsion  de  nerfs  de 
grenouilles.  Son  injection  à  la  grenouille 
détermine  des  troubles  de  la  locomotion, 
des  altérations  de  la  gaine  de  myéline, 
la  multiplication  des  noyaux  de  la  gaine 
de  Schwann,  la  segmentation  du  cylin- 
draxe.  p.  nobécourt. 

Armand  Delille.  Lésions  nerveuses 
cellulaires  produites  par  le  sérum  névro- 
toxique.  (95)  XIV,  469-470;  4906.  —  L'au- 
teur a  préparé  des  cobayes  en  leur  faisant 
5  ou  6  fois,  à  5  jours  de  distance,  une  in- 
jection intra-péritonéale  de  4  gr.  de  cer- 
veau de  chien  broyé  dans  5  c.  c.  d'eau 
salée  physiologique  stérile.  Le  sérum  de 
ces  cobayes,  à  la  dose  de  4  c.  c.  de  sérum 
par  kilogramme  d'animal,  donne  par  in- 
jection intra-cérébrale  chez  le  chien  des 
crises  épileptiformes  suivies  de  coma 
qui  aboutissent  à  la  mort  en  quelques 
heures.  A  l'autopsie,  le  cerveau  est  atteint 
de  congestion  intense;  le  microscope  met 
en  évidence  une  extrême  vaso-dilatation 
avec  diapédése  polynucléaire  et  chro- 
matolyse  des  cellules  pyramidales  de 
Técorce  et  des  cellules  des  noyaux  mo- 
teurs du  bulbe.  r.  gestan. 


MALADIES  MICROBIENNES 
ET  PARASITAIRES 

M.  Remlinger  et  Osman  Nouri. 

Transmission  des  maladies  infectieuses 
par  les  animaux  d'appartement.  (76) 
20  juillet  4906;  847.  —A  propos  d'un  cas 
très  démonstratif  de  transmission  de  la 
scarlatine  d'une  personne  à  une  autre 
par  l'intermédiaire  d'un  chat,  les  auteurs 


ont  entrepris  quelques  expériences^  proii' 
vant  la  longue  persistance  des  microbes, 
avec  toute  leur  virulence,  sur  les  poils 
des  chiens  et  des  chats  où  ils  avaient  été 
déposés.  Ils  ont  ainsi  vu  le  bacille  typhique 
persister  46  et  47  jours  chez  le  chien  et 
le  chat,  le  bacille  de  Lôffler  au  moins 
24  jours  chez  le  chat  et  46  chez  le  chien, 
et  le  bacille  du  charbon  pendant  2  mois 
pour  le  moins.  Conclusions  :  chiens  et 
chats  devront  être  bannis  des  salles 
d'hôpital  et  des  chambres  des  personnes 
atteintes  de  maladies  infectieuses;  Fha- 
bitude  de  les  caresser  est  anti-hygiénique. 

GB.  LBSISCIt. 

Gantacmzène  et  Giuca.  Infection 
expérimentale  à  streptocoques  par  voie 
intestinale,  localisation  puLmonaire.  (80) 
LXI,  73;  24  juillet  4906.  —  L'inoculation 
intra-stomacale  par  la  bouche  ou  directe- 
ment par  l'œsophage  de  streptocoques 
peu  virulents,  à  hautes  doses,  chez  le  co- 
baye, détermine  le  passage  rapide  (déjà 
après  4  heure),  de  ces  germes  &  travers 
l'intestin  et  leur  locaUsaUon  dans  les 
ganglions  mésentériques,  la  rate,  les 
ganglions  trachéo-bronchiques  et  le  pou- 
mon (foyers  de  broncho-pneumonie).  Les 
streptocoques  pénétrent  par  les  plaques 
de  Payer,  puis  gagnent  les  ganglions 
mésentériques,  la  circulation  générale  et 
les  poumons.  p.  nobécourt. 

Dieudonné.  Beitrâge  zur  Aetiologie 
der  Genickstarre  (Contribution  A  l'étio- 
logie  du  mal  de  nuque).  (44)  XLI,  448- 
423;  4906.  —  Dans  plusieurs  cas  de  cette 
affection  (méningite  cérébro-spinale  épi- 
démique)  l'A.  a  constaté  presque  toujours 
le  méningocoque  dans  le  nez,  la  gorge, 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang  des  , 
malades.  ch.  esmbitc. 

Brackner  et  Gristeanu.  Septicémie 
expérimentale  par  le  méningocoque  de 
Weichselbaum.  (80)  LX,  988;  9  juin  4906. 

L.  RabinoTvitsch.  Die  Beziehung 
der  menschlichen  Tuberkulose  zu  der  Perl- 
suchtdes  Rindes.  (40)  XLIII,  784;  14  juin 
4906.  —  La  possibilité  de  l'infection  de 
l'homme  par  les  bacilles  de  la  tuberculose 
bovine  est  certaine.  Pour  le  moment, 
toutefois  on  ne  peut  pas  exactement  éva- 
luer l'importance  de  ce  danger.  Q  est 
urgent  de  lutter  contre  la  tuberculose 
bovine  non  seulement  dans  l'intérêt  de 
l'agriculture,  mais  encore   à   cause  da 
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danger  d'infection  de  l'homme  qui  vient 
d'être  signalé.  Au  point  de  vue  social,  il 
faut  surtout  combattre  la  tuberculose 
généralisée  et  avant  tout  la  phtisie  pul- 
monaire, sans  se  préoccuper  si  l'infection 
originelle  est  due  à  un  bacille  humain  ou 

bovin.  F.  ARLOING. 

M.  Salomon  et  A.  Paris.  Lésions  de 
la  rate  dans  l'infection  tuberculeuse  expé- 
rimentale par  injections  intra-cardiaques 
de  bacille  de  Koch.  (80)  LX,  i052;  23  juin 
4906. 

P.  Halbron.  Tuberculose  pulmonaire 
expérimentale  par  inoculation  intra-péri- 
tonéale.  (80)  LXI,  34;  7  juillet  4906. 

Fortlneau.  Virulence  du  muscle  des 
volailles  tuberculeuses.  Hypertrophie  des 
productions  cornées  chez  une  poule  tuber- 
culeuse. (80)  LXI,  25;  7  juillet  i906. 

S.  Arloing.  Sur  l'indication  de  la 
Toie  digestive  pour  la  vaccination  anti- 
tuberculeuse des  jeunes  ruminants.  (79) 
CXLII,  4487-i489;  25  juin  4906.  —  L'or- 
ganisme des  jeunes  chevaux  infecté  par 
ringestion  de  bacilles  tuberculeux,  se  dé- 
fend efficacement  contre  l'infection  intes- 
tinale. Le  pouvoir  agglutinant  du  sang 
va  en  augmentant;  la  sensibilité  &  la  tu- 
berculine  diminue  alors  que  l'autopsie  ne 
révèle  plus  de  lésions  ni  macroscopique- 
ment  ni  microscopiquement.  La  voie  di- 
gestive est  donc  la  voie  de  choix  pour 
produire  l'immunisation  active. 

L.  CAMUS. 

Marcel  Guedras.  Étude  sur  la  trans- 
missibilité  de  la  tuberculose  par  la  caséine 
alimentaire.  (79)  CXLlï,  4573-4574;  25juin 
4906.  —  La  caséine  alimentaire  préparée 
avec  un  lait  infecté  renferme  des  bacilles 
tuberculeux  qui  résistent  aux  différentes 
manipulations;  il  convient  doue  de  n'ad- 
mettre dans  le  commerce  que  des  caséines 
provenant  de  lait  exempt  de  germes  tuber- 
culeux. L.  CAMUS. 

M.  Letulle  et  Verllac.  Granulie 
compliquée  de  fièvre  typhoïde  éberthienne. 
(76)  22  juin  4906;  639.  —  La  tuberculose 
aiguë  et  la  fièvre  typhoïde  coexistent  plus 
souvent  peut-être  qu'on  ne  le  croirait,  à 
n'en  juger  qu'à  la  pauvreté  des  docu- 
ments publiés  &  ce  jour.  La  coexistence 
de  ces  deux  infections  aiguës  peut  être 
telle  que  la  dothiénentérie  devienne  une 


véritable  complication  de  la  granulie, 
maladie  maintes  fois  curable  (Empis).  La 
preuve  bactériologique  de  cette  combi- 
naison du  bacille  de  Koch  et  du  bacille 
d'Eberth  est  facile  à  obtenir,  sur  le  vi- 
vant, par  l'examen  et  la  culture  du  liquide 
céphalo-rachidien,  d'une  part,  et  du  sang 
veineux,  d'autre  part.  Ces  conclusions 
sont  basées  sur  une  observation  clinique 
très  complète,  avec  examen  bactériolo- 
gique, autopsie,  un  tracé  thermique  dans 
le  texte.  A  la  bibliographie  consultée  par 
les  auteurs,  nous  ajouterons  un  fait  de 
Josserand  et  une  revue  générale  de  Des- 
cos  {Lyon  médical,  4902.) 

GR.    LBSIBUR. 

K.  MoUiveide.  Ueber  einen  Fall  von 
Typhus  abdominalis  mit  hyperpyretis- 
chen  Temperaturen  (Sur  un  cas  de  fièvre 
typhoïde  avec  températures  hyperpyré- 
tiques).  (38)  LIX,  487-497;  4906.  —  La 
température  s'éleva  à  trois  reprises  k  43*. 

60U6RT. 

H.  Roger  et  M.  Gamier.  Infection 
anaérobique  du  sang  dans  l'occlusion 
expérimentale  de  l'intestin.  (80)  LXI,  27; 
7  juillet  4906.  —  Les  auteurs  ont  noté 
5  fois  sur  6  un  bacille  anaerobic  faisant 
partie  d'un  groupe  important  qui  com- 
prend :  microbe  d'Achalme,  bacillus  aero- 
genes  capsulatus  (Welsch  et  Nuttal),  ba- 
cillus cadaveris  butyricus  (Emst),  bacillus 
enteritidis  sporogenes  (Klein),  bacillus 
phlegmones  emphysematosœ  (E.  Frœn- 
kel),  bacillus  perfringens  (Yeillon  et  Zu- 

ber).  P,   NOBÉGOUBT. 

Slatinéano  et  Gfralesesco.  Recher- 
ches cytologiques  sur  le  sang  dans  le  ty- 
phus exanthématique.  (80)  LXI,  85  ;  24  juil- 
let 4906. 

Tersin.  Note  sur  un  cas  de  fièvre  ré- 
currente observé  en  Indo-Chine.  (80)  LX, 
4037;  46  juin  4906. 

K.  Renter.  Neue  Befunde  von  Spiro- 
chaete  pallida  im  menschlichen  Kôrper 
und  ihre  Bedeutung  fur  die  Atiologie  der 
Syphilis  (Le  spirochete  p&le  dans  le  corps 
humain  et  sa  signification  dans  l'étiolo- 
gie  de  la  syphilis).  (37)  LIV,  49-65;  4906. 
—  Le  nombre  extraordinaire  de  cas  de 
syphilis  avec  spirochetes  permet  de  dire 
que  ce  parasite  vit  dans  le  corps  de  l'in- 
fecté jusqu'au  stade  tertiaire.  La  meil- 
leure technique  est  la  suivante  :  fixer  k 
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la  fonnaline  à  4  0/0;  alcools  successifs 
pour  durcir;  eau  distillée  5  à  10  mio.; 
imprégner  au  nitrate  d'argent  à  1,5  0/0 
pendant  3  jours  à  l'étuve  à  30";  eau  dis- 
tillée pour  laver;  réduire  avec  lormaline, 
5  gr.,  acide  pyrogallique,  4  gr.,  eau  dis- 
tillée, 100  gr.,  laisser  24  heures;  déshy- 
drater à  l'alcool  et  monter.  Reuter  cite 
le  cas  d'un  homme  de  44  ans,  mort  brus- 
quement d'une  dilatation  cardiaque  et 
qui  présentait  des  spirochetes  dans  son 
myocarde.  Même  si  le  spirochete  n'était 
pas  l'agent  de  la  syphilis,  il  serait  inté- 
ressant de  rechercher  ce  parasite,  qui  se 
trouve  dans  des  lésions  aortiques  graves 
et  pendant  toute  la  période  de  leur  évo- 
lution.  Bibliographie  et   gravures   hors 

texte.  V.    MONTAGARD. 

Beer.  Ueber  Beobachtungen  an  der  le. 
benden  Spirochaeta  pallida.  (18)  XXXIl, 
1192;  26  juillet  1906.  —  Les  spirochetes 
vivants  que  l'auteur  a  observé  prove- 
naient d'accidents  primitifs  ou  des  bubons 
indolents.  Les  mouvements  des  spiro- 
chetes pallida  sont  de  deux  sortes  :  mou- 
vements de  rotation  autour  de  l'axe  lon- 
gitudinal du  corps  et  mouvements  d'in- 
flexion de  tout  le  corps  ;  les  individus  se 
déplacent  en  avant  en  suivant  le  sens  de 
l'axe  longitudinal  du  corps.  Les  mouve- 
ments se  font  sans  aucune  règle  lorsque 
les  spirochetes  sont  libres  dans  une  hu- 
meur, mais  s'ils  sont  fixés  à  des  cellules 
épithéliales  ou  à  des  globules  sanguins, 
on  observe  seulement  des  mouvements 
de  rotation  plus  marqués  que  de  cou- 
tume par  lesquels  les  parasites  semblent 
vouloir  pénétrer  les  éléments  cellulaires 
à  la  manière  d'un  tire-bouchon.  Après  un 
jour.  Beer  n  a  pas  pu  voir  de  multiplica- 
tion, dans  les  préparations,  de  spirochetes 
vivants.  11  a  constaté  pourtant  un  cli- 
vage débutant  suivant  le  sens  de  la  lon- 
gueur de  l'individu  et  donnant  parfois 
des  figures  en  Y.  Un  chauffage  léger  ou 
l'exposition  à  la  lumière  artificielle  ne 
semble  pas  nuire  à  la  vitalité  des  spiro- 
chetes. Les  parasites  vivent  3  semaines 
à  la  température  de  20  à  27"  G.  et  plus  dans 
une  goutte  pendante  placée  dans  une  cel- 
lule lutée  à  la  vaseline.  Le  liquide  nour- 
ricier peut  être  du  bouillon,  une  solution 
physiologique  de  NaCl  ou  du  liquide  asci- 
tique.  Le  spirochete  pallida  se  cultive  et 
vit  comme  un  individu  anaerobic.  Mûhlens 
a  aussi  cultivé  le  spirochete  de  la  bouche 
suivant  le  mode  anaerobic. 

F.  ARLOING. 


Sohlimpert.  Spirochâtenbefunde  in 
den  organen  kongenital  syphilîtischer 
Neugeborener.  (40)  XXXIU,  1037;  28  juin 
1906.  —  L'auteur  a  trouvé  le  spirochete 
pallida  dans  les  organes  d'un  nourrisson 
atteint  de  syphilis  congénitale.  Il  a  révélé 
la  présence  du  parasite  dans  l'estomac,  le 
mésentère,  les  ganglions  mésentériq[nes, 
la  vésicule  biliaire,  le  canal  cholédoque, 
les  nerfs  périphériques,  le  corps  thyroïde 
et  le  thymus,  les  amygdales,  la  langue,  la 
muqueuse  des  joues  et  du  pharynx.  Le 
spirochete  pallida  peut  pénétrer  entre  les 
cellules  des  epitheliums  plats  ou  cylin- 
lindriques.  Les  sécrétions  et  les  excré- 
tions des  nouveau -nés  hérédo- syphili- 
tiques doivent  être  considérées  comme 
infectantes,  f.  arloing. 

Huebschmann.  Spirochaete  pallida 
(Schaudinn)  und  Organerkrankung  bei 
Syphilis  congenita.  (10)  XLIII,  796;  11  juin 
1906.  —  Au  cours  de  recherches  anatomo- 
pathologiques  et  histologiques  dans  les 
organes  de  nouveaux-nés  syphilitiques, 
Huebschmann  n'a  pas  trouvé  de  spiro- 
chetes dans  la  rate  et  le  poumon.  Il  y  en 
avait  en  quantité  moyenne  dans  les  reins, 
les  capsules  surrénales,  le  foie,  le  pla- 
centa et  le  cordon,  alors  qu'ils  foison- 
naient dans  le  pancréas  et  la  thyroïde. 
Ce  dernier  parenchyme  était   même  le 
plus  riche  en  parasites.  Les  spirochetes 
sont  disséminés  en  général  entre  les  cel- 
lules du  tissu  conjonctif  ;  quelquefois  ils 
pénètrent  dans  ces  cellules  tandis  qu*Us 
n'ont  jamais  été  sûrement  constatés  au 
sein   des  cellules  épithéliales.    Sur   des 
coupes  très  minces  (2-3  ii)  du  foie  et  du 
corps  thyroïde,  on  voit  les  spirochetes 
pénétrer  entre  les  cellules  épithéliales  et 
les  entourer  de  tous  côtés.  Les  reins,  at- 
teints d'un  léger  degré  de  néphrite,  étaient 
peu  parasités  au  niveau  des  glomérules, 
alors  que  de  nombreux  spirochetes  peu- 
plaient les  parois  des  capillaires  et  des 
tubes  urinifères.  Ce  fait  prouve  que  les 
spirochetes  peuvent  être  éliminés  par  la 
voie  rénale  conune  Ta  vu  Levaditi.  Le 
placenta,  les  enveloppes  et  le  sang  de  la 
veine  ombilicale  contiennent  parfois  le 
spirochete  pâle.  Il  faut  donc  conclure  que 
le  spirochete  joue  un  rôle  dans  Tétiologie 
de  la  syphilis  congénitale. 

F.  arloing. 

I.  Bandi  et  F.  Simonelli.  Zellen 
parasitismus  in  der  Syphilis  (Parasitisme 
cellulaire  dans  la  syphilis).  (14)  XLI,  523- 
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526  ;  4906. — Les  auteurs  ont,  comme  Leva- 
diti,  constaté  la  présence  de  spirochetes 
souvent  nombreux  dans  l'intérieur  des  cel- 
lules. Étant  donné  le  peu  de  modifications 
des  spirochetes  dans  ces  cas  et  les  altéra- 
tions profondes  des  cellules,  ils  supposent 
qu'il  j  a  là  an  vrai  parasitisme  cellulaire. 
Ceci  s'accorde  avec  les  recherches  anato- 
mo-pathologiques  de  Levaditi,  montrant 
que  le  spirochete  quitte  rapidement  la  cir- 
culation et  les  parois  vasculaires  pour  at- 
teindre les  éléments  nobles  où  il  se  can- 
tonne. On  comprendrait  ainsi  la  cause  de 
sa  résistance  singulière  à  la  destruction 
dans  l'organisme.  Des  recherches  faites 
sur  les  tissus  vivants  devront  toutefois 
prouver  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  pénétra- 
tion agonique  ou  cadavérique. 

CH.  ESMEIN. 


E.  Bertarelli.  Ueber  die  Transmis- 
sion der  Syphilis  auf  das  Kaninchen  (La 
transmission  de  la  syphilis  au  lapin).  (14) 
XLI,  320-326;  i906.  —  Tentée  depuis  long- 
temps, cette  expérience  était  déclarée  ré- 
cemment irréalisable  par  Neisser.  Elle 
serait  d'une  importance  considérable  dans 
les  cas  douteux  de  syphilis,  étant  bien 
plus  simple  à  réaliser  que  l'inoculation 
au  singe.  Or,  s'appuyant  sur  le  fait  de  la 
présence  du  spirochete  pallida  dans  les 
syphilomes,  Bertarelli  croit  pouvoir  en 
apporter  la  preuve.  Dans  2  cas,  l'inocu- 
lation à  la  chambre  antérieure  de  l'œil 
et  à  la  cornée  du  lapin,  put  en  un  mois  et 
quelques  jours  réaliser  une  petite  tumeur 
à  structure  embryonnaire  très  compa- 
rable aux  syphilomes.  Les  imprégnations 
au  nitrate  d'argent  révélèrent  la  présence 
de  myriades  de  spirochetes  (100  par  champ 
de  microscope)  abondants  surtout  dans  le 
bourrelet  de  prolifération. 

CH.  ESMEIN. 

P.  Mûhlens  et  M.  Hartmann.  Zur 

Kenntniss  des  Vaccineerregers  (Sur  la  dé- 
couverte de  l'agent  causal  de  la  vaccine). 
(14)  XLI,  338-343  et  435-440;  1906.  — 
Continuant  leurs  recherches,  les  auteurs 
concluent  que  les  images  vues  par  Siegel 
dans  lé  sang  et  les  tissus  des  lapins  vac- 
cinés sont  des  débris  dus  à  la  plasmolyse 
des  erythrocytes  (et  peut-être  aussi  des 
leucocytes).  Ce  ne  sont  pas  des  corpuscu- 
les de  Guarnieri.  Les  spirochetes  qu'on  a 
décrits  sont  probablement  des  artifices  de 
préparation.  Les  corps  de  Guarnieri  ré- 
sultent delafonte  des  noyaux  épithéliaux. 


Les  corps  initiaux  de  Prowaczek  représen- 
tent peut-être  l'agent  réel  de  la  vaccine. 

CH.  ESMEIN. 

E.  Seymour-Chapman.  A  histolo- 
logical  study  of  the  Kidney  in  scarlatina. 
(49)  XI,  276-304  (3  planches);  1906. 

H.  Risel.  Korpergewichte  und  Milch- 
diàt  bei  Scharlachkranken  Kindern  (Poids 
du  corps  et  régime  lacté  chez  les  enfants 
scarlatineux).  (38)  LIX,  340-351  ;  1906.  — 
Les  critiques  adressées  au  régime  lacté 
dans  la  scarlatine  ne  sont  pas  justifiées; 
chez  les  enfants  soumis  à  ce  régime,  les 
pertes  de  poids  initiales  sont  compensées 
et  bien  au-delà  pendant  la  convalescence, 
et  l'augmentation  de  poids  commence  la 
plupart  du  temps  pendant  la  période  de 
régime  lacté.  gouget. 

P.  Nobécourt  et  Prosper  Mer- 
klen.  Influence  de  la  chloruration  du 
régime  sur  l'élimination  urinaire  des 
chlorures  et  sur  le  poids  au  cours  de  la 
rougeole;  considérations  diététiques.  (94) 
360-370;  1906.  —  Chez  les  enfants  atteints 
de  rougeole  et  soumis  pendant  les  pre- 
miers jours  de  l'éruption  soit  à  l'eau 
d'orge,  soit  au  lait,  soit  à  l'eau  d'orge  et 
au  chlorure  de  sodium  (5  k  10  gr.),  les 
chlorures  s'éliminent  normalement,  alors 
l'urée  est  toujours  en  même  proportion, 
quelle  que  soit  la  teneur  du  régime  en 
albumine.  D'autre  part,  la  chute  du 
poids  pendant  les  4  premiers  jours  de 
l'éruption,  très  forte  pour  les  enfants 
n'ingérant  que  l'eau  d'orge  ( —  966  gr), 
n'est  guère  plus  marquée  chez  ceux  qui 
prennent  l'eau  d'orge  et  le  sel  (—  125  gr.) 
que  chez  ceux  soumis  au  régime  lacté 
( —  103  gr).  11  est  donc  préférable  pen- 
dant ces  4  jours  de  ne  pas  donner  de  lait 
aux  enfants  et  de  les  soumettre  k  l'eau  et 
aux  tisanes,  en  même  temps  qu'on  leur 
donne  une  petite  quantité  de  sel. 

p.  NOBÉCOURT. 

"W.  Hildebrandt  et  K.  Thomas. 

Das  Verhalten  der  Leukozyten  bei  ROteln 
(État  des  leucocytes  dans  la  rubéole).  (38) 
LIX,  444-455;  1906.  —  11  y  a  leucopénie 
plus  ou  moins  marquée  (2.040  à  5.640), 
atteignant  son  maximum  en  moyenne  le 
3*  jour  de  l'éruption.  Le  chiffre  absolu 
et  relatif  des  neutrophiles  tombe,  tandis 
que  celui  des  lymphocytes  s'élève,  attei- 
gnant jusqu'à  47,19  et  même  61,93  0/0, 
et  jusqu'au  double  du  chiffre  normal.  Les 
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formes  d'irritation  de  Turk  se  trouvent 
souvent  en  quantité  surprenante  (jusqu'à 
46,76  0/0).  Cet  éUt  du  sang  permet  le 
diagnostic  avec  la  scarlatine  et  l'urti- 
caire, mais  non,  semble-t-il,  avec  la  rou- 
geole, où  Turk  a  signalé  également  de  la 
leucopénie.  gouobt. 

E.  E.  Tyzzer.  The  histology  of  the 
skin  lesions  in  varicella  (The  Philippine 
journal  of  Science,  I,  349-372;  1906).  — 
L'altération  initiale  consiste  en  la  pré- 
sence d'inclusions  colorables  par  Véosine 
dans  le  noyau  et  dans  le  cytoplasme  de 
cellules  de  l'épithëlium  et  du  derme;  le 
noyau  se  divise  dans  ces  cellules  à  inclu- 
sions; elles  deviennent  énormes  (dégéné- 
ration en  ballon  de  Unna).  On  voit  en- 
suite Tépiderme  se  détruire  sur  de  petites 
surfaces;  un  exsudât  envahit  l'aire  ma- 
lade, repousse  les  cellules  dégénérées  et 
se  collecte  en  une  vésicule  claire  bien- 
tôt envahie  par  les  leucocytes  qui  com- 
mencent l'œuvre  de  réparation.  L'auteur 
insiste  sur  la  morphologie  des  inclu- 
sions cellulaires;  il  n'a  pu  démontrer 
leur  nature  parasitaire  et  il  se  garde  de 
donner  des  conclusions  à  leur  sujet. 

B.  FBINDEL. 

W.  Scholz.  Ueber  Miliaria  epidemica 
(Surlasuette  miliaire).  (38)  LIX,  542-564; 
1906.  —  Étude  complète  d'une  épidémie 
de  32  cas.  gouget. 

Laignel-Lavastine  et  Roger  Voi- 
sln.  Réaction  des  cellules  nerveuses  de 
la  moelle  et  neuronophagie  dans  la  rage 
expérimentale  du  lapin.  (80)  LXI,  i; 
7  juillet  4906.  —  Les  lésions  passent  par 
les  stades  suivants  :  l*"  gonflement  et  dé- 
formation sphérique  des  granulations 
chromatiques  de  Nissl  ;  2*  fonte  des  gra- 
nulations et  vacuolisation  du  protoplasma; 
3"  ouverture  des  vacuoles  k  l'extérieur  et 
envahissement  par  les  cellules  névrogli- 
ques  ou  mésodermiques.  En  somme  l'afflux 
des  neuronophages  est  secondaire. 

p.   NOBÉCOURT. 

A.  Bonglovanni.  Die  Negrischen 
Kôrper  und  die  durch  fixes  Wutvirus  ve- 
rursachte  Infektion  mit  langsamen  Ver- 
laufe  (Les  corps  de  Negri  et  l'infection 
rabique  &  évolution  lente  provoquée  par 
le  virus  ûxe).  (44)  XLI,  343-352;  4906.  — 
Chez  les  lapins  infectés  par  du  virus  fixe, 
Fauteur  n'a  jamais  pu  constater  les  corps 
de  Negri,  ni  dans  la  corne  d'Ammon,  ni 


dans  les  ganglions  spinaux  et  gasseriens. 
pas  plus  que  les  parasites  récemment  dé- 
crits par  Negri.  Ayant  pu  faire  Tarier  à 
volonté  la  durée  de  la  maladie  expérimen- 
tale, l'auteur  croit  que  l'absence  des  corps 
endocellulaires  n'est  pas  fonction  d'une 
évolution  rapide  (hypothèse  de  Negri): 
faut-il  admettre  que  certains  stades  de 
développement  diffèrent  dans  le  TÎrus  Gxe 
et  le  virus  des  rues?  De  nouveaux  travaux 
sont  nécessaires  à  ce  sujet. 

CH.  ESMEIN. 

Remlinger.  L'élévation  de  la  tempé- 
rature du  corps  dans  le  traitement  de  la 
rage  et  des  maladies  infectieuses.  (80)  L\, 
4030:  46  juin  4906. 

F.  Ditthom.  Uber  Milzbrandimpfun- 
gen  bel  Frôschen  (Inoculation  charbon- 
neuse chez  les  grenouilles).  (4)  LYII,  343- 
323  ;  4906.  —  On  s'est  demandé  pourquoi 
la  grenouille  {rana  temporaria)  n'était  pas 
susceptible  de  contracter  le  charbon.  Dit- 
thorn,  en  injectant  une  culture  de  charbon 
de  24  heures  dans  la  peau  du  dos  de  la 
grenouille,  a  réussi  à  tuer  cet  animal  en 
5  j  ours .  Le  foie,  les  reins  et  la  peau  au  point 
inoculé  renfermaient  de  nombreux  ba- 
cilles. Le  bacille  retiré  du  foie  de  la  gre- 
nouille était  capable  de  tuer  la  souris 
dans  les  délais  normaux;  le  passage  du 
bacille  du  charbon  dans  l'oi^anisme  à 
sang-froid  ne  lui  fait  pas  perdre  ses  pro- 
priétés. Les  bacilles  charbonneux  sont 
aussi  virulents  au  3*  et  au  4*  passage;  la 
souris  inoculée  avec  unbaciile  au  20"  pas- 
sage, mourut  en  32  heures,  c'est-à-dire 
16  heures  plus  tôt  qu'avec  le  baciUe  au 
4^  passage.  Le  sang  et  le  sérum  de  la 
grenouille  ne  sont  donc  pas  capables  dans 
l'organisme  d'affaiblir  la  virulence  de  ce 
bacille.  Les  grenouilles  sont  des  animaux 
très  sensibles  aux  changements  de  tempé- 
rature ;  il  ne  faut  pas  les  faire  passer  brus- 
quement de  la  température  de  la  cave  à 
celle  de  l'appartement. 

y.     MONTAGARD. 

H.  Salanoue.  Ëtude  expérimentale 
du  béribéri.  (80)  LX,  4447;  30  juin  4906. 

Schlagenhauler.  Beitrâgezur  patho- 
logischen  Anatomic  der  Aktinomykose 
beim  Menschen  (Contribution  à  Tanato- 
mie  pathologique  de  l'actinomycose  chei 
l'homme).  (5)  CCXXXIV, 494-545;  4906- 
Quatre  observations  d'actinomycose.  Dans 
la  4'',  localisation  pulmonaire  avec  mé- 
tastases hépatique  et  surrénale;  dans  la 
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2*  et  la  3*,  localisation  aux  organes  géni- 
taux (femmes)  ;  dans  la  4%  localisation  à 
l'omoplate  droite  avec  abcès  cardiaques  et 
péricardite  fibrino-purulente  à  actino- 
myces  et  staphylocoque  doré. 

G0U6BT. 

R.  Mûller.  Zur  Aetiologie  der  Geflû- 
geldiphtherie  (Sur  Tétiologie  de  la  diph- 
theric des  oiseaux).  (14)  XLI,  423-426, 
515-523  et  621-626;  1906.  —L'auteur  croit 
avoir  isolé  sous  forme  d'un  bacille  voisin 
du  bacille  diphthérique  humain,  l'agent 
infectieux  qui  cause  la  diphtheric  des 
poules.  Le  meilleur  milieu  de  culture  est 
la  gélose  au  sang.  L'infection  semble  lo- 
calisée :  le  bacille  ne  sécrète  pas  une 
toxine  comme  le  bacille  de  Lôffler;  il  n'y 
a  pas  d'agglutination.  L'injection  du  mi- 
crobe reproduit  expérimentalement  la 
maladie.  L'isolement  des  animaux  atteints 
semble  constituer  un  mode  de  traitement 

suffisant.  GH.   BSMBIN. 

Levaditi  et  Manouéllan.  Nouvelles 
recherches  sur  la  spirillose  des  poules. 
(60)  XX,  593-600;  1906.  —  Les  études  ont 
porté  sur  la  septicémie  que  provoque  chez 
les  poules  le  Spirillum  galinarium  décou- 
vert au  Brésil  par  Marchoux  et  Salimbeni. 
Le  parasite  envahit  les  divers  tissus  glan- 
dulaires et  entre  en  contact  intime  avec 
les  éléments  cellulaires,  sans  pénétrer 
dans  leur  proloplasma.  La  crise  termi- 
nale est  due  à  la  phagocytose  des  spirilles 
par  les  macrophages  de  la  rate  et  du 
foie.  L'ovule  peut  être  infecté. 

p.  NOBÉGOURT. 

Ed.  Dujardin-Beaumetz.  Trans- 
mission de  la  péripneumonie  des  bovidés 
aux  espèces  ovine  et  caprine.  (60)  XX, 
449-466;  1906. 

H.  Seller.  Ueber  eine  durch  Schweine- 
senche&hnliche  Baciilen  hervorgerufene 
Lungenerkrankung  der  Kaninchen  (Une 
affection  pulmonaire  produite  chez  le 
lapin  par  un  bacille  analogue  à  celui  de 
la  peste  des  porcs).  (14)  XLl,  432-435; 
1906. 

K.  Byloif.  Ueber  eine  pestâhnliche 
Erkrankung  der  Meerschweinchen  (Une 
maladie  du  cobaye  analogue  à  la  peste). 
(14),  XLl,  707-712;  1906. 

Kister.  Kasuistiche  Mitteilungen  zur 
Frage  der  Rattenpestediagnose  (Remar- 


ques sur  la  question  de  la  peste  des  rats). 
(14)  XLl,  780-783;  1906.  —  Dans  les  ports, 
il  est  souvent  nécessaire  d'examiner  des 
cadavres  de  rats  provenant  de  navires  sus- 
pects. L'auteur  expose  la  technique,  per- 
mettant de  mener  à  bien  ces  recherches 
importantes.  ch.  esmbin. 

Nattan-Larrier  et  Tanon.  Valeur 
des  exanthèmes  dans  la  fièvre  trypanoso- 
miasique.  (80)  LX,  1065;  23  juin  1906. 
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P.  Clemens.  Zum  StofTwechsel  bei 
Morbus  Basedowii  (Les  échanges  dans  le 
goitre  exophthalmique).  (38)  LIX,  233- 
244;  1906.  —  Il  y  a  habituellement  aug- 
mentation dé  l'axote  et  du  phosphore  uri- 
naires.  gouget. 

R.-A.  Abeles.  Das  Verhalten  des 
Harneisens  bei  Hyperglobulie  (État  du  fer 
urinaire  dans  l'hyperglobulie).  (30)  LIX, 
510-615;  1906.  —  La  valeur  moyenne  du 
fer  urinaire  est  d'environ  1  milligr.  par 
24  heures.  Elle  augmente  notablement 
dans  l'hyperglobulie.  qouost. 

R.  Laiiier.  Les  limites  de  l'utilisation 
des  hydrates  de  carbone  chez  les  diabé- 
tiques arthritiques.  (80)LXI,  118;  21  juil- 
let 1906.  —  Les  diabétiques  arthritiques 
utilisent  toujours  une  certaine  quantité 
d'hydrates  de  carbone.  La  puissance 
d'utilisation  du  glucose  se  trouve  aug- 
mentée, si  dans  la  période  précédente  on 
a  donné  une  dose  inférieure  à  la  quantité 
utilisable;  elle  est  par  contre  abaissée 
après  une  période  d'ingestion  d'une  dose 
supérieure  à  cette  quantité  utilisable. 

p.  NOBfiCOURT. 

A.  Gilbert  et  Lippmann.  De  Texa* 
gération  des  variations  quotidiennes  du 
taux  urinaire  (anisurie)  chez  les  hépati- 
ques. (80)  LX,  994;  9  juin  1906.  —  Chez 
l'homme  normal  soumis  à  un  régime  fixe 
de  boissons,  les  oscillations  quotidiennes 
de  l'urine  varient  de  1.250  à  1.500  c.  c. 
Chez  les  hépatiques  (cirrhoses  alcooliques 
atrophiques,  cirrhoses  biliaires,  veineuses 
hypertrophiques,  ictère  chronique,  etc.), 
il  existe  à  certains  moments  des  oscilla- 
tions considérabfes  (anisurie)  :  alterna- 
tives de  polyurie  et  d'oligurie  quotidiennes 
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ou  par  phases  de  2  ou  3  jours  et  même 
dayantage  La  cause  de  ces  oscillations 
est  dans  les  troubles  de  la  circulation 
porte,  qui  gène  l'absorption  intestinale  et 
le  fonctionnement  des  reins. 

p.    NOBÉCOURT. 

Tunis.  The  practical  significance  of  a 
trace  of  albumin  in  the  urine.  (42) 
CXXXII,  67-77  ;  1906.  —  Après  avoir  cri- 
tiqué le  terme  d*albuniinui*ie  physiolo- 
gique qu'il  considère  comme  impropre, 
l'auteur  déclare  que  la  présence  d'albu- 
mine traduit  toujours  un  état  patholo- 
gique. H.  CLAUDE. 

"W.  Hildebrandt.  Studien  ûber  Uro- 
bilinurie  und  Iklerus.  (38)  LIX,  351-i44; 
4906.  —  Longue  étude  sur  l'urobiline. 
Mode  de  recherche  (spectroscopic  et  re- 
cherche de  la  fluorescence  par  la  mé- 
thode de  Schlesinger  à  l'acétate  de  zinc). 
Recherche  du  chromogène  (par  la  réaction 
d'Ëhrlich  à  la  diméthyl-amido-benzal- 
déhjde).  De  Turobilinurie  À  l'état  normal 
et  dans  les  divers  états  pathologiques. 
Urobiline  dans  les  selles,  la  bile,  les  sé- 
rosités, etc.  L'urobiline  ne  provient  que 
de  la  bilirubine,  et  l'intestin  est  la  seule 
partie  du  corps  où  elle  prenne  naissance. 
Le  pigment  sanguin  ne  peut  se  transfor- 
mer directement  en  urobiline,  et  celle-ci 
ne  peut  davantage  se  former  dans  le  rein. 
C'est  par  les  radicules  de  la  veine  porte 
qu'elle  est  résorbée  dans  l'intestin.  Quant 
à  sa  destinée  ultérieure,  l'auteur  l'envisa- 
gera dans  un  autre  travail.     GOUGKT. 

P.  Bluxn.  Ueber  zwei  Fàlle  von  Pento- 
surie,  nebst  Untersuchungen  ûber  ihr 
Verhalten  bei  verschiedenen  Ernàhrungs- 
formen  (Sur  deux  cas  de  pentosurie  : 
influence  des  divers  modes  d'alimenta- 
tion). (38)  LIX,  244-252;  1906.  —  Les 
différences  d'alimentation  n'exercèrent 
presque  aucune  influence  sur  la  pento- 
surie. L'abstinence  d'hydrates  de  carbone 
ou  d'albumine  ne  la  modifia  pas.  La  pen- 
tosurie constitutionnelle  (Salkowski)  doit 
donc  être  nettement  séparée  de  la  pento- 
surie alimentaire.  gouget. 


TROUBLES  ET  LÉSIONS 

DES  ORGANES,  DES  TISSUS 

ET  DES  HUMEURS  DE  L'ORGANISME 

S.  Minelli.  Beitrag  zum  Studîum  der 
Lymphomatose  der  Speichel  und  Trânen- 


drûsen  (Contribution  &  l'étude  de  la  Ijin- 
phomatose  des  glandes  salivaires  et  la- 
crymales). (5)  CLXXXV,  117-132;  1906. 
—  L'hypertrophie  des  glandes  salivaires 
seules,  ou  conjointement  avec  les  glandes 
lacrymales,  est  produite  par  la  substitu- 
tion d'un  tissu  lymphatique  au  tissu  glan- 
dulaire. Ce  tissu  lymphatique  se  déve- 
loppe par  hyperplasia  des  follicules  lym- 
phatiques qui  existent  déjà  normalement 
dans  ces  glandes  et  par  production  de 
nouveaux  éléments  lymphatiques.  Cette 
hyperplasie  et  néoplasie  lymphatique 
débute  èL  l'intérieur  du  lobule  parotidien, 
et  amène  la  destruction  de  la  glande  par 
action  mécanique.  Il  est  possible  qu'une 
pseudo-leucémie  lymphatique  commence 
quelquefois  par  les  glandes  salivaires, 
mais  on  ne  connaît  que  2  cas  de  ce  genre 
sur  30  cas  de  lymphome  de  la  parotide; 
celui-ci  ne  doit  donc  pas  être  considéré 
sans  plus  ample  informé  comme  le  début 
d'une  pseudo-leucémie  :  son  pronostic  est 
plus  favorable,  et  il  se  prête  mieux  à  une 
intervention  chirurgicale. 

GOUGET. 

R.  Fischl.  Les  vomissements  acéto- 
némiques  et  l'hystérie  infantile.  (94) 
XXÏV,  289-296;  1906.  —  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  les  vomissements  acéto- 
némiques  sont  manifestement  d'origine 
hystérique,  et  se  présentent  soit  conune 
un  symptôme  de  l'hystérie  latente,  soit 
comme  la  première  manifestation  de 
l'hystérie  active.  Il  n*est  pas  rare  d'ail- 
leurs de  trouver  de  l'acétone  dans  l'urine 
des  enfants  hystériques  n'ayant  pas  de 
troubles  gastriques.      p.  nobécourt. 

E.  Neumann.  Ueber  c  peptische  > 
Magengeschwûre,  postmortale  und  psea- 
dovitale  Autodigestion  (Sur  les  ulcères 
gastriques  c  pep  tiques  >  et  l'auto-diges- 
tion  post  mortem).  (5)  CLXXXIV,  360- 
403;  1906.  —  Critique  des  principales 
théories  pathogéniques  de  l'ulcère  de  l'es- 
tomac (auto-digestion  par  un  suc  gas- 
trique hyperacide,  oblitération  vascu- 
laire,  etc.).  La  théorie  infectieuse  est  la 
plus  séduisante,  tout  en  étant  insuffîsam-> 
ment  démontrée.  cou  get. 

Œttinger  et  Girault.  De  la  valeur 
séméiologique  des  hémorragies  occultes 
dans  les  affections  de  l'estomac.  (97) 
11  juillet  1906;  325.  —  Les  auteurs  ont  em- 
ployé la  réaction  très  sensible  à  la  benzi- 
dine de  0.  et  R.  Adler.  Cette  réaction 
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recherchée  dans  les  selles  sous  certaines 
conditions  de  régimes  déterminées  par 
les  auteurs  acquiert  une  grande  valeur 
séméiologique  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, du  pronostic  et  du  traitement  des 
cancers  et  ulcères  de  Testomac,  même 
latents.  lesné» 

Nazari.  Contribute  alio  studio  istopa- 
tologico  délie  appendiciti.  (101)  XIII, 
285-288;  1906.  —  L'auteur,  se  basant  sur 
l'examen  de  35  appendices,  opérés  à  froid 
après  des  poussées  d'appendicite  aiguë, 
confirme  la  réalité  de  Tappendicite  chro- 
nique. Il  insiste  surtout  sur  la  richesse 
extrême  de  l'appendice  en  cellules  gan- 
glionnaires nerveuses,  situées  entre  les 
2.  tuniques  musculaires.  Si  l'appendice 
est  réellement  un  organe  en  voie  de  ré- 
gi*ession,  le  nombre  des  cellules  ner- 
veuses est  si  considérable  que  l'on  con- 
çoit l'idée  d'une  régression  élective  ayant 
épargné  le  système  nerveux  de  l'organe. 
Cette  disposition  anatomique  peut  expli- 
quer le  syndrome  nerveux  et  douloureux 
de  l'appendicite.  D'ailleurs,  dans  un  assez 
grand  nombre  d'appendices  enflammés, 
il  a  été  possible  de  déceler  sur  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Nissl  des  alté- 
rations chromatolytiques  et  dégénératives 
des  éléments  nerveux,  et  même  leur  dis- 
parition complète  dans  certaines  appen- 
dicites chroniques. 

V.  BALTHAZARD. 

F.  Trémolières.  Note  sur  l'anatomie 
pathologique  de  l'entéro-colite  muco- 
membraneuse.  (80)  LX,  996;  9  juin  1906. 
—  Résultats  de  l'autopsie  d'un  cas  d'en- 
térite humaine  et  de  plusieurs  lapins 
atteints  d'entérites  expérimentales  provo- 
quées par  injection  intra- veineuse  d'oxa- 
late  de  soude,  l'infection  générale  coli- 
bacillaire,  l'électrisation  du  pneumogas- 
trique droit.  Les  lésions  sont  les  mêmes, 
quelle  que  soit  la  cause.  Elles  existent 
non  seulement  sur  le  gros  intestin,  mais 
aussi  sur  l'iléon  et  y  prédominent  parfois, 
et  s'accompagnent  d'altérations  appendi- 
culaires  importantes.  Elles  sont  limitées 
À  la  muqueuse  et  souvent  à  l'épithélium  ; 
la  lésion  caractéristique  consiste  dans 
l'augmentation  du  nombre  des  cellules 
mucipares  de  l'épithélium;  l'infiltration 
du  derme  par  des  mononucléaires,  la  plu- 
part en  voie  de  dégénérescence  intense 
dans  les  entérites  infectieuses  et  longues, 
manque  dans  les  entérites  nerveuses,  et 
coïncide  avecl'expulsion  de  glaires  épaisses 


ou  de  muco-membranes  (les  leucocytes 
sont  les  vecteurs  de  la  mucinase,  ferment 
qui  coagule  la  mucine). 

p.  NOBÉCOURT. 

Guinon.  Entérite  et  appendicite  chez 
l'enfant.  (94)  337-351  ;  1906.  —  L'appen- 
dicite  chez  l'enfant  reconnaît  le  plus  sou- 
vent comme  cause  première  l'entéro-colite 
glaireuse  aiguë,  subaiguë  ou  chronique; 
celle-ci  est  souvent  engendrée  par  l'adé- 
noïdite  aiguë  ou  chronique.  L'adénoïdite 
et  l'entéro-colite  sont  l'intermédiaire  entre 
la  grippe  et  l'appendicite.  (29  observa- 
tions.) p.  NOBÉCOURT. 

J.  Roux  et  Josserand.  Des  relations 
des  entéro-colites  avec  les  adénoîdites 
chez  l'enfant.  (94)  351-359;  1906.  —  Les 
auteurs  n'ont  jamais  rencontré  une  en- 
téro-colite  sans  adéno'idite  aiguë  ou  chro- 
nique. (37  observations.) 

p.    NOBÉCOURT. 

F.  Iiejars.  Les  cholécystites  typhoi- 
diques  suraigués.  (97)  27  juin  1906;  301. 

A.  Jousset  et  P.  Cartier.  Les  varia- 
tions de  virulence  du  liquide  de  la  pleu- 
résie séro-fibrineuse  au  cours  des  ponc- 
tions successives;  ses  éléments  d'appré- 
ciation. (89)  LX,  979;  9  juin  1906. 

Nikos  A.  Kephallinos.  Ueber  das 
Westphalsche  Phœnomen  bei  kruppôser 
Pneumonie  der  Kinder  (Le  phénomène  de 
Westphal  dans  la  pneumonie  fibrineuse 
des  enfants).  (27)  24  juillet  1906;  1460. 
—  La  disparition  ou  la  diminution 
du  réflexe  rotulien  est  un  des  signes 
les  plus  précoces  de  la  pneumonie  chez 
l'enfant,  et  sa  valeur  diagnostique  dans 
les  cas  douteux  au  début  résulte  des 
nombreuses  statistiques  rapportées  par 
l'auteur.  hrnri  claude. 

Fahr.  Das  elastische  Gewebe  in  gesun- 
den  und  kranken  Herzen  und  seine  Bedeu- 
tung  fur  die  Diastole  (Le  tissu  élastique 
dans  le  cœur  sain  et  malade;  son  rôle 
dans  la  diastole).  (5)  GLXXXV,  29-43; 
1906.  —  L'élasticité  nécessaire  au  travail 
du  cœur  est  fournie  dans  les  premières 
années  par  les  fibrilles  musculaires,  sans 
que  des  éléments  élastiques  spéciaux  y 
contribuent.  Mais,  avec  les  progrès  de 
l'âge,  la  musculature  ne  suffit  plus  à  elle 
seule  au  besoin  d'élasticité  de  la  paroi 
cardiaque,  et  il  se  forme  un  réseau  élas« 
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tique  réparti  dune  manière  diffuse  autour 
des  fibrilles  musculaires.  Quand  Télasti- 
cité  cardiaque  est,  -d'une  façon  durable, 
mise  à  forte  épreuve,  par  exemple  en  cas 
d*artério-sclérose  de  longue  durée,  il  se 
produit  un  renforcement  compensateur 
du  réseau  élastique  ;  ce  renforcement  est 
particulièrement  accentué  dans  les  cou- 
ches musculaires  situées  au-dessous  des 
valvules  aortiques.  Ces  constatations  ana- 
tomiques  viennent  k  l'appui  du  rôle  attri 
bué  par  Krehl  aux  fibres  élastiques  dans 
le  travail  du  cœur.  En  cherchant  &  re- 
prendre leur  forme  dans  la  systole,  elles 
peuvent  ouvrir  le  cœur  au  début  de  la 
diastole.  gougbt. 

H.  Reinhold.  Beitrâge  zur  Pathoge- 
nese  der  paroxysmalen  Tachykardie.  (38) 
LIX,  i68-184;  1906.  —  Deux  cas  avec  au- 
topsie. Dans  le  premier,  méningite  syphi- 
litique de  la  base  avec  artérite  spécifique 
des  vertébrales  et  du  tronc  basilaire.  Dans 
le  second,  tumeur  de  l'hémisphère  céré- 
bral gauche.  gouget. 

E.  Roos.  Zur  Kenntniss  des  Herzblocks 
beim  Menschen  (Contribution  à  l'étude 
du  «  bloquage  >  du  cœur  chez  l'homme). 
(Syndrome  d'Adams-Stokes).  (38)  LIX, 
197-248;  1906.  —  L'auteur  attribue  ce 
syndrome  à  un  trouble  de  la  conductibi- 
lité cardiaque,  dû  vraisemblablement  à 
une  lésion  du  faisceau  musculaire  de  His, 
qui  relie  l'oreillette  droite  &  la  cloison 
interventriculaire.  gouget. 

Boinet.  Athérome  aortique  expéri- 
mental. Réunion  biologique  de  Marseille, 
19  juin  1906,  in  (80)  LX,  1153. 

L.  Lœb.  Vergleichende  Untersuchun- 
gen  ûber  die  Thrombose  (Recherches 
comparatives  sur  la  thrombose).  (5) 
CLXXXV,  160-194;  1906.  —L'altération 
primordiale  qui  amène  la  formation  de 
thrombus  après  blessure  de  la  paroi  vas- 
culaire  ou  après  introduction  de  corps 
étrangers  dans  la  circulation,  consiste  en 
une  agglutination  de  certains  éléments 
cellulaires  du  sang;  ou,  en  tous  cas, une 
pareille  agglutination  peut  se  produire 
consécutivement  à  l'altération  du  milieu 
dans  lequel  se  trouvent  les  cellules  du 
sang,  tout  à  fait  indépendanmient  d'exsu- 
dations fibrineuses.  Ce  processus  d'agglu- 
tination cellulaire,  commun  à  toute  la 
série  animale,  est  beaucoup  plus  répandu 
que  les  processus  de  coagulation  qui  s'y 


associent  chez  les  animaux  parvenus  à 
un  plus  haut  degré  de  développement.  Ce 
thrombus  d'agglutination  représente  une 
sorte  de  croûte  sous  laquelle  peut  guérir 
la  plaie  vasculaire,  sans  que  le  mouve- 
ment du  sang  trouble  ce  travail  de  guéri- 
son.  Suivant  les  classes  animales,  divers 
éléments  cellulaires  prennent  part  à  ce 
processus  d'agglutination  ;  chez  les  mam- 
mifères, ce  sont  les  hématoblastes.  La 
nature  de  ceux-ci  n'est  d'ailleurs  pas  en« 
core  fixée  d'une  façon  certaine.  Tandis 
que,  chez  les  oiseaux,  l'injection  d'extrait 
de  sangsue,  qui  supprime  la  coagulation 
du  sang,  n'empêche  nullement  la  throm- 
bose, elle  l'empêche  chez  le  chien.  Agit- 
elle  en  diminuant  la*  viscosité  du  sang  et 
son  frottement  sur  la  paroi,  ou  en  alté- 
rant la  consistance  des  hématoblastes? 
L'auteur  ne  se  prononce  pas.  Il  croit, 
en  tous  cas,  que  c'est  à  des  actions  méca- 
niques qu'est  due  l'agglutination  de  ces 
cellules,  après  blessure  de  la  paroi  vajscu- 
laire.  gougbt. 

Determann.  Klinische  Untersuchun- 
gen  der  Viskositât  des  menschlichen 
Blutes  (Recherches  cliniques  sur  la  vis- 
cosité du  sang  humain).  (38)  LIX,  283-32â; 
1906.  —  La  viscosité  du  sang  est  une  pro- 
priété particulière  de  ce  liquide,  qui  ne 
présente  aucun  rapport  régulier  avec  cer- 
taines autres  propriétés,  telles  que  la 
densité.  Le  fait  que  le  sang  est  un  liquide 
contenant  en  suspension  des  éléments 
figurés  qui  glissent  les  uns  sur  les  autres 
n'empêche  pas  la  méthode  des  verres  ca- 
pillaires d'être  applicable  à  la  détermi- 
nation de  sa  viscosité.  Les  globules  con- 
tiennent des  substances  très  visqueuses, 
dont  la  mise  en  liberté  dans  le  sang  élève 
son  coefficient  de  viscosité.  A  l'aide  d'une 
nouvelle  méthode,  Determann  a  obtenu  les 
résultats  suivants  :  la  viscosité,  chez 
l'homme  sain,  varie  suivant  le  moment  de 
la  journée,  l'alimentation,  le  travail  mus- 
culaire. Un  travail  musculaire  sérieux 
rélève,  tandis  que  le  régime  végétarien  pa- 
raît l'abaisser.  Dans  les  affeetions  du  sang, 
on  trouve  de  notables  modifications  du 
degré  de  viscosité,  le  plus  souvent  une 
diminution.  Quand  le  sang  est  surchai^é 
d'acide  carbonique,  sa  viscosité  augmente. 
Dans  une  série  de  cas  &  pression  sanguine 
élevée,  la  viscosité  se  montra  relativement 
basse.  Les  bains  froids  suivis  d'une  bonne 
réaction  élèvent  la  viscosité  ;  les  bains  et 
enveloppements  chauds  l'abaissent.  Les 
bains  de  lumière  électrique  avec  diapho- 
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rèse  l'augmentent,  mais  Taction  consé- 
cutive du  froid  la  ramène  immédiatement 
à  la  normale.  Une  stase  veineuse  loca- 
lisée (bras)  amène  une  augmentation  lo- 
cale de  la  viscosité.  gougbt. 

P.   Ménétrier  et   Gh.   Aubertin. 

Contribution  à  Tétude  de  la  leucémie 
myéloïde.  Évolution  clinique  et  anato- 
mique.  Lésions  hëmoly tiques  et  sclérose 
de  la  rate.  Thromboses  leucémiques.  His- 
togenèse générale.  (65)  XVIII,  361-421; 
1906.  —  L'évolution  clinique  se  fait  en 
2  stades  :  hjperleucocytose  et  splénomé- 
galie  rapides,  puis  diminution  du  nombre 
des  leucocytes  qui  se  fixe  vers  250.000,  et 
stabilité  des  dimensions  de  la  rate.  Ana- 
tomiquementf  le  fait  essentiel  et  précoce  est 
l'évolution  myéloïde  de  la  rate  (Dominici), 
accompagnée  d'hémolyse  (accumulation 
de  macrophages,  de  pigments  ferriques, 
de  débris  secondaires),  le  tout  suivi  se- 
condairement de  sclérose,  laquelle  limite 
le  processus  hyperplasique.  En  même 
temps,  la  moelle  osseuse  présente  un 
processus  analogue,  expliquant  la  leu- 
cémie et  l'anémie,  mais  moins  impor- 
tant. La  transformation  myéloïde  des 
ganglions  ne  s'accompagne  pas  d'hyper- 
trophie, se  limite  aux  sinus,  et  se  fait 
remarquer  par  l'abondance  des  mégaca- 
ryocytes.  L'hépatomégalie  constante,  pa- 
rait secondaire  aux  lésions  spléniques. 
Hématologiqwment,  leucocytose  générale 
(Pappenheim),  avec  prédominance  des 
éléments  myéloides  (globules  rouges  nu- 
cléés,  et  surtout  leucocytes  granuleux). 
En  somme,  double  processus,  l'un  essen- 
tiel et  formateur  (prolifération  myéloïde), 
l'autre  secondaire  et  contingent  (macro- 
phagie  splénique  réaction  de  défense,  mais 
dépassant  le  but  et  détruisant  même  les 
globules  rouges),  le  tout  aboutissant  &  la 
sclérose  interstitielle  de  la  rate,  tandis  que 
la  moelle  osseuse  et  les  ganglions  restent 
actifs.  La  mort  s'explique  par  une  infec- 
tion indirecte  (tuberculose,  etc.)  ou  di- 
recte (thromboses  leucémiques).  En  ré- 
suméy  la  leucémie  myéloïde  n'est  pas  une 
néoplasie,  mais  une  hyperplasie  diffuse  du 
système  hémopoiétique.  5  observations 
cliniques  avec  autopsie,  examen  hématolo- 
gique et  histologique.      ch.  lesieur. 

Giuifini.  Contributo  alla  patologia  del 
morbo  di  Basedow.  Nota  preventiva  sulle 
alterazioni  istologiche  del  sangue.  (101) 
XIII,  303-310;  1906.  —  L'hémoglobine  est 
toujours  diminuée  dans  le  goitre  exophtal- 


mique, mais  jamais  autant  que  dans  les 
chloro-anémies  ou  dans  les  anémies  symp- 
tomatiques  des  affections  parasitaires. 
Pendant  les  paroxysmes,  les  hématies 
augmentent  de  nombre,  pour  revenir  à  la 
normale  pendant  les  périodes  de  calme; 
la  valeur  globulaire  est  toujours  très 
abaissée,  jusqu'à  atteindre  0,5.  Le  nom- 
bre des  leucocytes'  est  moindre  que  nor- 
malement et  la  diminution  porte  d'une 
façon  élective  sur  les  polynucléaires;  les 
autres  éléments  du  sang  ne  présentent 
pas  de  variations  constantes. 

V.  BALTHAÏARD. 

G.  Herxheixner.  Ueber  Gystenbil- 
dung  der  Niere  und  abfûhrenden  Harn- 
viege  (Formations  kystiques  dans  le  rein 
et  les  voies  urinaires).  (5)  GLXXXV,  52- 
117;  1906.  —  L'auteur  distingue  trois 
ordres  de  cas  :  les  reins  kystiques;  les 
kystes  du  rein  ;  l'uretérite  (et  la  cystite) 
kystique.  Les  reins  kystiques  et  les  kystes 
du  rein  ont  leur  origine  dans  des  ano- 
malies du  développement,  tandis  que  la 
cause  fondamentale  de  l'uretérite  et  de 
la  cystite  kystiques  réside  dans  une  in- 
flammation chronique.  Â  cette  différence 
d'origine  correspond  une  différence  dans 
le  mode  de  formation  des  kystes.  Dans 
le  rein,  il  s'agit  de  kystes  par  rétention, 
dans  lesquels  l'épithélium  peut  tout  au 
plus  proliférer  secondairement,  tandis 
que,  dans  l'uretère  et  la  vessie,  il  s'agit 
de  proliférations  épithéliales,  aboutissant 
secondairement  k  des  kystes  par  ramol- 
lissement. GOUGET. 

R.  Kixnla.  v.  Hansemanns  Malakopla- 
kiavesicse  urinariœ  und  ihre  Beziehungen 
zur  plaquef  ôrmigen  Tuberkulose  der  Ham- 
blase  (Malakoplakie  vésicale  de  v.  Uan- 
semann  et  ses  rapports  avec  la  tubercu- 
lose en  plaques  de  la  vessie).  (5)  CLXXXIV, 
469-491  ;  1906.  —  Certains  cas  de  mala- 
koplakie vésicale  sont  de  nature  tubercu- 
leuse. Le  diagnostic  n'en  peut  être  fait 
que  par  l'examen  microscopique. 

GOUGBT. 

Pr.  Port.  Ein  Fall  von  nicht  parasi- 
tàrer  Chylurie  mit  Sektionsbefund  (Un 
cas  de  chylurie  non  parasitaire  avec 
autopsie).  (38)  LIX,  455-464;  1906.  —  La 
stase  dans  le  système  lymphatique  était 
due  EL  la  compression  du  canal  thora- 
cique  par  des  paquets  de  ganglions  tuber- 
culeux. Le  mélange  du  *  chyle  &  l'urine 
s'effectuait  dans  le  bassinet;  les  reins' 
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étaient  sains^  et  l'examen  histologique 
n'y  montrait  aucune  trace  de  graisse  dans 
la  lumière  des  tubes.  gocgst. 

P.  Diepgenet  M.  Bchrœder.  Ueber 
das  Verhalten  der  weiblichen  Geschiecht- 
Borgane    bel   Hjsterie,   Herzieiden    und 
Chlorose  (Etat  des  organes  génitaux  fé- 
minins dans  l'hystérie  Jes  cardiopathies  et 
la  chlorose).  (38)  LIX,  154-168;  1906.— 
Chez  les  femmes  qui  devinrent  plus  tard 
hystériques,  la  première   menstruation 
fut  très  souvent  tardive  et  faible.  On  peut 
voir  1&  Texpression  d'un  développement 
corporel  défectueux,  prédisposant  peut- 
être  à  l'hystérie.  Il  en  est  de  même  chez 
les  futures  chlorotiques.  L'hystérie  et  la 
chlorose  sont  des  causes  ti*ès  fréquentes 
de  dysménorrhée.  Les  affections  gynéco- 
logiques qui  accompagnent  Thystérie  ne 
représentent  généralement  qu'une  coïn- 
cidence   accidentelle,  ou   tout  au  plus 
jouent  le  rôle  de  cause   occasionnelle, 
conmie  le  traumatisme.  Chez  les  hysté- 
riques, la  première  menstruation  est  sou- 
vent retardée  et  peu  abondante,  ainsi  que 
les  suivantes,  ce  qui  paraît  tenir  à  l'in- 
fluence exercée  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
nisme, car  une  cardiopathie  survenant 
chez  une  femme  déjà  réglée,   influence 
beaucoup  moins  la  menstruation. 

GOUGET. 

Gatola  et  Achuoarro.  Ueber  die 
Entstehung  der  Amyloidkôrperchen  im 
Zentralnervensystem  (Sur  le  développe- 
ment des  corpuscules  amyloldes  dans  le 
système  nerveux  central).  (5)  GLXXXIV, 
454-469  ;  1906.  —  Les  auteurs  concluent  de 
leurs  recherches  que  les  corpuscules  amy- 
loldes sont  des  produits  de  dégénéres- 
cence des  cylindraxes.  11  leur  parait 
peu  vraisemblable  qu'ils  puissent  se  dé- 
velopper aux  dépens  des  cellules  de  la 
névroglie,  comme  l'admettent  certains 
auteurs.  gouget. 

Sir  Dyce  Duckivorth.  Chorea  con- 
sidered as  cerebral  rheumatism.  (44) 
14-54;  23  juin  1906. 

Mingazzini.  Revisione  délia  ques- 
tione  deir  afasia  :  la  tei'za  circonvoluzione 
frontale  sinistra  non  ha  alcuna  parte 
spéciale  nella  funzione  del  linguaggio. 
(101)  XIII,  871-474,  897-905;  8  juillet  1906, 
15  juillet  1906.  —  Etude  provoquée  par 
le  travail  de  P.  Marie.  Si  ce  dernier 
a  voulu  combattre  la  tendance  allemande 


de  scinder  l'aphasie  en  transcorticale, 
sous-corticale  et  corticale,  Fauteur  com- 
prend son  effort.  Mais  il  ne  peut  le  suivre 
lorsqu'il  veut  supprimer  le  rôle  de  la 
3*  frontale  dans  la  fonction  du  langage 
articulé.  v.  balthazard. 

"W.  Spielmeyer.  Hémiplégie  bel  in- 
takter  Pyramidenbahn(intrakorticale  Hé- 
miplégie) (Hémiplégie  avec  intégrité  de  la 
voie  pyramidale).  (27)  17  juillet  1906; 
1404,  —  L'auteur  a  observé  une  malade 
atteinte  depuis  20  ans  d'épiiepsie  géné- 
ralisée classique  et  qui   à  la  suite  d'un 
état  de  mal  prolongé  conserva  une  hémi- 
plégie gauche  totale,  flasque  d'abord,  puis 
spasmodique  avec  exagération  des   ré- 
flexes, et  contractures.  Quelques  troubles 
subjectifs  de  la  sensibilité;  comme  seuls 
troubles  objectifs,  la  perte  de  la  notion 
de  position  des  membres  et  du  sens  sté- 
réognostique.  Le  phénomène  de  Babinski 
n'a  jamais  été  constaté.  A  Tautopsie  on 
trouva  une  atrophie  de  l'hémisphère  droit 
du  cerveau  qui  pesait  200  gr.  de  moins 
que  le  gauche,  atrophie  des  noyaux  gris 
centraux  du  même  côté  et  du  lobe  cérébel- 
leux du  côté  opposé.  Â  l'examen  histolo- 
gique, pas  dé  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal,    sclérose  des  couches  corti- 
cales superficielles  du  cerveau,  surtout 
prononcée  dans  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  corticalité,  dégénérescence  des  cel- 
lules de  toutes  les  couches  sauf  la  3'; 
les  grandes  cellules  pyramidales  de  Betz 
sont  absolument  normales.  Or,  l'on  sait 
que  cette  couche  de  cellules  et  une  par- 
tie peut-être  des  grosses .  cellules  pyra- 
midales de  la  3*  couche  sont  regardées 
comme  les  cellules  d'origine  du  faisceau 
moteur  cortico-spinal.  L'intégrité  de  la 
voie  pyramidale,  dans  le  cas  de  l'auteur, 
s'expliquerait  par  la  conservation  des  cel- 
lules pyramidales  de  la  couche  de  Betz, 
l'atrophie  et  la  destruction  des  éléments 
superficiels  de  la  couche  corticale  centre 
des  incitations  motrices  volontaires  au- 
raient causé  la  paralysie;  en  un  mot  l'hé- 
miplégie aurait  été  réalisée  dans  ce  cas  par 
l'isolement  définitif  des  cellules  généra- 
trices du  mouvement  de  leurs  connexions 
corticales.  Cette  conception   rend  bien 
compte  des  cas  de  paralysies  fonction- 
nelles, transitoires.  Cette  variété  d'hémi- 
plégie produite  par  une  lésion  siégeant  au- 
dessus  du  système  de  projection  des  fibres 
motrices  est   dénommée   par    l'auteur, 
hémiplégie  intra-corticale.  L'observation 
très   importante   rapportée    ici  montre 
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encore  que  la  contracture  est  un  phéno- 
mène indépendant  de  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal.  Elle  est  plutôt  l'ex- 
pression d'une  rigidité  musculaire  spé- 
ciale, semblable  à  la  rigidité  musculaire 
qu'on  obserre  chez  les  vieillards  indépen- 
damment de  toute  lésion  des  conducteurs 
moteurs,  mais  dans  des  cas  où  l'écorce 
cérébrale  est  plus  ou  moins  altérée. 

HENRI  CLAUDE. 

Marinesco  et  Minea.  Absence  du 
spirochetes  pallida  dans  le  système  ner- 
veux central  des  paralytiques  géné- 
raux et  des  tabétiques.  (95)  XIV,  388-389; 
1906.  —  Les  auteurs  ont  appliqué  les 
divers  procédés  k  l'étude  de  45  cas  de 
tabès  ou  de  paralysie  générale;  ils  ont 
excuniné  lesécorces  cérébrales,  les  cordons 
postérieurs,  les  ganglions  rachidiens,  les 
vaisseaux  des  méninges  sans  trouver  des 
spirilles.  Cependant  la  clinique  prouvant 
qu'il  existe  une  relation  de  cause  &  effet 
entre  la  syphilis  et  ces  deux  affections, 
les  recherches  des  auteurs  démontre- 
raient que  la  paralysie  générale  et  le  tabès 
ne  sont  pas  dues  k  l'action  directe  et  im- 
médiate des  spirochetes  pallida,  ne  sont 
pas  des  spirilloses  comme  beaucoup 
d'autres  lésions  syphilitiques. 

R.  GESTAN. 

Sicard  et  Bauer.  Syndrome  de  Lan- 
dry avec  réaction  polynuclèo-lymphocy- 
tique  du  liquide  céphalo-rachidien.  (95) 
XIV,  384-385;  i 906.  —  Un  jeune  homme 
de  25  ans  est  atteint  en  pleine  santé 
d'une  paralysie  ascendante,  type  Landry, 
avec  terminaison  mortelle  au  8*  jour  par 
troubles  bulbaires.  La  ponction  lombaire 
ramène  un  liquide  clair,  très  albumi- 
neux,  très  riche  en  éléments  cellulaires, 
le  pourcentage  indiquant  40  polynu- 
cléaires pour  60  mononucléaires;  l'exa- 
men bactériologique  sur  lames  est  négatif. 
L'autopsie  décèle  une  méningo-myélyte 
ascendante.  Le  cas  prouve  donc  que  l'exa- 
men du  liquide  céphalo-rachidien  est  un 
guide  des  plus  fidèles  pour  différencier 
au  lit  du  malade  les  deux  grandes  va- 
riétés du  syndrome  de  Landry,  le  type 
périphérique  et  le  type  central. 

R.  CESTAN. 

F.  Rosenberger  et  A.  Schxnincke. 

Zur  Pathologie  der  toxischen  Gravidi- 
tatsmyelitis  (Contribution  à  la  pathologie 
de  la  myélite  toxique  gravidique).  (5) 
CLXXXIV,  329-345;  4906.  —  Il  y  a  une 


forme  particulière  de  myélite  gravidique 
qui  offre  le  caractère  ascendant  et  menace  ^ 
l'existence  par  des  symptômes  bulbaires. 
Cette  affection,  qui  se  présente  sous  forme 
de  foyers  disséminés,  peut  aboutir,  en 
cas  de  courte  durée,  à  la  restitution  ad 
integrum,  ou,  en  cas  de  durée  prolongée, 
à  la  sclérose  des  parties  atteintes.  On  n'y 
trouve  pas  de  microbes,  et  la  syphilis  ne 
paraît  pas  en  jeu.  Très  probablement  la 
maladie  est  d'origine  toxique,  les  toxines 
agissant  également  sur  les  reins  et  le 
cœur;  mais  sa  cause  réside  bien  dans  la 
grossesse,  puisque  l'accouchement  pré- 
maturé artificiel  amène  la  guérison 
(v.  Hôssiin)  ou  du  moins  une  améliora- 
tion. Chez  la  même  femme,  le  mal  se 
reproduit  aux  grossesses  suivantes,  et 
guérit  chaque  fois  par  l'avortement 
(v.  Hôssiin).  La  tendance  aux  récidives 
est  donc  grande;  comme  cause  de  celles- 
ci,  il  faut  signaler,  outre  la  grossesse, 
peut-être  d'autres  troubles  des  organes 
génitaux  (myome)  ou  l'absorption  de  poi- 
sons septiques  au  niveau  d'eschares  de 
décubitus.  Cliniquement,  c'est  sur  les 
reins  que  l'accouchement  prématuré  pa- 
raît agir  le  plus  favorablement;  la  moelle 
se  rétablit  plus  lentement.  Dans  tous  les 
troubles  médullaires  k  tendance  ascen- 
dante survenant  au  cours  de  la  grossesse, 
quand  on  ne  leur  trouve  aucune  autre  cause 
(spondylite,  traumatisme,  syphilis,  etc.), 
l'accouchement  prématuré  artificiel  est 
indiqué  impérieusement  et  de  la  façon  la 
plus  urgente.  gouget. 

Dejerine.  Sur  la  claudication  inter- 
mittente de  la  moelle  épinîére.  (95)  XIV, 
341-350;  4906. 

Grasset.  La  claudication  intermit- 
tente des  centres  nerveux.  (95)  XIV,  433- 
440;  4906. 

Sohûle.  Zur  Kasuistik  der  Rûcken- 
markstumoren  (Contribution  à  l'étude  des 
tumeurs  de  la  moelle  épinière).  (38)  LIX, 
484-487;  4906.  —  Tumeur  extra  dure-mé- 
rienne  diagnostiquée  et  opérée,  mais  sans 
autre  résultat  qu'une  amélioration  légère 
et  passagère.  Sarcome  probable. 

60UGBT. 

L.-R.  Muller.  Uber  die  Extirpation 
der  unteren  Hâlfte  des  Rûckenmarks  und 
deren  Folgenerscheinungen  (Suites  de 
l'extirpation  de  la  moitié  inférieure  de  la 
moelle  épinière).  (49)  XXX,  443-424;  1906. 
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-r-  Extirpation  de  la  plus  grande  partie 
de  la  moelle  chez  un  chien,  survie  de  2  ans. 
Critique  de  quelques  faits  observés  chez 
l'homme.  L'extirpation  de  la  moelle  peut 
ne  pas  modifier  la  capacité  vitale,  tant 
qu'on  reste  au-dessous  du  centre  respira- 
toire. L.  ALQUIBR. 

Fischler.  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss 
der  traumatischen  Conuslôsionen  (Ëtude 
des  lésions  traumatiques  du  cône  termi- 
nal). (19)  XXX,  364-395;  1906.  —  Étude 
clinique  de  2  cas.  Revue  critique  des  obser- 
vations antérieures.  Considérations  rela- 
tives &  la  sjmptomatologie  et  au  pro- 
nostic. Les  lésions  traumatiques  du  cône 
terminal  peuvent  exister  à  l'état  de  pureté, 
c'est-à-dire  sans  lésion  concomitante  de 
la  colonne  vertébrale.  Vraisemblablement 
il  s'agit  alors  d'une  elongation  des  racines 
et  du  cône,  déterminant  un  épanchement 
de  sang  ou  de  liquide  céphalo-rachidien. 
Ce  facteur  pathogénique  se  retrouve,  d'ail- 
leurs également,  dans  les  cas  accompagnés 
de  lésions  vertébrales,      l.  alquibr. 

L.  Minor.  Zur  Pathologie  des  Epico- 
nus  medullaris  (Pathologie  de  l'épicône 
médullaire).  (19)  XXX,  395-413;  1906  (2  fi- 
gures) .  —  Etude  d'ensemble  de  la  question . 
3  cas  personnels.  Délimitation  des  afiec- 
tions  de  l'épicône  et  des  segments  voisins. 

L.  ALQUIER. 

MarinoBco  et  Minea.  Recherches  sur 
la  régénérescence  des  nerfs  périphériques. 
(95)  XIV,  301-307;  1806.  —  Dans  des 
études  antérieures,  Marinesco  avait  admis 
l'existence  de  la  régénérescence  dite  auto- 
gène, mais  Cajal  ayant  démontré  depuis 
que  dans  les  sections  nerveuses  le  bout 
central  émettait  des  fibres  sans  myéline 
qui  traversaient  le  tissu  cicatriciel  situé 
entre  le  bout  central  et  le  bout  périphé- 
rique, les  auteurs  ont  établi  de  nouvelles 
expériences.  Or,  ces  expériences  ayant 
confirmé  l'opinion  de  Cajal,  ils  reviennent 
sur  leur  ancienne  opinion  et  soutiennent 
donc  maintenant  que  les  fibres  qui  appa- 
raissent dans  le  bout  périphérique  ne  pa- 
raissent pas  y  être  formées,  mais  dérivent 
par  croissance  progressive  des  fibres  du 
bout  central  resté  en  continuité  avec  le 
centre  ;  aussi,  lorsque  des  obstacles  s'inter- 
posent à  la  réunion  des  dififérents  bouts 
sectionnés,  y  a-t-il  un  retard  considérable 
dans  l'apparition  des  fibres  à  l'intérieur 
du  bout  périphérique.         r.  cestan. 


Pr.  Port.  Beitrag  zur  Lehre  von  der 
Dystrophia  muscularis  progressiva  (Con- 
tribution à  l'étude  de  la  dystrophie  mus- 
culaire progressive).  (38)  LIX,  464^73; 
1906.  —  Un  cas  de  dystrophic  muscii- 
laire  répondant  à  la  forme  juvénile  d'Erb» 
et  s'accompagnant,  à  l'autopsie,  d'une 
raréfaction  des  cellules  ganglionnaires 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Cas 
analogues  de  Frohmeier,  Heubner,  Kahler, 
Erb  et  Schultze,  Strûmpell  et  Lorenz.  n 
y  a  donc  lieu,  comme  le  reconnaît  Erb, 
de  discuter  l'hypothèse  d'une  origine 
nerveuse.  Peut-être  la  dystrophie  est-elle 
due  à  une  lésion  des  cellules  ganglion- 
naires que  nous  ne  savons  pas  voir  à  ses 
débuts  (Strûmpell).  gougbt. 

Pierre  Marie  et  Leri.  La  spondy- 
lose  rhizomélique .  Anatomie  patholo- 
gique et  pathogénie.  (88)  XIX,  32-49; 
1906.  —  Plusieurs  auteurs  n'ont  vu  dans 
la  spondylose  rhizomélique  décrite  par 
Pierre  Marie  en  1898  qu'une  variété  du 
rhumatisme  chronique  ;  on  l'a  même  con- 
fondue avec  la  cyphose  hérèdo-trauma- 
tique  de  Betcherev.  P.  Marie  et  Léri,  en 
s'appuyant  sur  une  nouvelle  autopsie  de 
spondylose  rhizomélique  qu'ils  viennent 
de  pratiquer,  démontrent,  au  contraire, 
que  par  son  anatomie  pathologique  au- 
tant que  par  sa  symptomatologie  et  son 
évolution,  cette  affection  constitue  une 
entité  morbide  spéciale.  Elle  se  caracté- 
rise par  une  ossification  du  tissu  ligamen- 
teux des  articulations  de  la  colonne  ver- 
tébrale, ligaments  jaunes,  ligaments  cos- 
to- vertébraux,  costo-transversaires,  etc., 
sans  exostose,  sans  rétrécissement  dix 
canal  rachidien,  sans  soudure  des  corps 
vertébraux.  Le  processus  ankylosant  gagne 
les  articulations  de  l'épaule  et  de  la 
hanche  mais  toujours  par  le  m?me  mé- 
canisme, ossification  du  ligament  et  du 
bourrelet.  Or,  les  lésions  sont  différentes 
de  celles  de  la  cyphose  hérédo-trauma- 
tique  de  Betcherev;  cette  dernière  maladie 
en  effet  primitivement  locale,  sans  grande 
propagation,  à  début  brusque,  à  gibbosité 
très  marquée,  est  due  à  l'ossification  du 
ligament  vertébral  conmiun  antérieur  et 
de  quelques  ligaments  jaunes  avec  nodules 
saillants  dans  la  cavité  rachidienne,  et 
tendance  à  l'union  des  apophyses  épi- 
neuses pOiT  l'ossification  du  ligament  su- 
répineux, ossifications  localisées  qui  pa- 
raissent bien  être  la  conséquence  de 
ruptures  ligamenteuses  par  le  fait  du 
traumatisme.  Non  moins  grandes  sont 
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4e8  dissemblances  entre  la  spondjlose 
rhizomélique  et  le  rhumatisme  vertébral 
ankjlosant,  car  on  constate  dans  ce  der- 
nier une  consolidation  en  masse  des  corps 
▼ertébraux  avec  ossification  des  disques, 
une  intégrité  plus  ou  moins  complète  du 
ligament  surépineux,  de  volumineux  os- 
teophytes, etc.  Mais  P.  Marie  et  Léri 
insistent  également  sur  l'existence  chez 
leurs  malades  d'une  raréfaction  du  tissu 
osseux.  Ils  sont  ainsi  conduits  à  attri- 
buer &  la  spondylose  rhizomélique  la 
pathogénie  suivante  :  au  premier  stade, 
une  ostéopathie  infectieuse  systématisée, 
surtout  localisée  aux  epiphyses,  caracté- 
risée par  un  ramollissement  et  une  raré- 
faction osseuse  avec  déformations  et  dou- 
leurs ;  puis,  dans  une  deuxième  période, 
un  mécanisme  compensateur  de  guérison, 
consolidant  le  squelette  et  limitant  les 
déformations  par  l'ossification  des  liga- 
ments et  de  leurs  renforcements,  bourre- 
lets et  ménisques. 

R.   GESTAN. 

Krûger.  Zur  Kenntnîss  der  c  Osteoar- 
thropathie  hypertrophiante  pneumique  » 
(5)  CLXXXV,  43-52,  1906.  —  Un  cas  dû  à 
une  tumeur  maligne  du  corps  thyroïde 
(primitive  ou  consécutive  à  une  tumeur 
du  sein)  avec  métastase  pulmonaire. 
L'auteur  admet  comme  vraisemblable 
l'origine  toxique.  gouobt. 

K.  Sohleip.  Zur  Diagnose  von  Kno- 
chenmarkstumoren  aus  dem-  Blutbefunde 
(Diagnostic  des  tumeurs  de  la  moelle 
osseuse  par  l'examen  du  sang).  (38)  LIX, 
264-283;  1906.  —  Trois  observations  (can- 
cer de  l'estomac  et  cancer  de  l'appendice, 
avec  métastases  osseuses  multiples;  sar- 
come diffus  du  squelette  et  des  ganglions 
lymphatiques).  Valeur  de  l'examen  du 
sang  pour  déceler  les  localisations  os- 
seuses, qui,  sans  cela,  resteraient  latentes 
ou  tout  au  moins  douteuses.  Dans  deux 
de  ces  cas,  Schleip  trouva  dans  le  sang 
des  formes  cellulaires  anormales,  notam- 
ment, dans  l'un  des  cas,  des  cellules  sar- 
comateuses. 60UGET. 

P.  Ehrlich  et  Apolant.  Zur  Kennt- 
nîss der  Sarkomentwickiung  bel  Garcinom- 
transplantation  (Évolution  du  sarcome 
dans  la  transplantation  des  carcinomes). 
(13)  XXn,  513;  16  juillet  1906.  —  Schla- 
genhaufer  a  publié  un  cas  de  néoplasme 
de  la  mamelle  présentant  les  caractères 
du  carcinome  et  du  sarcome  à  cellules 


géantes.  Ehrlich  a  déjà  montré  la  trans- 
formation expérimentale  possible  d'un 
carcinome  en  sarcome  ou  en  tumeur 
mixte.  Il  peut  se  faire  qu'à  une  excitation 
de  même  nature  les  individus  réagissent 
différemment.  Ne  connalt-on  pas  chez 
l'homme,  des  sujets  qui  réagissent  en 
faisant  des  kéloldes,  tandis  que  chez 
d'autres  malades,  la  même  excitation 
donne  un  tissu  presque  normal? 

V.  HONTAGARD. 

M .  Diinin  -  Kar'wicka .  Untersu- 
chungen  ûber  das  Vorkommen  von  Fett 
in  Geschwûlsten  (Recherches  sur  la  pré- 
sence de  graisse  dans  les  tumeurs).  (5) 
CLXXXIV,  414-454;  1906.  —  La  synthèse 
vitale  de  la  graisse,  qui  trouve  son  ex- 
pression dans  le  dépôt  de  granulations 
graisseuses,  ne  peut  se  produire  que  dans 
des  cellules  nucléées.  La  surcharge  grais- 
seuse des  cellules  conduit  finalement  à 
leur  dégénérescence  graisseuse.  L'imbibi- 
tion  graisseuse  du  tissu  mort  n'amène 
jamais  l'apparition  de  la  graisse  sous 
forme  de  gouttelettes.  On  peut  distinguer 
une  dégénérescence  graisseuse,  une  né- 
crose sans  graisse,  et  une  nécrose  secon- 
dairement imbibée  de  graisse.  Dans  les 
tumeurs,  les  gouttelettes  graisseuses  se 
déposent  aussi  bien  dans  les  cellules  néo- 
plasiques  que  dans  les  cellules  conjonc- 
tives du  stroma.  Les  cellules  cornées 
peuvent  être  imprégnées  de  graisse.  La 
proportion  et  la  localisation  de  la  graisse 
peuvent  notablement  varier  dans  la  tu- 
meur primitive  et  dans  ses  métastases. 
La  condition  déterminante  de  l'infiltra- 
tion adipeuse  doit  être  cherchée  dans  la 
cellule  elle-même.  gouget. 

Leo  Loeb.  Further  experimental  in- 
vestigations into  the  growth  of  tumors 
(Nouvelles  recherches  expérimentales  sur 
le  développement  des  tumeurs).  (59)  XIX, 
413-116;  1906.  —  L'auteur  ayant  eu  l'oc- 
casion d'observer  une  souris  japonaise 
qui  était  porteur  d'une  tumeur  glandu- 
laire de  la  région  sous-maxillaire,  extirpa 
cette  tumeur  et  inocula  à  une  série  de 
souris  japonaises  et  de  souris  blanches 
des  fragments  du  néoplasme  et  à  une 
autre  série  le  liquide  obtenu  en  mettant 
en  suspension  dans  l'eau  des  fragments 
de  tumeurs  broyées  et  filtrées  sur  papier. 
Ce  liquide  ne  détermina  pas  de  tu- 
meurs chez  les  animaux  inoculés.  Mais 
la  1**  série  donna  au  contraire  des  résul- 
tats positifs,  seulement  chez  les  souris 
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japonaises  toutefois  et  à  l'exclusion  des 
souris  blanches.  Les  tumeurs  obtenues 
chez  les  souris  japonaises  furent  inocu- 
lées à  une  3*  série  de  souris  japo- 
naises, également  avec  succès;  mais  le 
fait  intéressant,  en  dehors  de  la  trans^ 
missibilité  du  néoplasme,,  est  la  trans- 
formation constatée  dans  le  tjpe  histolo- 
gique.  Alors  que  la  tumeur  piimitiye  était 
nettement  glandulaire,  formée  de  cel- 
lules cubiques  ou  cylindriques  à  contenu 
colloïdal,  on  vit  apparaître  chez  les  ani- 
maux de  la  1**  série  inoculée,  à  côté 
d'éléments  épithéliaux  glandulaires,  des 
éléments  sarcomateux  à  cellules  fusî 
formes,  alors  que  dans  la  tumeur  origi- 
nelle il  n'existait  aucune  cellule  du  tjpe 
des  éléments  sarcomateux  fusifoi*mes.  Les 
deux  variétés  de  tumeurs  poussant  côte  à 
côte  conservèrent  les  mêmes  caractères  au 
point  de  vue  de  leur  importance  et  de 
leur  degré  de  végélabilité.  L'auteur  tend 
à  admettre  que  ces  faits  prouvent  l'exis- 
tence d'un  agent  infectieux  susceptible  de 
produire  dans  le  tissu  glandulaire  l'épi- 
thélioma,  et,  quand  il  est  mis  en  liberté 
dans  le  tissu  connectif,  le  sarcome.  Tou- 
tefois on  peut  penser  aussi  que  les  cellules 
carcinomateuses  se  transforment  ulté- 
rieurement en  sarcome.  Dans  l'évolution 
des  tumeurs  obtenues  dans  les  divers  pas- 
sages on  constata  que  le  sarcome  prit 
graduellement  un  développement  plus 
considérable  que  les  éléments  carcino- 
mateux,  qui  finirent  par  disparaître  tout 
a  fait  dans  les  séries  ultérieures.  Dans 
ces  recherches  comme  dans  les  précé- 
dentes expériences  qu'il  a  faites  sur  la 
transmission  des  tumeurs  sarcomateuses 
chez  les  rats  blancs,  l'auteur  a  pu  provo- 
quer à  volonté,  en  faisant  varier  les  con- 
ditions expérimentales,  l'accroissement 
ou  la  régression  des  tumeurs  inoculées. 
Ces  constatations  conduisent  à  penser  que 
les  néoformations  sarcomateuses  trou- 
vées dans  les  tumeurs  mixtes  du  corps 
thyroïde  chez  l'honmie  et  les  animaux 
sont  secondaires  à  la  néoformation  car- 
cinomateuse  qui  provoquerait  une  poussée 
sarcomateuse  dans  le  tissu  connectif  pé- 
riphérique. HENRI  CLAUDE. 


HÉRÉDITÉ,  PREDISPOSITION 

H.  Ribbert.  Noch  einmal  das  Trak- 
tionsdivertikel  des  OEsophagus.  (5) 
GLXXXVl,  403-444;  1906.  —  Ribbert 
affirme  une  fois  de  plus  que  les  diverti- 


cufles  de  traction  de  l'œsophage  ont  tou^ 
jours  à  leur  origine  une  disposition  con- 
génitale. GOUGKT. 

G.  Autoa.  Ueber  Formen  and  Ursa- 
chen  des  infantilismus  (Sur  les  formes 
et    les   causes    de    l'infantilisme).    (27) 
24   juillet   1906;    1458.   —  L'arrêt    de 
développement  qui  constitue  l'infantile 
est  sous  la  dépendance  de  troiibles  de 
nutrition  d'origines  très  différentes,  mais 
il  faut  admettre  aussi  que  certaines  causes 
organiques  et  locales  ne  sont  pas  sans 
influence  sur  la  production  de  certains 
infantilismes.  Parmi  celles-ci  l'auteur  dte 
surtout  les  traumatismes  et  les  troubles 
des  fonctions  cérébrales.  On  connaît,  en 
effet,  les  rapports  étroits  qui  existent  entre 
le  système  nerveux  et  l'activité  fonction- 
nelle des  glandes,  on  s€ât  aussi  que  dans 
les  lésions  du  cerveau  (paralysie  générale, 
porencephalic,   encéphalite)  le  dévelop- 
pement du  squelette  est  entravé.  L'au- 
teur classe  de  la  façon  suivante  les  divers 
types  de  l'infantilisme  :  1*"  infantilisme 
général.    Il  comprend  a)  l'infantilisme 
avec  myxœdème  et  le  crétinisme;  b)  le 
mongolisme;  c)  l'infantilisme  par  défaut 
ou  insuffisance  de  développement  de  l'ap- 
pareil génital;  d)  l'infantilisme  par  lé- 
sions primitives  des  autres  glandes  yascu- 
laires    sangmnes,    particulièrement    les 
capsules  surrénales,  thymus,  pancréas; 
e)    infantilisme    dystrophique    relevant 
d'éléments  pathogéniques  divers  :  a)  in- 
fantilisme   par    anangioplasie;   S)    par 
lésions  cérébrales   uni    ou   bilatérales: 
y)  par  syphilis  héréditaire;  «)  par  intoxica- 
tion alcoolique  ou  autre  des  ascendants; 
e)  par  maladies  antérieures  ou  troubles 
nutritifs  (tuberculose,  chlorose,   cardio- 
pathie, pellagre,  etc.;  enfin  une  classe 
d'infantilisme  non  des  moins  importantes 
est  celle  qui  résulte  de  misère  physiolo- 
gique,  du  défaut  d'hygiène,  et  d'une  ali- 
mentation insuffisante;  2^  Infantilisme 
partiel  :  a)  par  défaut  de  développement 
des  organes  sexuels;  h)  par  anomalie  de 
l'appareil  cardio-vasculaire;  c)  voix  infan- 
tile et  arrêt  de  développement  du  larynx; 
d)  défaut  de  développement  du  système 
pileux    (barbe,    poils    du   pubis,    etc.), 
avec  développement  normal  des  autres 
parties  du  corps  ;  e)  infantilisme  psychique 

pur.  HENRI  CLAUDE. 

Kollaxits.  Beitrâge  zur  Kenntniss 
dervererbten  Nervenkrankheiten  (Étude 
des  maladies  nerveuses  familiales).  (19) 


PROCESSUS  DE  DÉPENSE  DE  L'ORGANISME 


XXX,  293-364,  4906.  (33  fig.)—  Étude, 
toute  de  détails,  de  maladies  nerveuses 
familiales  diverses  observées  par  Fauteur 
dans  45  familles  avec  enquête  très  soi- 
gneuse sur  les  différents  facteurs  étiolo- 
giques  et  pathogéniques.  Une  des  obser- 
vations est  suivie  d'autopsie  :  il  s'agissait 
d'un  syndrome  familial  constitué  par 
l'atrophie  et  la  rétraction  des  muscles,  un 
tremblement  des  extrémités  supérieures, 
du  nystagmus,  l'exagération  des  réflexes. 
Histologiquement  :  dystrophic  muscu- 
laire, sclérose  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés,  respectant  les  pyramidaux  directs 
et  sans  lésion  des  cellules  pyramidales, 
ce  qui  permet  à  l'auteur  de  la  considérer 
comme  primitive,  dans  le  sens  de  Strûm- 
pell.  En  même  temps,  sclérose  légère 
des  cordons  de  GoU.        l.  alquiir. 


IMMUNITE  ET  PROCESSUS 
DE  DEFENSE  DE  L'ORGANISME 

K.  GlaessneretV.Rosoales.  Ueber 
den  Einfluss  der  chemischen  Zusammen- 
setzung  des  N&hrbodens  auf  die  Immun- 
kôrper  (Influence  de  la  composition 
chimique  du  milieu  sur  les  corps  im- 
muns).  (36)  111,  314-325;  4906.  —  La 
formation  de  l'hémolysine  n'est  pas 
influencée  par  le  manque  d'oxygène. 
L'âge  des  cultures  joue  un  rôle  important 
dans  la  production  de  l'hémolysine.  Les 
milieux  sans  albumine,  les  milieux  albu- 
mineux  et  les  milieux  peptones  peuvent 
servir  à  obtenir  des  hémolysines.  La 
teneur  en  sucre  du  milieu  nuit  à  la  pro- 
duction de  l'hémolysine  plus  dans  les 
milieux  riches  en  albumine  que  dans  les 
milieux  sans  albumine.  Les  antihémoly- 
sines  peuvent  se  produire  dans  tous  les 
milieux,  cependant,  la  présence  du  sucre 
gène  cette  formation.  Les  milieux  riches 
en  albumine  sont  favorables  &  la  forma- 
tion des  ferments  bactériens  protéoly- 
tiques;  l'arrivée  de  l'oxygène  est  sans 
influence;  les  cultures  vieilles  et  riches 
en  albumine  sont  défavorables  à  ces 
ferments,  probablement  par  la  présence 
de  produits  de  décomposition.  Il  arrive 
qu'on  peut,  &  l'aide  d'une  immu- 
nisation attentive,  produire  un  antifer- 
oient.  La  puissance  de  ce  dernier  dépend 
du  milieu.  Les  milieux  riches  en  albumine 
sont  favorables  à  la  production  abon- 
dante d'un  antiferment. 

y.   MONTAGARD. 
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H.  Hildebrandt.  Ueber  Ferment 
Immunit&t  (Sur  l'immunité  vis-à-vis  des 
ferments).  (5)  CLXXXIV,  323-329;  4906. 

H.  Kayser.  Ueber  Vergleiche  der 
Bildung  von  Antikôrpern  bei  Menschen 
und  Tieren  (im  besonderen  Gruppenag- 
glutininen)  (Formation  des  anticorps 
chez  l'homme  et  chez  l'animal,  et  surtout 
étude  du  groupe  des  agglutinines).  (4) 
LVII,  75-87;  4906.  —  Travail  de  l'ins- 
titut d'hygiène  de  Strasbourg.  Les  échan- 
tillons de  bacilles  typhiques  examinés 
provenaient  de  deux  malades  assez  gra- 
vement atteints.  Kayser  a  comparé  l'ag- 
glutination de  ces  bacilles  et  celle  des 
paratyphiquesAetB.  Kayser  montre  qu'il 
y  a  dans  le  sang  de  l'homme  des  varia- 
tions individuelles  considérables  au  point 
de  vue  de  l'agglutinabilité.  Les  bacilles 
typhiques  étudiés  B  et  D  ne  donnaient 
pas  quand  on  les  injectait  au  chien  et  au 
lapin  des  agglutinines  partielles  pour  les 
paratyphiques.  Le  chien  agglutine  moins 
que  le  lapin,  à  doses  comparables.  Les 
divers  individus  d'une  même  espèce,  im- 
munisés avec  le  typhique,  présentent  des 
difl'érences  considérables  dans  l'aggluti- 
nation. Des  animaux  qu'on  a  immunisés 
avec  des  bacilles  typhiques  vivants,  im- 
munisés une  2*  fois  avec  des  bacilles 
typhiques  tués  &  58*,  voient  leur  titre 
d'agglutination  croître  d'une  façon  cer- 
taine, aussi  bien  pour  le  typhique  que 
pour  le  paratyphique.  Dans  un  cas,  chez 
le  chien,  cette  2*  immunisation  eut  pour 
résultat  de  faire  diminuer  le  taux  d'ag- 
glutination pour  le  paratyphique  et 
d'accroître  le  taux  pour  le  typhique.  La 
chaleur  &  58"  augmente  donc  le  pouvoir 
agglutinogène  dans  le  corps  des  bac- 
téries. Les  particularités  dans  l'aggluti- 
nation dépendent  moins  des  races  de 
bacilles  que  des  individus  que  l'on  im- 
munise. Il  y  a  pour  le  typhique  et  le 
paratyphique  des  groupes  haptophores 
communs  qui  se  trouvent  plus  ou  moins 
nombreux  chez  les  sujets.  C'est  ainsi  que 
doivent  s'expliquer  les  difiérences  dans 
l'agglutination  chez  l'homme  et  chez 
l'animal.  v.  montagard. 

P.  Eisenberg.  Weitere  Unterau- 
chungen  ûber  den  Mechanismus  der  Ag- 
glutination und  Prâzipitation  (Nouvelles 
recherches  sur  le  mécanisme  de  l'agglu- 
tination et  de  la  précipitalion).  (44)  XLI, 
359-367,  459-466,  539-546,  65i-658  et 
752-767;   4906.   —  Continuant  ses  re- 
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cherches  sur  les  conditions  d'agglutina- 
tion, l'auteur  établit  la  Tariabilité  de  la 
xone  d'arrêt  pour  des  bacilles  semblables, 
selon  le  milieu  de  culture,  l'action  de  la 
Valeur,  la  réversibilité  de  la  réaction 
agglutinante,  l'action  des  acides,  des 
alcalis  et  de  l'éosine.       ch.  ssmein. 

J.  Bordet  et  P.  Gay.  Sur  les  rela- 
tions des  sensibilisatrices  avec  l'alexine. 
(60)  XX,  467-498;  1906.  —  Les  expériences 
des  auteurs  détruisent  l'opinion  soutenue 
par  Ehrlich  et  son  école,  d'après  laquelle 
la  sensibilatrice  possède  un  groupement 
atomique  complémentophile,  c'est-à-dire 
se  combine  directement  à  l'alexine.  Il  j 
a  lieu  par  suite  d'abandonner  les  termes 
arobocepteur  et  complément,  qui  sont 
l'expression  de  conceptions  erronées. 

p.  NOBÉCOURT. 

O.  Bail  et  E.  'Weill.  Bemerkungen  zu 
dem  Aufsatz  Citron  :  «  Ueber  natûrliche 
und  kûnstlicbe  Agressine  >  (Remarques 
sur  l'article  de  Citron  :  c  Sur  l'agressine 
naturelle  et  artificielle»).  (44)  XLI,  536- 
538;  4906. 

E.  Bertarelli.  Ueber  den  Darchgang 
der  hàmolytischen  Ambozeptoren  und 
der  Prâzipitine  in  die  Milch  der  akti? 
immunisierten  Tiere  (Le  passage  des 
ambocepteurs  hémolytiques  et  de  la  pré- 
dpitine  dans  le  lait  des  animaux  immu- 
nisés par  voie  active).  (14)  XLI,  767-770; 
1906.  —  Comme  les  agglutinines  et  les 
antitoxines,  ces  corps  passent  dans  le 
lait,  mais  en  quantité  assez  faible 
pour  que  l'immunisation  des  nourrissons, 
par  cette  méthode,  demeure  probléma- 
tique. CH.  ESMEIN. 

G.  J.  Rothberger.  Ueber  die  Rege- 
neration der  Agglutinine  nach  Blutver- 
lusten  (Sur  la  régénération  de  l'agglu- 
tinine  après  les  pertes  de  sang).  (14) 
XLI,  469-471  et  562-571  ;  1906.  —  Ni  la 
transfusion  du  sang,  ni  la  saignée  n'ont 
d'action  productrice  sur  l'agglutinine. 
On  devra  donc  chercher  si  la  saignée 
favorise  ou  produit  quelque  autre  anti- 
toxine avant  d'affirmer  que  son  mode 
d'action  soit  tel  au  cours  des  maladies 
infectieuses.  gh.  esmein. 

'W.  H.  Manwaring.  On  the  so- 
called  complementoid  of  hemolytic  serum 
(14)  XLI,  455-459;  1906,  —  L'action  du 


complémentoïde  sur  le  sérum  hémolj- 
tique,  déjÀ  étudiée  par  l'auteur  dans  de 
précédents  articles,  est  si  considérable 
que  toute  mesure  n'en  tenant  pas  coII^»te  | 
n'a  aucune  râleur  pratique.  Son  noode 
d'action  est  complexe  et  mal  explicable 
par  les  hypothèses  actuelles  sur  l'action 
des  serums.  Sa  nature  elle-même  est 
discutable  :  produit  de  dégénérescence 
du  complément,  ou  mélange  de  divers 
composés  du  sérum  transformés,  oo 
encore  corps  thermostables  du  sérum 
normal?  gh.  ssmbin. 

Daniel  Gandean.  Le  pouvoir  hémo- 
Ijtique  du  sérum  sanguin  et  la  résistance 
globulaire  chez  l'enfant.  Thèse  de  Paris, 
1906,  102  pages.  —  Chez  l'enfant  de.  5  à 
12  ans,  la  quantité  d'alexine  est  moins 
considérable  que  chez  l'adulte;  dans  la 
varicelle  et  la  rougeole,  le  pouvoir  hémo- 
Ijtique  du  sérum  diminue  à  la  période 
d'éruption,  tandis  qu'il  reste  normal  dans 
la  rubéole,  la  scarlatine  et  l'érythème 
scarlitinîforme.  La  résistance  globulaire 
augmente  dans  les  fièvres  éniptives; 
elle  reste  normale  dans  les  formes  très 
graves  à  évolution  fatale. 

LESNÉ. 

M.  V.  Eisler.  Ueber  die  Bedeutung 
der  Lipoide  fur  die  antihâmolytische 
Wirkung  des  Serums  (Sur  la  signification 
des  lipo'ides  dans  l'action  antihémoly- 
tique  du  sérum).  (36)  III,  296-314;  1906. 
—  Si  on  précipite  la  globuline  en  totalité 
du  sérum  normal  de  cheval,  on  peut 
obtenir  l'action  retardante  du  sérum, 
aussi  bien  pour  la  tétanoljsine  que  pour 
la  staphjloljsine  ;  la  fraction  albumine 
est  inactive.  Cette  globuline  est  active 
après  extraction  par  l'éther,  mais  la 
digestion  par  l'acide  chlorhydrique  et 
l'acide  chlorhjdrique-pepsine  détruit  sa 
puissance.  De  l'albumine  inactive  en 
elle-même,  on  peut  extraire  par  Téther 
une  substance  paralysant  la  tétanoljsine; 
la  globuline  devient  alors  inactive  coomie 
si  elle  avait  été  attaquée  par  la  pepsine. 
La  globuline  et  l'albimaine  sont  efficaces 
contre  l'hémoljse  par  la  saponine.  On 
peut  extraire  de  la  globuline  et  de  l'al- 
bumine, au  moyen  de  l'éther,  une  subs- 
tance retardante  ;  l'albumine  ainsi  traitée 
devient  inactive.  Les  corps  actifs  contre 
la  saponine  ne  sont  pas  détruits  par 
l'acide  chloriijdrique,  ni  par  la  pepsine. 
Le  sérum  traité  par  l'éther  paralyse 
encore    dans  une   certaine    mesure    la 
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Jtétanolysine,  mais  il  est  inefficace  vis-à- 
jris  de  la  saponine.  La  précipitation  du 
sérum  par  l'alcool  donne  le  même  ré- 
sultat. Le  corps  gras  extrait  par  l'éther 
qui  paralyse  la  tétanolysine  et  la  sapo- 
nine est  la  cholestérine.  En  dehors  de 
cette  substance,  il  y  a  dans  le  sérum  un 
composé  albumineux  qui  est  anticorps 
pour  la  tétanolysine  et  qui  est  inefficace 
vis-à-Tis  de  la  saponine.  La  spécificité  du 
sérum  est  due  à  ce  corps.  Les  serums 
immuns  et  normaux  ne  sont  pas  diffé- 
rents par  rapport  à  leur  teneur  en  cho- 
lestérine. Bibliographie. 

V.  MONTAGARD. 

G.  V.  Bergmann  et  W.  Keuthe. 
Die  Hemmung  der  Hàmolyse  durch  inac- 
tivirte  menschliche  Sera  (La  disparition 
de  l'hémolyse  par  les  serums  himiains 
inactivés).  (36)  IIÏ,  255-274;  4906.  —  Le 
phénomène  d'arrêt  (Hemmungsphenomen) 
est  en  rapport  avec  les  substances  col- 
loïdes du  sérum  et  est  indépendant  de  la 
concentration  en  chlorures.  Dans  un 
sérum  cancéreux,  les  auteurs  ont  trouvé 
une  certaine  pauvreté  en  complément,  et 
cela  explique  le  haut  pouvoir  hémoly- 
tique  de  ce  sérum.  Bibliographie. 

V.    MONTAGARD. 

L.  Moll.  Zur  Globulinvermehrung  der 
Prâcipitinsera  (Augmentation  de  la  glo- 
buline  des  serums  précipitants).  (36)  111, 
325-334  ;  4906.  —  La  diminution  du  poids 
d'un  animal  ne  fait  pas  augmenter  la 
globuline  du  sérum.  Certains  animaux 
perdent  peu  de  poids  au  cours  des  expé- 
riences, et  cependant  ils  ont  une  notable 
proportion  de  globuline.  Un  animal  qui 
avait  perdu  50  gr.  (lapin)  vit  sa  globuline 
augmenter  de  50  pour  400.  D'autres 
lapins  maigrirent  beaucoup,  la  globuline 
ne  fut  pas  accrue.        v.  montagard. 

6.  Shibayama.  Ueber  die  Wirkung 
der  bakteriologischen  Heilsera  bei  wie- 
derholten  Injektionen  (Sur  l'action  des 
serums  curateurs  bactériologiques  au 
cours  d'injections  répétées).  (44)  XLl, 
574-576  et  666-669;  4906.  —  L'immunité 
passive  produite  par  les  injections  se- 
riques  est  très  courte  ;  malgré  leur  répé- 
tition, elle  disparait  au  bout  de  trois 
semaines,  par  formation  d'un  anticorps 
de  nature  inconnue.         eu.  esmein. 

R.  Dœrr.  Ueber  die  infektionsbefor- 


dernde  Wirkung  steriler  Exsudate  (Sur 
l'action  empêchante  contre  l'infection  des 
exsudats  stériles).  (44)  XLl,  497-503  et 
593-600;  4906.  —  Les  exsudats  périto- 
néaux  produits  par  les  bactéries  con- 
tiennent des  quantités  variables  de  pro- 
duits bactériens  et  des  corps  immunisants 
correspondants  :  leur  action  toxique  est 
là  même  que  celle  des  bactéries  qu'ils 
contiennent.  Il  est  possible  que  ces  exsu- 
dats stérilisés  aient  un  pouvoir  immuni- 
sant :  la  preuve  en  est  rendue  très  diffi- 
cile &  cause  des  variations  énormes  que 
subit  la  dose  nécesscûre  pour  tuer  une 
espèce  suivant  ses  divers  individus. 

CH.    ESMEIN. 

GauBsade  et  Joltrain.  Du  rôle  de  la 
muqueuse  intestinale  dans  la  neutralisa- 
tion des  toxines  tétaniques.  (80)  LXl,  404; 
24  juillet  4906.  —  Mise  en  présence  d'une 
macération  de  muqueuse  intestinale  pen- 
dant quelques  jours,  une  culture  tétanique 
perd  son  activité,  bien  que  les  microbes 
isolés  aient  gardé  leur  virulence.  La  mu- 
queuse semble  donc  agir  surtout  sur  la 
toxine  tétanique.  p.  nobécourt. 

S.  Metalnikolf.  Ein  Beitrag  zu  der 
Frage  ûber  die  Immunitât  gegen  die  In- 
fektion  mit  Tuberculose  (Contribution  à 
la  question  de  l'inmiunité  contre  l'infec- 
tion tuberculeuse).  (44)  XLf,  394-396; 
4906.  —  L'auteur  a  montré  que  la  Galle- 
ria  melonella  possédait  contre  la  tuber- 
culose une  immunité  singulière,  due  à  un 
ferment  destructeur  de  l'enveloppe  ci- 
reuse du  bacille  de  Koch.  11  était  logique 
de  chercher  par  cette  voie  à  immuniser 
d'autres  animaux.  Chez  le  cobaye,  l'au- 
teur croit  avoir  réalisé  l'immunisation 
passive;  mais  celle-ci  est  vraisemblable- 
ment insuffisante  contre  une  maladie 
essentiellement  chronique.  Les  premiers 
essais  d'immunisation  active  sont  encou- 
rageants. CH.  ESMBIN. 

Levy  et  Fomet.  Ueber  Filtralagres- 
sine.  (48)  XXXII,  4039;  28  juin  4906.  — 
Les  auteurs  ont  recherché  les  agressines 
produites  par  les  bacilles  typhiques.  Ils 
ont  constaté  la  présence  d'agressines, 
c'est-à-dire  de  substances  dont  le  rôle 
est  d'affaiblir  les  forces  de  résistance  de 
l'organisme  et  en  premier  lieu  la  phago- 
cytose, dans  des  bouillons  de  cultures  de 
24  à  48  heures,  stérilisés  et  filtrés.  Ils 
ne  tranchent  pas  la  question  de  savoir  si 
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ces  agressines  sont  des  produits  directs 
de  l'activité  bacillaire,  comme  les  toiines 
par  exemple,  ou  si  ce  sont  des  produits 
résultant  de  la  destruction  des  microbes. 

F.  ABL0IN6. 

Ulzichs.  Die  baktericide  und  aggluti- 
nierende  Wirkung  des  Biutserums  Ty- 
phuskranker  gegenOber  Typhusbacillen 
(Action  bactéricide  et  agglutinante  du 
sérum  sanguin  des  typhiques  yis-&-yis 
du  bacille  typhique).  (23)  XVI,  685; 
i*  juillet  4906.  —  Stern  et  Korle  ont 
écrit  que  l'agglutination  était  inférieure 
à  la  recherche  du  pouvoir  bactéricide 
pour. faire  le  diagnostic  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. U.  a  étudié  19  Bérums  différents 
qui  ont  donné  les  résultats  suivants  : 
i6  agglutinaient,  3  laissaient  les  bacilles 
mobiles.  Sur  les  49  serums,  42  seulement 
montrèrent  une  bactéricidie  nette;  il  y 
avait  donc  3  cas  où  l'agglutination  était 
positive  et  la  bacléricidie  négative,  bien 
que  le  malade  fut  typhique.  L'agglutina- 
tion est  le  meilleur  moyen  de  déceler  la 
typhoïde.  Bibliographie. 

V.  MONTAGARD. 

L.  Blarvsracki.  Uber  die  Schutzimp- 
funggegen  Choiera  vom  Standpunkte  der 
spezifischen  humoralen  VerànderuDgen 
(Vaccination  protectrice  contre  le  choléra 
an  point  de  vue  des  modifications  humo- 
rales spécifiques).  (37)  LIV,  39-49;  4906. 

—  Les  vaccinations  contre  le  choléra  se 
rapprochent  au  point  de  vue  des  forma- 
tions d'anticorps  de  ce  qui  se  passe  chez 
les  cholériques  convalescents.  En  ce  qui 
concerne  le  séro-diagnostic  on  peut  tenir 
pour  Yalable  une  agglutination  À  4/30. 

V.  MONTAGARD. 

6.  Fichera.  Zur  Kenntniss  der  Im- 
munisierungsverhâltnisse  der  Choleravi- 
brionen  (Étude  des  propriétés  d'immu) 
nisation  des  vibrions  cholériques).  (44 
XLI,  576-582,  674-676  et  774-775;  4906. 

—  L'auteur  étudie  l'aptitude  de  différentes 
races  à  s'agglutiner,  et  à  produire  le  sérum 
immunisant.  ch.  esmein. 

Weill-Hallé  et  H.  Lemaire.   Les 

conditions  de  persistance  de  l'immunité 
passive  antidiphtérique.  Ses  relations 
avec  la  présence  du  sérum  antitoxique 
dans  le  sang  et  avec  l'apparition  de  pré- 
cipitine.  (80)  LXI,  414;  24  juillet  4906. 

P.  Erben.  Ueber  active  Immunitàt 
gegenRhinoscIeromundPneumobacillcn. 


(44)  XLI,  370-376;  4906.  —  Conformé- 
ment à  la  théorie  des  agressines,  les  exsu* 
dats  produits  par  le  pneumobacille  ou  le 
bacille  du  rhinoselérome  sont  capables, 
après  stérilisation,  de  protéger  un  ani- 
mal contre  une  dose  mortelle  de  la  bac- 
térie correspondante,  ou  de  la  bactérie 
voisine.  A  ce  point  de  vue  le  bacille  du 
rhinoselérome  et  le  pneumobacille  sont 
apparentés  comme  TEberth  et  le  coll. 
C'est  un  résultat  important  dans  la  ques- 
tion difficile  de  l'immunisation  contre  les 
bacilles  encapsulés.  ch.  esmsin. 

P.  Pleischmann.  Ueber  die  prâzipiti- 
nogene  Eigenschaft  trypsinverdauten  Rin- 
derserums  (Sur  la  propriété  précipitino- 
gène  du  sérum  de  bœuf  digéré  par  la 
trypsine).  (38)LÏX,  545-524  ;  4906.  —Après 
injections  d'albumine  digérée  par  la  tryp- 
sine, il  ne  se  produit,  d'après  Michaelis 
et  Oppenheimer,  Mûller,  aucune  précipi- 
tine;  d'après  Obermeyer  et  Pick,  il  se 
produit  une  précipitine  n'agissant  que 
sur  l'albumine  digérée  par  la  trypsine; 
d'après  Rostoski-Sacconaghi,  il  se  déve- 
loppe une  précipitine  agissant  égale- 
ment sur  l'albumine  fraîche  ;  enfin,  d'après 
l'auteur,  il  se  forme  une  précipitine  qui 
n'agit  que  sur  l'albumine  ordinaire,  mais 
en  perdant  un  peu  de  sa  spécificité  d'ori- 
gine. Ce  sérum  précipitinogène  agit  non 
seulement  sur  le  sérum  de  bœuf,  mais 
encore  sur  une  série  d'autres  serums.  La 
digestion  tryptique  amène  une  perte  de 
spécificité  de  la  molécule  albumineuse. 

GOUGET. 


TECHNIQUE  EXPÉRIMENTALE 
ET  CLINIQUE 

W.  Hoffmann.  Ueber  den  Eindruck 
hohen  Kohlensâuredrucks  auf  Bakterien 
im  Wasser  und  in  der  Milch  (Influence 
de  l'acide  carbonique  à  haute  pression 
sur  les  bactéries  de  l'eau  et  du  lait).  (4) 
LVIl,  379-404  ;  4906.  —  Les  pressions 
élevées  gênent  le  développement  des  mi- 
crobes. Si  on  laisse  24  heures  en  présence 
d'une  eau  de  fleuve  filtrée  de  l'acide 
carbonique  à  la  pression  de  50  atmos- 
phères, on  ne  peut  plus  faire  pousser  les 
bactéries  contenues  dans  cette  eau.  Les 
emulsions  acpieuses  filtrées  de  bacilles 
typhiques,  du  choléra  et  de  la  dysenterie, 
soumises  pendant  3  heures  à  une  pres- 
sion d'acide  carbonique  de  50  atmos^ 
phèrcs,  et  placées  ensuite  48  heures  à  37* 
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sont  incapables  de  pousser  même  sur  les 
milieux  les  plus  favorables.  A  56""  en 
24  heures,  l'acide  carbonique  à  50  atmos- 
phères, sépare  la  caséine  du  lait  et  le 
sérum  devient  libre.  L'acide  carbonique 
ne  tue  pas  toujours  les  bactéries  du  lait 
et  celles-ci  peuvent  se  développer  en- 
suite; cependant  on  n'observe  jamais  un 
accroissement  des  microbes  &  la  suite  de 
l'action  de  l'acide  carbonique.  L'acide 
carbonique  &  haute  pression  retarde  de 
24  éi  48  heures  la  coagulation  du  lait. 
Les  agglutinines  dans  une  solution  éten- 
due de  sérum  ne  sont  pas  détruites  par 
un  séjour  de  48  heures  dans  une  atmos- 
phère de  CO*  à  moyenne  pression. 

y.  MONTAGARD. 

O.  Orszag.  Ein  einfaches  Verfahren 
zûr  Fârbung  der  Sporen  (Un  procédé 
simple  pour  colorer  les  spores).  (14)  XLI, 
397-400;  4906.  —  Mordançage  de  la  pré- 
paration par  un  mélange  de  salicylate  de 
soude  et  d'acide  acéticpie;  coloration  au 
Ziehl  et  décoloration  par  l'acide  sulfu- 
reux, coloration  de  contraste  au  bleu  de 
méthylène  ou  au  vert  malachite. 

CH.  ESMEIN. 

B.  GkdU-Valerio.  Notes  de  Parasito- 
logic. (14)  XLI,  643-646  et  745-749;  1906. 

—  L'auteur  rapporte  entre  autres  un  cas 
d'affection  dysentériforme  due  au  coll.  Il 
signale  la  possibilité  de  cultiver  le  cocci- 
dium  hominis  sur  gélose  de  Nissl  et 
Wagener.  gh.  ssmein. 

G.  Rosenthal.  Sur  l'emploi  des  mi- 
lieux à  l'hémoplase  comme  milieux  san- 
glante en  bactériologie.  (80)  LX,  1067; 
23  juin  1906. 

Bindo  de  Vecchi.  I  tesàuti  animali 
come  substrati  nutritivi  per  il  bacillo  tu- 
bercolare.  (103)  XXII,  791  ;  21  juillet  1906. 

—  Partant  du  travail  de  MM.  Lumière 
sur  la  culture  du  bacille  de  Koch  sur  foie 
et  rate  de  veau  et  de  bœuf,  l'auteur  a  cul- 
tivé ce  même  bacille  sur  différents  organes 
de  bœuf  (poumon,  cerveau,  pancréas, 
rein,  rate,  muscle,  capsule  surrénale, 
thymus,  thyroïde,  tendons  et  cartilage). 
Les  meilleurs  furent  obtenus  avec  le 
poumon,  le  rein  et  la  rate.  L'auteur  a 
essayé  également  avec  des  organes  de 
lapin  et  d'enfant;  les  résultats  ont  été 
analogues.  l.  lagomme. 

G.  Moussu.  Tuberculose  humaine  en 
culture  in  vivo  chez  les  animaux  domes- 
tiques. (80)  LXI,  95;  21  juillet  1906. 
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6.  Rosenthal.  Adaptation  &  la  vie 
aérobie  du  bacille  gracile  éthylogène,  mi- 
crobe anaérobie  strict  de  l'estomac.  (80) 
LX,  1116;  30  juin  1906. 

Thomesco  et  Graçoski.  Le  séro- 
diagnostic tuberculeux  en  général  et  par- 
ticulièrement chez  les  enfants.  (64)  IX, 
458-479;  1906.  —  Une  réaction  positive 
indique  presque  toujours  l'existence  d'une 
lésion  tuberculeuse;  une  réaction  néga- 
tive ne  permet  pas  de  rejeter  la  tubercu- 
lose, la  réaction  était  d'autant  plus  faible 
que  les  lésions  sont  plus  avancées.  La 
séro-réaction  est  aussi  forte  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte  et  ne  présente  pas  de 
particularités  en  rapport  avec  l'Age  des 
sujets.  Le  séro- diagnostic  a  une  grande 
valeur  pour  reconnaître  les  lésions  tuber- 
culeuses discrètes.        p.  nobécourt. 

S.  Minelli.  Âgglutinierbarkeit  der 
Fickerschen  Paratyphusdiagnostica  (Le 
pouvoir  agglutinant  des  sèro-diagnostics 
paratyphiques  de  Ficker).  (14)  XLI,  583- 
588;  1906.  —  Ces  sèro-diagnostics  pour 
les  paratyphiques  A  et  B,  destinés  &  être 
employés  partout,  ont  été  essayés  par 
l'auteur,  et  agglutinent  presque  aussi 
bien  que  les  cultures  vivantes  correspon- 
dantes. GH.  ESMEIN. 


Schumacher.  Die  Differentialdiag- 
nose  von  Choiera  und  choleraâhnlichen, 
Vibrionen  der  Blutagar  (Diagnostic  dif- 
férentiel du  vibrion  cholérique  et  des 
cholérifoi*mes  par  l'agar  sanglant).  (37) 
LIV,  65-104;  1906.  —  Le  sang  que  l'on 
doit  employer  de  préférence  pour  obtenir 
l'agar  sanglant  est  le  sang  de  veau.  Le 
sang  de  la  brebis,  de  la  chèvre  ou  du 
bœuf  peut  aussi  être  employé.  Le  sang 
de  cochon  donne  quelquefois  de  bons 
résultats;  mais  dans  plusieurs  cas,  Schu- 
macher a  remarqué  que  la  végétation  des 
vibrions  se  faisait  mal  quand  on  em- 
ployait le  sang  de  porc.  L'hémoglobine 
est  difficile  à  employer  pour  différencier 
les  vibrions,  car  à  60*  à  la  stérilisation, 
elle  donne  des  flocons  brun  clair.  On  peut 
conserver  les  plaques  d'agar  sanglant  & 
la  glacière  pendant  2  à  3  jours.  Deux 
photogravures  montrent  les  diiîèrences 
des  vibrions  cholériques  et  des  choléri- 
formes  sur  l'agar  sanglant.  Bibliographie. 
Nombreux  tableaux. 

Y.   MONTAGARD. 
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Guillemet,  Rappia,  Fertinean  et 
Paton.  Recherche  du  b.  tutercekux  dans 
le  lait  des  femmes  tuberculeuses.  (8ii^  LXl, 
26;  7  juillet  1906. 

G.  Trenpel  et  VT,  Engels.  Ortho- 
perkussion,  Orthodiagraphie  und  relative 
flerzdâmpfung  (Orthopercussion,  ortho- 
diagraphie et  matité  cardiaque  relative). 
(38)  LIX,  141-454;  1906. 

GOUGET. 

J.  Bamicot.  The  iodine  reaction  in 
the  leucocytes.  (49)  XI,  304-333;  1906. 
(2  planches.) 

H.  Hirschfeld.  Ueber  protoplasma- 
tische  Kôrperchen  in  durch  Function 
gewonnenen  Ljmphdrûsensaft  (Sur  les 
noyaux  protoplasmiques  du  suc  lympha- 
tique obtenu  par  ponction).  (36)  ill,  476- 
479;  1906. —  D  unesuite  d'études,  H.  con- 
clut que  les  corpuscules  protoplasmiques 
que  Reczeh  a  décrits  dans  le  suc  lympha- 
tique des  syphilitiques  ne  possèdent  au- 
cune propriété  spécifique  et  ne  peuvent 
servir  à  établir  le  diagnostic.  On  retrouve 
ces  corpuscules  dans  bien  d'autres  affec- 
tions, la  leucémie  et  la  pseudoleucémie, 
et  dans  d'autres  lésions  lymphatiques  de 
toute  nature.  Il  ne  s'agit  pas  d'éléments 
préformés  dans  les  tissus,  mais  ce  sont 
des  produits  artificiels,  obtenus  par  la 
ponction  lymphatique.  Hirschfeld  les  fait 
provenir  de  la  destruction  du  protoplasma 
des  lymphocytes.  Laboratoire  Moabit. 

y.    MONTAGARD. 

Da'wson  Turner.  The  electrical 
resistance  of  the  blood  and  urine  as  a 
test  of  the  functional  efficiency  of  the 
Kidney  (La  résistance  électrique  du  sang 
et  de  l'urine  au  point  de  vue  du  fonction- 
nement du  rein).  (44)  28  juillet  1906;  196. 


THÉRAPEUTIQUE  ET  HYGIÈNE 
GÉNÉRALES 

li.  Perdrix.  Action  du  méthanal  sec 
sur  les  germes  microbiens  aux  tempéra- 
tures élevées.  (80)  LXI,  67-68;  21  juillet 
1906.  —  Le  methanol  sec  à  100»  stérilise 
complètement  en  4  à  6  min.  les  objets  et 
tissus  contaminés  par  les  spores  de  sub- 
tilis  et  autres  germes.  l.  camus. 

J.  Belot.  Les  rayons  de  Roentgen  et  les 
affections  des  organes  hématopoïétiques. 


leucémies  et  pseudo-leucémies.  (63)  XIV, 
483-499;  10 juillet  1906.  —Les  leucémie 
myéloïdes  sont  plus  améliorées  par  le 
traitement  que  les  leucémies  lymphati- 
fMs;  il  est  très  important  d'instituer  le 
traitMMDi  dès  le  début  de  TafiTectioa, 
l'examea  éasang  doit  donc  guider  le  mé- 
decin. L.  CAMUS. 

F.  Barjon.  Infltteaes  des  rayons  de 
Roentgen  sur  le  sang  et  les  organes  héma- 
topoïétiques. Traitement  de  la  leucémie. 

(63)  XIV,  458-472;  25  juin  1908.  —  Les 
rayons  X  ont  une  action  très  farorable 
sur  la  marche  de  la  leucémie.  La  aiê- 
thode  radiothérapique  est  dans  cette 
affection  la  méthode  de  choix,  mais  il 
convient  de  réunir  encore  des  observa- 
tions hématologiques  et  des  examens  cli- 
niques précis  avant  d'affirmer  sa  valeur 
curative.  l.  camus. 

Conor.  Sm*  le  mode  d'action  des  abcès 
de  fixation.  (80)  LX,  1015;  16  juin  1906. 

Gh.  Richet  et  Leené.  De  la  ration  de 
lait  nécessaire  et  suffisante  chez  l'enfant. 

(64)  IX,  449-457;  1906.  —  La  quantité  de 
lait  nécessaire  au  nourrisson  est  beau- 
coup moins  fonction  de  son  âge  que  de 
son  poids,  ou  mieux  de  sa  surface.  Celle-ci 
peut  être  déduite  du  poids  par  la  formule 
de  Meeh;  &  l'aide  de  cette  formule  les  au- 
teurs construisent  un  tableau  où  est  cal- 
culée la  surface  pour  les  différents  poids 
de  l'enfant  pendant  les  12  premiers 
mois.  Connaissant  d'autre  part,  par  l'ob- 
servation d'un  grand  nombre  de  méde- 
cins, la  quantité  de  lait  pris  chaque  jour 
par  Tenfant  &  des  âges  différents,  les  au- 
teurs déduisent  la  quantité  de  lait  néces- 
saire et  suffisante  k  l'enfant  pour  l'unité 
de  surface,  et  établissent  cette  notion 
qu'il  faut  pendant  le  premier  mois  envi- 
ron 22  gr.  de  lait  par  décimètre  carré,  et 
ensuite  en  moyenne  20  gr.,  chiffre  approxi- 
matif suffisant  pour  la  pratique.  Les  quan- 
tités de  lait  ainsi  calculées  correspondent 
à  peu  près  k  celles  établies  par  l'usage. 
Enfin,  par  une  série  de  calculs,  les  auteurs 
montrent  que  la  proportion  de  calories 
consommées  est  la  même  (&  peu  prés 
9  calories  par  décimètre  carré)  pendant 
les  12  premiers  mois,  tandis  que  la  con- 
sommation par  kilogranmie  décroît  régu- 
lièrement de  77  calories  &  50  calories, 
que,  d'autre  part,  le  quotient  de  fixation 
va  graduellement  en  diminuant  de  16  à  3 
pendant  la  première  année. 

p.  NOBÊGOURT. 
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I.  Bcuidi  et  E.  Gagnoni.  Die  Vacci- 
nation gegen  Diphtérie.  (14)  XLI,  386- 
391  et  487-491  ;  1906.  —  Malgré  les  ser- 
vices incontestables  que  rend  la  sérothé- 
rapie- antidiphtérique  préventive,  cette 
immunisation  passive  présente  Tinconvé- 
nient  d'être  extrêmement  courte.  Les 
auteurs  ont  donc  réalisé  une  vaccination 
ou  inununisation  active  par  les  corps 
microbiens  tués,  et  une  séro-vaccination 
où  l'on  ajoute  à  la  vaccination  l'action 
des  anticorps  produits  dans  l'organisme. 
Dans  de  nouvelles  recherches  les  auteurs 
montreront  si,  comme  ils  Tespérent,  ces 
méthodes  sont  capables  de  produire  une 
immunité  durable.  ch.  esmein. 

Bandi.  Il  siero  antidifterico  bivalente 
nclla  terapia  locale  délia  difterite.  (101) 
XIII,  865-871  ;  8  juillet  1906.  —  L'auteur 
a  préparé  un  sérum  antidiphtérique  biva- 
lent, en  immunisant  des  chevaux  non  seu- 
lement avec  la  toxine,  mais  aussi  avec 
les  bacilles.  11  a  obtenu  avec  ce  sérum 
d'excellents  résultats  dans  le  traitement 
général  de  la  diphtérie  et  surtout  par 
application  locale  sur  les  fausses  mem- 
branes. V.  BALTE AZARD. 

P.  Coyne  et  B.  Auché.  Sérum  anti- 
dysentérique polyvalent.  Réunion  biolo- 
gique de  Bordeaux,  3  juillet  1906,  in  (80) 
LXI,  131. 

Auché  et  Mlle  Gampana.  Sérothé- 
rapie antidysentérique  chez  les  enfants 
(suite  et  fin).  (94)  XXIV,  296-316;  1906.— 
Les  résultats  portent  sur  19  observations 
d'enfants  âgés  de  3  semaines  à  12  ans,  la 
plupart  de  2  à  3  ans.  Le  plus  grand 
nombre  avaient  des  selles  dysentériques 
typiques;  quelques-uns  n'avaient  que  de 
la  diarrhée  simple  avec  mucosités  abon- 
dantes. Les  bacilles  isolés  ont  été,  sui- 
vant les  cas,  ceux  deChantemesse,  Widal 
et  Shiga,  de  Flexner,  de  Strong.  Les 
doses  de  sérum  injectées  ont  été  de  10  c.  c. 
(sérum  de  Vaillard-Dopter),  de  5  &  10  c.  c. 
(sérum  de  Blumenthal)  et  répétées  2  ou 
3  fois  à  intervalles  de  12  heures  au 
moins.  Sur  19  cas  traités  un  seul  a  été 
suivi  de  mort  (enfant  de  3  mois,  atteint 
de  coqueluche  et  de  broncho-pneumonie). 
En  24  à  48  heures,  l'amélioration  se 
manifeste  :  les  selles  deviennent  moins 
nombreuses,  moins  glaireuses,  moins  san- 
glantes, et  contiennent  des  matières 
iécales;  les  douleurs  abdominales  se 
I      calment;  l'état   général  s'améliore.  La 


durée  de  l'aiTection  paraît  diminuée.  Les 
dysenteries  à  bacilles  type  Flexner  parais- 
sent moins  influencées  par  les  serums 
employés  que  les  dysenteries  à  bacilles, 
type  Shiga.  p.  nobkcourt. 

Bruckner,   Grlsteanu   et   Giuca. 

Sérothérapie  de  la  septicémie  gonococ- 
cique  expérimentale.  (80)  LX,  1029; 
16  juin  1906. 

Lamielongue,  Achard  et  Gaillard. 

Sur  le  traitement  de  la  tuberculose  pul- 
monaire par  la  sérothérapie.  (79)  GXLII, 
1479-1482;  25  juin  1906. 

M.  Nicolle  et  F.  Mesnil.  Traitement 
des  trypanosomiases  par  les  couleurs  de 
benzidine.  Première  et  seconde  parties. 
Étude  chimique  et  expérin;ientale.  (60) 
XX,  417-448,  513-546;  1906. 

A.  Schulz.  Der  quantitative  Nachv^eis 
von  Eiweissubstanzen  mit  Hilfe  der  Prâ- 
zipitin-reaktion  und  seine  Anwendung  bei 
der  NahrungsmittelkontroUe  (La  recher- 
che quantitative  des  substances  albumi- 
noldes  à  l'aide  de  la  réaction  des  précipi- 
tines  et  son  usage  dans  les  recherches  de 
contrôle  des  aliments).  (18)  XXXII,  1032; 
28  juin  1906.  —  Il  semblait  indiqué 
d'appliquer  à  la  recherche  des  falsifica- 
tions alimentaires  la  méthode  des  serums 
précipitant  les  albuminoïdes,  méthode 
si  développée  par  Nuttal,  Graham-Smith, 
Uhlenhuth.  Il  résulte  de  ce  travail  que 
cette  application  pratique  n'est  pas  encore 
facilement  utilisable.  En  ce  qui  concerne 
en  particulier  les  falsifications  où  est  em- 
ployée frauduleusement  la  viande  de  che- 
val, Schulz  a  vu  que,  dans  les  saucissons, 
on  ne  pouvait  la  révéler  dès  que  l'albu- 
mine a  été  coagulée  par  la  cuisson.  La 
réaction  pourrait  mener  beaucoup  plus 
près  du  but  pour  les  viandes  fumées  par 
exemple.  Un  antisérum  mis  dans  le  suc 
de  ces  viandes  donne  des  résultats  très 
importants.  En  tout  cas,  la  chimie  ali 
mentaire  a  un  intérêt  capital  à  voir  per- 
fectionner et  appliquer  cette  méthode. 

F.   ARLOING. 

H.  Trautmann.  Bakterien  der  Para- 
typhusgruppe  als  Rattenschâdlinge  und 
RattenveHilger  (Les  bactéries  du  groupe 
paratyphique  comme  moyens  de  détruire 
les  rats).  (37)  LIV,  104-130;  1906.  —  La 
question  de  la  destruction  des  rats  est 
des  plus  importantes  pour  les  ports.  En 
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dehors  de  la  peste,  le  rai  peut  être  la 
cause  d'autres  infections,  notamment  les 
parât jphiques.  Trautmann  ne  pense  pas 
que  les  rats  puissent  s'immuniser  contre 
les  paratyphiques  en  mangeant  d'autres 
rats  ayant  succombé  à  la  paratypholde. 
Les  rats  infectés  par  les  parât  jphiques 
meurent  dans  la  proportion  de  40  à  50  0/0. 
Il  faut  donner  la  préférence  aux  cultures 
Danjsz-Dunbar  pour  détruire  les  rats. 

V.  MONTAOARD. 

B.  Gosio.  Bemerkungen  zu  dem  Auf- 
satz  Ton  Gloger  <  Kalium  tellurosum  in 
der  Medizin  und  Hygiene  »  (Remarques 
sur  l'article  de  Gloger  «  le  tellurite  de 
potasse  en  médecine  et  en  hygiène  >). 
(14)  XLl,  588-592  et  680-684;  4906.  — 


L'auteur  soutient,  contre  Gloger,  que  le 
tellurite  est  comme  indicateur,  le  meil- 
leur garant  de  la  bonne  conserration  des 
milieux  et  des  cultures. 

CE.   BSMRIK. 

p.  Bandini.  Die  Wirksamkeit  des 
Formalins  und  des  Wassersloffs  super- 
oxyds  in  der  Milch  (L'action  de  la  forma- 
line et  de  l'eau  oxygénée  sur  le  lait).  (14) 
XLI,  379-386  et  474-480;  1906.  —  Aucun 
de  ces  corps  n'a  d'action  sur  les  ferments 
solubles.  La  formaline  conserve  le  lait  un 
peu  plus  longtemps,  mais  empêche  l'ac- 
tion du  labferment,  de  la  pepsine  et  de  la 
pancreatine  :  Teau  oxygénée,  à  dose  de 
1  à  3  0/0  est  donc  le  corps  à  recomman- 
der. GH.  BSMBIN. 
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TUAVAUK  OlUGrNAUX 


I 

ÉTUDE  DE  L'HÉMOLYSE  PAR  LES  ACIDES 

Par  M"«  T.  ROBERT 


(^Travail  du  Laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonue). 


I.  —  Introduction 

L'ensemble  des  recherches  qui  ont  été  faites,  surtout  par  des  bactériolo- 
gistes^ a  démontré  qu'il  y  a  un  parallélisme  complet  entre  le  mode  de  des- 
truction des  globules  par  les  serums  hémolysants  et  Taction  des  toxines  de 
nature  animale  ou  végétale.  L'étude  de  Thémolyse  présente  donc  un  intérêt 
tout  particulier^  puisqu'elle  se  rattache  à  cette  autre  étude  si  importante, 
celle  de  l'immunité. 

L'avantage  que  présentent  les  recherches  sur  l'hémolyse,  c'est  de  pouvoir 
étudier  d'une  façon  quantitative  l'action  des  agents  hémolysants  ;  on  peut  en 
effet  doser  au  colorimètre  la  quantité  d'hémoglobine  mise  en  liberté  et  suivre 
ainsi  d'une  façon  précise  la  marche  du  phénomène.  Pour  les  toxines^  au  con- 
traire^ très  souvent  on  est  obligé  de  se  contenter  d'une  étude  qualitative  et 
toute  appréciation  quantitative  est  impossible. 

On  sait  que  des  causes  très  différentes  peuvent  déterminer  la  destruction 
des  globules;  on  peut  donc,  en  considérant  les  différents  cas  d'hémolyse^ 
classer  les  agents  hémolysants  suivant  un  certain  ordre,  celui  par  exemple 
de  leur  complexité  croissante  : 

D'abord  l'hémolyse  produite  par  les  acides,  les  bases,  certains  sels  et  quel- 
ques alcaloïdes; 

Puis  celle  déterminée  par  certains  colloïdes,  tels  que  l'hydrate  de  fer  col- 
loïdal, la  saponine,  etc.; 

Enfin  l'hémolyse  par  les  serums  normaux  et  Thémolyse  par  les  serums 
hémolysants  obtenus  par  injection  des  globules  d'une  espèce  A  à  une  espèce  B. 

Parmi  les  corps  complexes  pouvant  produire  l'hémolyse  on  peut  encore 
citer  les  venins,  les  toxines  microbiennes,  etc. 

Pour  pouvoir  analyser  le  mécanisme  de  l'hémolyse,  on  doit  étudier  d'une 
façon  comparative  comment  se  produit,  dans  tous  ces  cas,  la  destruction  des 
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globules  rouges,  et  pour  faire  cette  étude  on  doit  appliquer  les  mêmes  mé- 
thodes que  celles  qui  ont  été  employées  dans  les  recherches  sur  Taction  des 
diastases.  Ces  méthodes  dérivent  du  reste  des  méthodes  g^^nérales  de  chimie 
physique. 

Pour  étudier  de  quelle  façon  se  produit  une  hémolyse^  on  doit  donc 
d'abord  examiner  comment  l'hémolyse  varie  quand  on  fait  varier  :  i*  la 
quantité  de  l'agent  hémolysant;  2*  la  concentration  des  globules  sur  lesquels 
on  expérimente.  De  plus,  étant  donné  que  Ton  a  affaire  à  une  réaction  se 
produisant  dans  un  milieu  hétérogène,  l'agent  hémolysant  étant  ajouté  daos 
le  liquide  interglobulaire,  on  doit  se  demander  si  l'agent  hémolysant  reste 
dans  ce  liquide  interglobulaire  et  produit  son  action  en  attaquant  les  globule» 
par  leur  surface,  ou  bien  si  cet  agent,  tout  entier  ou  en  partie,  se  trouve 
absorbé  par  les  globules  et  reste  ainsi  absorbé  par  les  stromas  après  la  mise 
en  liberté  de  l'hémoglobine.  On  doit  donc  conduire  des  expériences  qui  per- 
mettent d'analyser  Tabsorption  de  l'agent  hémolysant  par  les  globules. 

Puisque  dans  l'organisme  les  globules  sont  entourés  de  plasma  qui  con- 
tient des  colloïdes  et  des  sels,  il  est  nécessaire  de  chercher  quelle  est  l'in- 
fluence qu'exerce  le  milieu^  c'est-à-dire  la  présence  de  ces  sels  et  de  ces  col- 
loïdes sur  la  marche  de  l'hémolyse.  On  est  donc  amené  à  étudier  d^une 
façon  comparative^  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  hémolyse.  Taction  du  sérum  et 
des  parties  constituantes  de  ce  sérum. 

Enfin,  il  est  intéressant  pour  la  comparaison  avec  Taction  des  toxines, 
d'étudier  comment  se  produit  la  marche  de  Thémolyse  lorsqu'on  combine 
Taction  de  deux  agents  hémolysants.  On  obtient  en  effet,  dans  certains  cas. , 
tantôt  une  addition,  tantôt  un  empc^chement. 

Tel  est  le  plan  que  j'ai  suivi  pour  Tétude  de  Thémolyse  par  Tacide. 

Je  me  suis  limitée  au  choix  des  globules  de  cheval  comme  étant  plus  com- 
muns au  point  de  vue  pratique,  tout  en  ayant  vu  par  quelques  expériences 
citées  plus  loin  que  Thémolyse  pour  d'autres  globules  se  conduisait  d*une 
façon  sinon  identique^  du  moins  analogue. 

Étant  donné  que  la  quantité  d'acide  que  Ton  doit  employer  est  très  faible 
(2  ou  3  gouttes  d'acide  acétique  1/2  n.  pour  20  c.  c.)  il  était  tout  indiqué  de 
choisir  un  acide  faiblement  dissocié;  j'ai  donc  pris  Tacide  acétique. 

Ce  travail  fait  partie  d'une  série  d'études  systématiques  sur  Thémolyse 
effectuées  sous  la  direction  de  M.  Victor  Henri,  au  Laboratoire  de  physiologie- 
Cette  série  comprend  déjà  Tétude  de  Thémolyse  par  les  serums  normaux,  par 
Mlle  Cernovodeanu  et  M.  Victor  Henri  ;  Tétude  de  Thémolyse  par  la  sapo- 
nine  et  les  sels  biliaires  (taurocholate  de  soude),  par  M.  Zangger;  Tétude  de 
Thémoljse  par  les  colloïdes  (saponine  et  hydrate  de  fer  colloïdal),  par 
Mlle  J.  Levy. 

II.  —  TECHNIQUE  EXPÉRIMENTALE 

Le  sang  de  cheval,  préalablement  défîbriné,  est  centrifugé.  Les  globules,  débar- 
rassés du  sérum  par  décantation,  sont  lavés  une  partie  avec  une  solution  de  sac- 
charose 70  0/0  et  le  reste  avec  une  solution  de  NaCl  8  0/0,  centrifugés,  puis  lavés 
une  deuxième  fois  avec  les  mêmes  solutions  et  de  nouveau  centrifugés.  La  purée  de 
globules  recueillie  sert  pour  les  expériences.  Dans  la  plupart  des  cas,  j'emploie  une 
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emulsion  de  globules  à  \0  0/0,  c'est-à-dire  contenant  40  c.  c.  de  la  purée  de  glo- 
bules émulsionnée  dans  90  c.  c.  de  la  solution  isotonique  de  saccharose  ou  de  Na(U. 

Le  sérum  dont  j'étudie  l'action  dans  une  2*  partie  de  ce  travail  est  celui  qui  a  été 
prélevé  par  décantation  après  la  centrifugation  du  sang  de  cheval  défibriné. 

L'acide  acétique  a  toujours  été  employé  en  solution  demi-normale. 

Toutes  les  expériences  ont  été  faites  à  température  constante  dans  un  thermostat 
£i  eau  réglé  à  25*. 

L'émulsion  de  globules  est  amenée  à  la  température  du  thermostat  avant  d'être 
mélangée  avec  l'acide  acétique  ou  le  sérum,  porté  lui  aussi  à  25*. 

Le  moment  du  mélange  est  noté,  puis,  après  des  intervalles  de  temps  déterminés, 
8  à  iO  c.  c.  du  mélange  sont  prélevés,  placés  dans  des  tubes  &  centrifugation  et  cen- 
trifugés immédiatement. 

La  centrifugation  dure  iO  minutes.  Le  temps  indiqué  dans  les  expériences  est 
celui  qui  s'écoule  entre  le  moment  où  l'on  fait  le  mélange  et  celui  où  l'on  met  en 
marche  la  centrifuge. 

La  quantité  d'hémoglobine  contenue  dans  le  liquide  surnageant  est  dosée  au 
colori mètre  et  on  peut  en  déduire  la  proportion  de  globules  hémolyses. 

Les  séries  qui  sont  comparées  entre  elles  sont  toujours  faites  le  même  jour,  à  la 
même  heure  et  dans  des  conditions  identiques.  Mais  on  peut  remarquer  qu'en 
général,  on  obtient  des  résultats  du  même  ordre  de  grandeur  pour  des  séries  faites 
à  plusieurs  jours  d'intervalle  et  par  conséquent  avec  des  sangs  différents. 


III.  —  Étude  de  l'hémolyse  des  globules  de  cheval  par  l'acide  acétique 


/"  Influence  du  milieu,  —  Il  était  intéressant  de  savoir  si  les  globules  se 
comportent  de  la  même  façon  vis-à-vis  de  l'acide  acétique  lorsqu'ils  sont  lavt^s 
et  émulsionnés  avec  la  solution  de  saccharose  70  0/0  ou  avec  la  solution  de 
NaCl  8  0/0.  Voici  les  résultats  de  cette  comparaison  : 

a)  Les  globules  lavés  et  émulsionnés  dans  la  saccharose  sont,  pour  les 
mêmes  doses  d'acide,  beaucoup  plus  fortement  hémolyses  que  ceux  lavés  et 
émulsionnés  dans  NaCI. 

b)  Le  rapport  entre  la  quantité  de  globules  hémolyses  dans  l'un  et  l'autre 
cas  n'est  pas  un  rapport  constant. 

Des  exemples  numériques  sont  donnés  plus  loin. 

2°  Influence  de  la  quantité  d'acide,  —  La  quantité  de  globules  hémolyses 
croit  avec  la  quantité  d'acide,  mais,  pour  les  fortes  doses  surtout^  elle  aug- 
mente plus  rapidement  que  la  quantité  d'acide. 

Les  nombres  suivants,  qui  indiquent  les  proportions  de  globules  hémolyses, 
permettent  de  se  rendre  compte  en  même  temps  de  l'influence  du  milieu  et  de  celle 
de  la  quantité  d'acide  : 


31  janvier  1906. 

Saccharose. 

iNaCI. 

15  min.        70  min. 

15  min.    70mîn. 

1«  30  ce.  émula,  glob. 

iO»/o  +    lg«-CH»C00Hl/2n.. 

4.5  •• 

6      •/. 

nulle 

nulle 

2»  30  —              - 

+    2- 

11 

16,6 

traces 

traces 

3.  30  —              — 

+    3- 

15.3 

18 

ti  aces 

traces 

♦•  30  -              — 

+    4  -             - 

33.3 

33.3 

6.6  •/. 

7,7  •/. 

5o  30  -              — 

+    6- 

58.6 

52.6 

15.3 

15.3 

6»  30  -               - 

+    8- 

91 

91 

50 

50 

,  70  30  - 

-f  10- 

100 

100 

77 

77 
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Remarque.  —  On  voit  d'après  les  chiffres  de  ce  tableau  que  pour  les  doses 
un  peu  fortes  d'acide^  l'hémolyse  est  exactement  la  même  après  70  minutes 
qu'après  i5  minutes;  pour  des  quantités  moindres  d'acide,  il  y  a  une  diffé- 
rence^ mais  elle  est  peu  considérable.  On  peut  donc  en  conclure  que  la  quantité 
de  globules  susceptible  d'être  hémolysée  par  une  quantité  donnée  de  CH'  COOII 
l'est  presque  complètement  dès  les  premières  minutes;  aussi  dans  la  plupart 
des  expériences  qui  suivent,  je  me  suis  contentée  de  faire  une  prise  après 
un  temps  d'hémolyse  variant  en  général  de  i5  à  80  minutes. 

5"  Influence  de  la  quantité  de  globules,  —  Si  en  laissant  la  quantité  d'acide 
fixe,  le  volume  total,  restant  constant,  en  fait  varier  la  concentration  en  glo- 
bules^ on  remarque  que  pour  des  doses  faibles  d'acide,  l'hémolyse  est  à  peu 
près  la  môme  dans  tous  les  tubes,  tandis  que  pour  des  quantités  d'acide  plus 
considérables  rhémolyse  est  beaucoup  plus  forte  dans  4es  tubes  où  la  con- 
centration en  globules  est  la  plus  faillie:  Mais,  dans  ce  dernier  cas,  l'aug- 
menlalion  de  l'hémolyse  n'est  pas  proportionnelle  à  la  diminution  de  la  con- 
centration, c'est-à-dire  que  si  la  concentration  est  par  exemple  4  fois  plus 
faible  dans  une  1"  série  que  dans  une  î2'"%  l'hémolyse  n'est  pas  4  fois  plus 
forte,  mais  seulement  environ  2  fois  plus  forte. 

Voici  quelques  nombres  qui  indiquent  les  quantités  absolues  de  globules  hemo- 
lyses pour  des  concentrations  de  globules  de  20  0/0,  iO  0/0,  5  0/0.  Les  chiffrer 
comparables  se  trouvent  placés  sur  une  même  ligne  horizontale. 

Les  globules  ont  été  lavés  au  NaCl  8  0/0. 


16  mars  1906. 

L*hémolyse  a  duré  30  miautt^s. 


17  mars  1906. 

L'hémolyse  a  duré  13  minutes. 


20  •/.      iO  »/.      5  «/• 


!•  20    ce.  émuls.  glob.  +  2  g""  CH'COOH  1/2  n 5. 4 

2«  20    —  —  +3—  —  11, 

3«  20    —  —  4-*—  —  ^••2 


1«  20    ce.  émuls.  glob.  -|-  2g*»-  CH»COOH  1/2  n 6.6 

2"  20    —  —  +3—  —  11,7 

3«  20    —  —  -h  4  —  —  15,3 


4,5 

4.5 

10 

20 

13(f) 

35.7 

20  «/o      10 


6.6 
41.7 
20.8 


S*/. 

6.6 
26 
35.7 


Ce  résultat  diffère  de  celui  obtenu  par  Mlle  Cernovodeanu  et  M.  Victor  Henri 
pour  l'hémolyse  par  les  serums  ;  ces  auteurs  avaient,  en  effet,  trouvé  que  la 
vitesse  initiale  d'hémolyse  produite  par  les  hémolysines  contenues  dans  les 
serums  normaux  est  indépendante  de  la  quantité  de  globules. 

4"  Addition  fractionnée  de  globules  et  de  NaCl.  —  Cette  expérience  per- 
met d'analyser  l'action  de  l'acide  et  son  mode  de  fixation  sur  les  globules  : 
lorsque  tout  l'acide  sera  fixé  sur  les  globules,  l'addition  soit  de  globules, 
soit  de  NaCl,  devra  avoir  la  même  influence  sur  la  marche  de  l'hémolyse. 
Après  avoir  effectué  le  mélange  d'émulsion  de  globules  et  d'acide,  j'ajoute 
à  des  intervalles  de  temps  déterminés  des  quantités  d'émulsion  de  globules 
ou  de  solution  de  NaCl  8  0/0,  telles  que  le  volume  total  soit  le  même  dans 
tous  les  cas,  afin  d'avoir  des  mesures  comparables. 
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On  constate  ainsi  qu'après  5  minutes  on  obtient  la  même  quantité  de 
globules  hémolyses,  que  Ton  ajoute  des  globules  ou  du  NaCl  :  on  peut  donc  en 
conclure  que  Taeide  se  fixe  sur  les  globules  pendant  les  5  premières  minutes 
de  contact. 

C'est  ce  que  montrent  les  chiiïres  suivants  qui  indiquent  les  quantités  absolues 
de  globules  hémolyses  dans  chacun  des  cas. 

27  avril  1906. 

La  durée  totale  de  l'hémolyse  a  été  do  23  minutes. 

!•  30  c.c.em.  gL  10  •/•  +  *g""  CIPCOOI!  1/2  n 7.1 

2»  15  —  —  4-  —  +  10  sec.  ap.  ISc.c.  em.  gl.  10«/o.      7 

3»  15  —  —  +  —                +         -          15  — NaCl i7,5 

4»  15  —  —  4-  —                +    5  min.  ap.  15  —  em.  gl 15,6 

5«  15  —  —  +  —                +         —          15  — NaCI 16,6 

6*»  15  —  —  +  —                -f- lOmin.ap.  15  —  em.  gl lf>.9 

7«15  —  •—  +  —                +         —         15  — NaCI 18 

8»    5  —  —  4-  —                4- ^<>  sec.  ap.  25  —  em.  gl 11.7 

9«5—  —  +  —                -f.-.f5  —  NaCl 15.3 

10»    5  —  —  4-  —                +    5  min.  ap.  23  —  em.  gl 17,2 

11"    5  -  ^  +  —                +          -          23  -  NaCl 15.8 

12»    5  —  —  +  —                +  10  min.  ap.  23  —  em.  gl 17.8 

130    5  —  —  +  —                4-          —         25  —  NaCl 15.8 

Il  est  bon  de  remarquer  que  toutes  mes  expériences  étant  faites  à  25*,  c'est 
pour  celte  température  seulement  qu'a  été  déterminée  la  vitesse  d'absorption 
de  Tacide  par  les  globules. 

5"  Méthode  de  centrifagation.  —  Un  autre  procédé  pour  arriver  à  démontrer 
l'absorption  de  l'acide  parles  globules  consiste  à  laisser  les  globules  pendant 
un  certain  temps  en  contact  avec  l'acide,  à  centrifuger,  à  prélever  une  certaine 
quantité  du  liquide  de  centrifugation  et  à  le  mettre  en  contact  avec  de  nou- 
veaux globules. 

On  a  dosé  la  quantité  d'hémoglobine  libérée  pendant  la  impartie  de  l'expé- 
rience. Si  cette  quantité  d'hémoglobine  ne  varie  pas  après  qu'on  a  mis  le 
liquide  en  présence  de  nouveaux  globules,  c'est  que  ces  deuxièmes  globules 
n'ont  pas  subi  d'hémolyse  ;  on  peut  donc  en  conclure  que  tout  l'acide  avait 
été  fixé  par  les  premières  globules. 

On  constate  ainsi  que  l'acide  est  absorbé  par  les  globules  pendant  les 
5  premières  minutes  qui  suivent  le  mélange. 

Exemples  :  5  juillet  1906. 

Dans  les  séries  I,  H,  III,  IV,  les  globules  sont  restés  5  minutes  en  contact  avor 
Tacide,  on  a  centrifugé  et  mis  en  présence  pendant  10  minutes  les  nouveaux  glo- 
bules et  le  liquide  de  centrifugation.  Les  nombres  indiquent  les  quanlilés  d'iiénio- 
globine  contenues  dans  chacun  dos  liquides  : 

I.  30  ce.  éimils.  glob.  10  •/«  -f  3  g'""»  CIPCOOH  1/2  n Traces. 

H.  30  —                  _               -f  4  —               —            <  4 

m.  30—  -               +6—               —            10,6 

IV.  30  —                   —                +8—                —            25.6 

9  ce.  liq.  centr.     I.  +  ^  c.e.  purée  de  globuli'.s Traces. 

9  —         _           n    .]_  1    _               ._                3,7 

9  _          —         m.  +  1—               —                 10,4 

9  —          —          IV.  4-  1     _                _                 25.6 

6"  Comparaison  de  différents  globules.  —  Après  avoir  étudié  et  analyso 
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l'action  de  Tacide  acétique  sur  les  globules  de  cheval,  j'ai  voulu  me  rendre 
compte  si  les  globules  provenant  d'espèces  animales  différentes  ^présentaient 
tous  la  même  sensibilité  vis-à-vis  de  CH*COOH.  J'ai  essay.é  l'action  de  cet 
acide  sur  les  globules  de  bœuf,  d'homme,  de  chien  et  de  lapin.  L'expérience 
a  été  faite  en  deux  fois,  mais  dans  des  conditions  aussi  identiques  qoe 
possible.  J'avais  pris  pour  terme  de  comparaison  les  globules  de  cheval.  Cei 
globules  m'ayant  donné  les  deux  fois  les  mêmes  résultats  pour  les  mêmes 
doses  d'acide^  je  mê  suis  cru  autorisée  à  comparer  dans  ce  cas  particulier  des 
séries  faites  à  des  dates  différentes,  bien  qu'en  général,  ainsi  que  je  l'aiditaa 
commencemjsnt  de  ce  travail,  je  ne  compare  jamais  que  des  séries  faites  ie 
même  jour  et  à  la  mc^me  heure. 

Dans  les  2  cas,  Thémolyse  a  duré  i2  minutes. 

Les  chiffres  indiquent  les  proportions  de  globules  hémolyses. 

Les  globules  étaient  tous  lavés  et  émulsionnés  avec  la  solution  NaClSO  0. 

16  mars  1906  : 

Cheval              i  *0  c    c.  eniul».  glob.  10  ./•  +  2  g«»«  CH»COOH  1/2  n 5.4  •/• 

/20—               —                    +3—             —                9 

Bœuf (20—               —                   +î—            —                Tnm 

(  20    —               —                    4-  3  —             —                    3.3  •;. 

Homme i  20    -  -  +«-  -  "J 

(20-  -  +3-  -  18 

24  mars  1996  : 

Cheval (20    -  -  +2-  -  M*/. 

/  20    —  —  +  3  —  -  10 

Chien 120    -  -  +2-  -  nulle 

/20—  —  +3—  —  """« 

Lapin j20    -  -  +2_  _  6,2  •;. 

^                   (  20    -  —  +  3  —  —  8.3 

On  voit  que  les  globules  de  chien  sont  les  moins  sensibles.  Après  viennent 
les  globules  de  bœuf. 

Ceux  de  cheval  et  de  lapin  semblent  subir  des  hémolyses  comparables  au 
moins  pour  les  doses  d'acide  employées  ;  pourtant,  la  proportion  de  globules 
de  lapin  hémolysée  paraît  augmenter  moins  rapidement  vis-à-vis  de  doses 
croissantes  d'acide  que  ne  le  fait  la  quantité  de  globules  de  cheval  hémolysée 
dans  les  mômes  conditions.  Peut-être  la  loi  qui  indique  dans  chacun  des 
deux  cas  iïnfluence  de  la  qualité  d'acide  est  elle  représentée  par  des  courbes 
d'allure  différente,  et  dans  l'expérience  ci-dessus  sommes-nous  justement 
tombés  sur  le  point  où  les  deux  lignes  se  coupent. 

Quant  aux  globules  humains  ils  paraissent  être  les  plus  sensibles,  mai<  il 
est  important  de  remarquer  que  ces  globules  ne  provenaient  pas  d'un  sujet 
sain. 


IV.    —   Influknge  retardatrice  du  skrum  sur  l'hkmolysk  des  globules 

DE    CHEVAL    PAR   L* ACIDE   ACÉTIQUE 

/"  Influence  de  la  quantité  de  sérum,  — a)  Le  sérum  ajouté  avant  l'acifl'* 
ou  en  même  temps  que  l'acide  diminue  ou  arrête  l'héniolyse,  suivant  la 
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quantité  de  sérum  ajoutée.  La  diminution  de  Thémolyse  dépend  bien  de  la 
quantité  de  sérum,  mais  elle  ne  semble  pas  lui  ôtre  proportionnelle. 

b)  L'hémolyse  est  beaucoup  plus  diminuée  pour  'les  globules  lavés  avec  la 
solution  isotonique  de  saccharose  que  pour  ceux  lavés  avec  la  solution  de 
NaCl  80/0.  Tl  en  résulte  que  pour  certaines  proportions  de  sérum  Thémolyse 
dans  le  saccharose  peut  être  plus  faible  que  l'hémolyse  dans  NaCI;  aussi  est-il 
nécessaire,  lorsqu'on  veut  comparer  les  globules  traités  de  ces  deux  façons 
différentes,  de  bien  les  laver  afin  de  les  débarrasser  complètement  du  sérum. 

c)  Si  l'on  mélange  à  part  le  sérum  et  l'acide  acétique  et  qu'on  verse  le 
mélange  dans  l'émulsion  des  globules,  la  diminution  de  l'hémolyse  est  beau- 
coup plus  forte  que  si  l'on  met  d'abord  le  sérum  dans  l'émulsion  de  globules 
et  que  quelques  minutes  après  (soit  3  minutes)  on  ajoute  l'acide. 

Il  est  à  remarquer  que  l'addition  d'acide  dans  le  sérum  ne  produit  pas  de 
précipité,  mais  seulement  une  légère  opalescence. 

Ces  résultats  sont  indiqués  dans  les  deux  tableaux  suivants;  les  chiffres  repré- 
sentent les  proportions  de  globules  hémolyses  : 

1"  février  1906. 

Action  du  sérum  ajouté  avant  racide. 


Saccli&rosc 


NaCl 


15  min.     90  min.     19  min.   1>0  min. 


!•  30  ce.  ém.  gl.  10  «/o  +  4  ce  sol  isot.  +  6  g»"  CIPCOOH 1/2  n.    26  »/, 


2*30  -  — 


3«30  — 


4»  30 


+  3  —       —      +  t  ce.  ser.  -f-  3'  apr. 

6  g""  CH'COOH  1/2  n.  12,5 
+  2  —       —      +2  ce.  ser.    +  3*  apr. 

6g«"CH»COOHl/2n.  5,2 
+  4—      ser.     +6—  —  4 


28,5  •!, 

H(?) 

5,4 
4 


11°/. 

10,3 

9,2 
7.1 


HJ  •/" 

11 

10,2 
7,5 


2  février  1906. 

Action  du  mélange  de  sérum  -f-  acide. 


SiccliareK       liaCI 
46  min.        15  mîn. 


+  ricr  ser.+6g"-CH^COOHl/2n.)    •  8,3 


) 


l«  30 ce.  cm.  gl.  10»/o  +  5  ce.  sol  isot.  +  6  g^^CH^GOOH  1/2  n 28,5  «/o 

iJ«  30  — 

3"  30  - 

4^30  — 

5*30  — 

6"  30  — 

7"  30  — 


+  3,5        -        +(1,5 f-6  - 

+  3  -        +(2       -    +6- 

+  2  _        +(3       -    +6- 

+  1  _        _^a      -    +6  - 

+  (5  ce.  sérum  +  6  g""  CH'COOH  1/2  n. 


4,5 

traces 
nulle 
nulle 


12,5  •/„ 
10 
7,3 
4,8 
3.8 
<3,8 
traces 
ou  nulle 


2"  Inflence  du  moment  d'addition  d'acide  ei  de  sérum. —  Nous  venons  de 
voir  ce  qui  se  produit  lorsqu'on  ajoute  le  sérum  avant  ou  en  m<*me  temjjs 
que  l'acide  ;  si  l'on  ajoute  le  sérum  après  Tacide,  le  résultat  varie  avec  le 
moment  d'addition  du  sérum:  lorsque  tout  l'acide  sera  fixé  sur  les  globules, 
il  est  bien  évident  que  l'addition  de  sérum  n'aura  plus  d'influence.  Or,  nous 
avons  vu,  à  l'aide  de  deux  nicthodes  différentes,  qu'à  25%  l'acide  se  ûXe  sur 
les  globules  pendant  les  5  premières  minutes  qui  suivent  le  mélange  ;  il  en 
résulte  qu  après  ce  temps  Tbemolyse  ne  sera  plus  diminuée  par  l'adjonction 
de  sérum;  c'est,  en  effet,  ce  que  Ton  constate. 

De  plus,  cette  méthode  permet  d'analyser  encore  plus  finement  que  les 


976 


M"*  T.  ROBERT 


deux  premières  la  vitesse  avec  laquelle  l'acide  se  fixe  sur  les  globules.  On  voit 
ainsi  que  la  fixation  semble  être  un  peu  plus  rapide  pour  les  globules  lavés 
au  NaCI  que  pour  ceux  lavés  au  saccharose. 


Voici  le  résultat  d'une  expérience, 
globules  hémolyses. 
I/hémolyse  a  duré  30  minutes . 


Les  nombres  indiquent  les  proportions  de 


21  ftW-rier 

1906 

Saccharose. 

NaCl. 

!•  30c.r. 

éin 

•gl 

1000+  5  ce 

sol 

isot. 

4-  6  i^'"  CfPCOOH  1  2 

n, . . 

34.4  0  0 

1800 

i«  30  — 

+  5   - 

sôr. 

+  5min. 

apr.6g""CH3GOOHl  2n.. 

Traces 

8.3 

3»  30  — 

— 

+  6  g"" 

CH'COOH  1  i 

n  +  10'  apr.  5  ce. 

scruoi 

16,6  0  0 

11 

4»  30  - 

— 

+  6- 

~ 

+    i'    ^5    - 

*- 

23.4 

16.6 

5«  30  — 

— 

+  6- 

_ 

+  r  -5  - 

— 

26 

17.5 

6«  30  - 

— 

+  6- 

— 

+    3'    -  5    — 

— 

30,3 

18 

7»  30  - 

-— 

+  6- 

— 

+    5'    -3    - 

— 

33,3 

18,8 

8«  30  — 

— 

+  6- 

— 

+  10'    —  5    — 

— 

34.4 

19.6 

9»  30  — 

— 

+  6- 

— 

+  jjO'    -  5    — 

— 

34,4 

25,7 

3"  Étude  analytique  de  Vinfluence  retardatrice  du  sérum.  —  Le  sérum 
étant  un  complexe  de  plusieurs  substances  de  natures  diverses,  j'ai  voulu 
savoir  quelle  partie  de  ce  sérum  exerçait  une  action  retardatrice  sur  la 
marche  de  l'hémolyse  par  Tacide.  A  cet  effet,  j'ai  séparé  par  chauffage  ou 
dialyse  les  principaux  constituants  de  ce  sérum  et  j'ai  essayé  leur  action. 

Voici  les  résultats  que  j'ai  obtenus  : 

a)  Le  sérum  chauffé  à  56*  a  la  même  influence  que  le  sérum  non  chauiïé. 

Kxemple  : 


fivrier  1906. 


Saccharose.     NaCl. 


1»  30c.céiu.gl.  100  0+ 2cc.  sol.  isot.  +  6g«"CH»G00II  12  n 35,7  0  0 


20  30  —  — 

3«  30  — 
4»  30  — 

5"  30  - 


+  1  —         —        +  (1  ce.  sér.    norm.  +  6  g*"** 

CH^COOniin) 11 

+  (2  ce  sér.  norm.     6  g»"  CH^COOH  1  2  n) 4.3 

+    1  —  sol.  isot.  +  (1   ce    sér.     ch.   +  6  g*"-» 

CIPCOOHl  2n) 12.5 

+  (2   -  sér.  ch.    +  (6  g"-  CIPCOOH  12  n) 5,2 


18  0  0 

10,.S 
5 

10 
a 


Le  s^TuiTi  avait  été  chauffé  pendant  35  minutes  à  56'  et  ramené  à  25*.  L'hémolyse 
avail  duré  10  minutes. 

h)  1/aclion  du  sérum  dialyse  en  face  d'eau  distillée  diffère  suivant  qu'il 
siitfil  de  i^^lobulos  lavôs  et  (*mulsionnés  avec  une  solution  de  saccharose 
à  70  0  0  ou  avec  une  solution  de  NaCl  8  0/0. 

Pour  les  premiers,  l'addition  de  sérum  dialyse  ne  produit  aucun  effet. 
riirinolyse  est  la  même  que  pour  le  tube  témoin  qui  ne  renferme  pas  de 
sérum. 

Pour  les  globules  lavés  au  NaCK  Taddition  de  sérum  dialyse,  au  lieu  d'ar- 
vi'{e^v  rhrmolyse,  Tactive  souvent  d'une  façon  très  sensible. 

r)  Le  siirum  dialyse  ('tant  privf^  de  ses  sels  et  de  ses  globulines.  j'ai  chercha 
la(|u«'II<'  (le  ces  deux  parlies  pouvait  exercer  une  influence. 

J'ai  doue  repris  le  pn'cipiUi  de  globulines,  je  Pai  dissous  dansdu  NaCl  8  0.0: 
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j'ai  essayé  son  action  et  j'ai  constaté  qu'il  ne  produisait  aucune  diminution 
de  ihémolyse. 

Restait  à  étudier  l'influence  des  sels  du  sérum. 

J  ai'  commencé  par  me  débarrasser  des  sels  autres  que  NaCI  en  dialysant 
le  sérum  en  face  de  NaCI  80/0.  Ce  sérum  ainsi  dialyse  arrête  encore  d'une 
façon  assez  sensible  Tbémolyse  des  globules  lavés  au  saccharose,  mais 
n'exerce  aucune  influence  sur  les  globules  lavés  au  NaCI. 

Voici  le  résultat  d'une  expérience  qui  permet  de  comparer  l'action  du  sérum 
normal  (sér.  n  ),  du  sérum  dialyse  en  face  d'eau  distillée  (sér.  d.  H*0)  et  du  sérum 
dialyse  en  face  de  NaCI  8  0/0  (sér.  d.  NaCI). 

Le  sérum  avait  dialyse  54  heures  et  l'hémolyse  avait  duré  45  minutes. 

28  février.  Saccharose.    NaCI. 

!•  30  c.  c.  cmuls.  gl.  10  «.+  2  c.  c.  soL  isot.  +  6  g«-  CH'COOH  1/2  n.  SS.SVo  16,6% 
2«  30   —         —                   _j-  1    —    —          +(i  ce.  sér.  n.  +  6  g»«« 

CH'COOH  l/2n)....      9  13 
3o  30  —         —                    +  (2  ce.  sér.  n.    +  6  gM-CH'COOH  1/2  n.).      4,7  6,6 
4»  30  —         —                   -f-   1  c.c.  sol.isot.4-(4  c.c.8é^.d.H*0+6g«w• 
CH3C00H  l/«  n.)....  33,3  25 
5«  30  —         —                   +  (2c.c.scr.d.>P0+   6  g««"CH»C00Hl/2n.).  33,3  40 
«•  30  —         —                    4-4  c.c.  sol.  isol.  +  (1  c.c.  sér.  d.  NaCl+6g»»" 

CH»C00Hl/«n.) 13.3  16.6 

7.  30  —         —  +  (2c. c.  sér.  d.  NaCl+6g"»«CH«C00ni/2n.).  10  15,3 

Puis,  à  Taide  de  chiffres  donnés  par  des  analyses  de  sérum  de  cheval,  j*ai  préparé 
un  sérum  salin  artificiel  dont  j'ai  essayé  Taction.  La  composition  de  ce  sérum  est 
la  suivante  : 

Pour  un  litre. 

NaCI 5i'.85 

Na«S0* 0i%45 

Na'Pn» Oi',46 

Na'CO^...^. 0f',2l 

K*SO» 0«',48 

CaCI». 0«»',30 

MgCl^ 0IM2 

De  plus  pour  les  globules  lavés  au  saccharose,  j'ai  étudié  l'influence  de 
l'addition  de  NaCI  8  0/0. 

J'ai  ainsi  pu  voir  que  ni  les  sels  totaux  seuls,  ni  NaCI  à  8  0/0  seul  n'exer- 
cent une  action. 

//)  J'ai  alors  efi'ectué  des  mélanges  de  sérum  dialyse  et  de  sérum  salin  arti- 
ficiel et  J'ai  constaté  que,  tandis  que  chacune  des  parties  séparées  n'avait 
aucune  influence  sur  l'hémolyse  des  globules  lavés  au  saccharose,  l'ensemble 
présentait  une  action  empochante  très  marquée. 

Voici  un  exemple  : 

Sérum  dialyse  54  heures,  15  minutes  d'hémolyse. 

7  mars  1906.  Saccharose. 

1«  30  c.c.  rnml^.f;!.  10 -,0  +   4  ce.  sol.  isot.  +  6  g"-CH»C00H  1  2  n.).       29,4^. 

2»  30  —  —  +2e.  ♦•.      —      +  (*  c.e.sér.d.H'0+le.c. 

sér.  art.  +  6  g"" 
CH^COOH  1  2  n.)....      12.5 

3«  30  —  —  +  (2  ce.  sér.  d.  IPD  +  2  ce.  sér.  art  +  6gr. 

CH'COOH  1  2  n.).        9 
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Quant  aux  globules  lavés  au  Na(]l,  i!  résulte,  du  fait  que  le  sérum  dialyse 
semble  dans  beaucoup  de  cas  activer  Thémolyse,  que  le  mélanine  de  sérum 
dialyse  et  de  sérum  salin  artiOciel  n'a  pas  une  action  bien  nette.  Pourtant, 
dans  les  tubes  contenant  ce  mélange,  Thémolyse  est  toujours  plus  faible  que 
dans  les  tubes  renfermant  seulement  du  sérum  dialyse. 

Voici  une  expérience  qui  réuuit  tous  ces  rcsultuts  et  qui  permet  Je  les  com|«.-irfr 
entre  eux. 

Le  sérum  avait  dialyse  52  heures. 

Les  mélanges  de  sérum  et  d'acide  avaient  été  effectués  à  part,  5  minutes  avant 
de  les  mettre  en  contact  avec  l'émulsion  de  globules  (comme  du  reste  dans  toule^ 
les  expériences  précédentes). 

L'hémolyse  avait  duré  20  minutes. 

6  avril  1906.  SaccUarose.    XaCI. 

!•  30  ce.  érauls.  gl.  10  •  •+  2  ce.  sol.  isot.  +  6  g*«"CH»COOH  1  2  n.    28.5  •  •      12,5-  „ 
go  30  —  —  4-  *  c.c.        —       +  (1    ce.  8ér.  n.  +  6  g*»«« 

CH»COOH  12  n....       8.1  11 

3«  30  —  -  +(2ccsér.  n.      +  6g:«»«  CH»COOH  1  2n.).      4  6,8 

4»  30   —  —  +  1  ccsol.  iaot.  +  (lcc.8él^d.H«0+6g»•'• 

CH»COOH  12  n.)..     28,5  24,3 

5030—  —  +(2c.c8ér.d.H«0+  6g""CH«COOH12n.).    27.7        1  ^^3 

6«  30  —  —  +  1  ce  sol.  isot. -j- (lc.c.8ér.d.Nacl+6g*'" 

CH»C00H1  2n.)...      16,6  «2.5 

?•  30   —  —  +(2c.C8ér.d.NaCl+   6  g»'««CH»C00H12n.)    42,5        .  i2,8 

80  30    —  _  ^1  ce  sol.  isot.   +  (1  c.  c  sér.  art. +  6 g*"' 

CH3C00H  12  n.)..     28,5  1*.* 

§•  30    —  —  +  (2  ce  sér.  art.  +   6g''"CH»C00H  1  2n.).    26,5         t  i2,5 

10«  30    —  —  +  1  c  c  soi.  isot.  4-  (lcc.NaC18r,.-|-6gt'" 

CH»COOH  i;2n.)...    29.4 
1^030—  —  +{2ccNaC18»o.+  6g*»"CH9COOHl  2n.).    27,7 

12030   —  _  4-  2c.c8oL  isot.  4-(lc.csér.d.H*0+lcc 

sér.    art.   +    6  g*'«» 
CH'COOH  12  n.)...     13,1         1  18,8 
13.  30   —  —  .    +  (2c.c8ér.d.H*0+  2  ce  sér.  art.  +6 g»'-  I 

CH'CGOH  l/2n.)....      9  43.3 

Il  est  bien  évident  que,  dans  tous  les  cas^  on  n'obtient  les  résultats  indiqués 
que  si  Ton  opère  avec  du  sérum  ayant  dialyse  suffisamment  longtemps  en 
face^  soit  d'eau  distillée,  soit  d'une  solution  de  NaCl  8  0/0,  ces  deux  liquides 
étant  plusieurs  fois  renouvelés  à  l'extérieur  du  dialyseur. 

4"  Action  d'un  mélange  de  sérum  hémolysant  et  d'acide  acétique,  —  Après 
avoir  étudié  l'action  du  sérum  sur  les  globules  du  même  animal  en  présence 
d'acide,  il  était  intéressant  de  connaître  Faction  du  mélange  d'un  sérum  hémo- 
lysant et  d'acide  sur  les  mêmes  globules.  J'ai  choisi  le  sérum  de  chien  qui  a 
la  propriété  d'hémolyser  les  globules  de  cheval. 

On  pouvait  supposer  a  priori  que  le  sérum  ]de  chien  aurait  ±  actions  diffé- 
rentes ;  d'une  part,  il  produirait  l'hémolyse  des  globules  de  cheval  ;  d'autre 
part,  il  diminuerait  l'action  de  l'acide.  Pour  s'en  rendre  compte  il  suffisait  de 
supprimer  l'action  hémolysante  par  un  chauffage  à  56".  (Nous  avons  vu  que 
cette  opération  n'a  aucune  influence  sur  l'action  retardatrice  du  sérum; 
L'action  du  mélange  de  sérum  de  chien -f  acide  devait  donc  se  composer  de 
l'action  hémolysante  du  sérum,  augmentée  de  celle  de  l'acide  en  présence  de 
sérum  de  chien  chauffé  à  06". 

Or,  si  l'on  compare  les  chiffres  calculés  de  cette  façon   à  ceux   obtenus 
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expérimentalement^  on  voit  que  ces  derniers  sont  toujours  plus  faibles  que 
les  chiffres  théoriques.  On  peut  en  conclure  que  l'adjonction  d'acide  diminue 
l'action  hémolysante  du  sérum  de  chien  sur  les  globules  de  cheval. 

Exemple  : 


3  mai  1906. 
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4-  0,5  ce. 
4-  1      - 
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13,7 
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-. 
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24,3 

24,7               26,5 

4-M    - 
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+  *- 

-           ) 

18 
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21,1               22.3 

+(1  - 

— 

4-C- 
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25 

26,3 
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4- (0,5- 

— 

en.  66* 

4^g"" 

-           ) 

8.6 

8,6 

+  (0.5  ^ 

— 

eli.  5«« 

+6  g"" 

-           ) 

17,4 

17,5 

+(l  - 

— 

ch.  5«» 

44  gt." 

-            ) 

3.4 

3,5 

+(1   - 

— 

ch.  56« 

-1-6  g"" 

-            ) 

10,6 

10,7 

Il  était  aussi  intéressant  de  savoir  si  l'adjonction  d'une  quantité  d'acide 
insuffisante  pour  produire  seule  une  hémolyse  aurait  une  action  différente  — 
plusieurs  corps  ayant,  en  effet,  la  propriété,  lorsqu'on  les  emploie  en  quantité 
faible,  d'accélérer  les  réactions  qu'ils  retardent  ordinairement.  —  Mais,  dans 
ce  cas,  le  résultat  a  été  une  diminution  de  l'hémolyse,  quelles  qu'aient  été  les 
proportions  de  sérum  et  d'acide  employées. 

C'est  ce  que  montrent  les  chiffres  suivants  : 
4  juillet  1906. 


!•  30  c.  c.  émuls.  gl.  10  •/.  + 

2»  30  —  _ 

8«  3U  —  — 

4«  30  _  __ 

5-  AO  —  _ 

«i-  30  —  — 

7»  30  —  — 

8o  30  —  — 


25  min. 

1  g"-  CH'COOH  lin nulle 

nulle 

4.2"/. 

13,1 

3,3 

3,3 

11.4 

H. 7 


+    2  - 

— 

+   0,5  c 

.  c. 

sér.  chien 

+    4 

— 

— 

+  (0.5 

— 

— 

+  (0,5 

— 

— 

+  (1 

— 

— 

+  (1 

— 

— 

+  lg»'«  Cn»C00Hi2n.).. 
4-2-  -  n.).. 

+  1  -  -  n.).. 

+  2-  -  n.).. 


V.  —  Conclusion 


L'étude  des  résultats  précédents  montre  qu'il  y  a  tout  un  ensemble  de 
points  communs  entre  l'hémolyse  produite  par  l'acide  acétique  et  l'hémolyse 
produite  parles  serums  normaux. 

Ces  points  communs  sont  surtout  relatifs  à  l'influence  de  la  quantité  d'acide 
et  au  mode  d'absorption  de  l'acide  par  les  globules.  Mais  il  y  a  une  différence 
essentielle  entre  l'action  de  l'acide  et  celle  des  hémolysines,  elle  a  rapport  à 
l'influence  de  la  quantité  de  globules  :  tandis  que  la  vitesse  initiale  d'hémolyse 
produite  par  les  serums  normaux  est  indépendantede  la  quantité  de  globules, 
elle  dépend  directement,  dans  le  cas  des  acides,  de  la  concentration  en  globules. 

Rappelons^,  ainsi  que  l'a  montré  Mlle  Levy,  que  l'hémolyse  produite  par  la 
saponine  et  l'hydrate  de  fer  colloïdal  est  proportionnelle  à  la  quantité  de  glo- 
bules et  qu'au  contraire,  certains  mélanges  de  saponine  +  hydrate  de  fer  pro- 
duisent l'hémolyse  suivant  la  même  loi  que  les  hémolysines. 


II 

SUR  L'ÉVOLUTION  DE  L  ÉNERGIE 

DANS  LE  FONCTIONNEMENT  DU  COEUi 

Par  M.  K.  LAKBERT 


(Travail  du  Laboratoire  de  pliysiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy). 


Il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  connaître  la  part  prise  par  le  cœur  dans  la 
transformation  journalière  de  l'énergie  nécessaire  à  l'entretien  de  la  vie  de 
l'organisme  animal.  Si  l'on  possédait  des  renseignements  précis  sur  le  rende- 
ment du  muscle  dans  les  diverses  conditions  de  son  fonctionnement  possible, 
on  pourrait  se  faire  une  idée  approximative  de  la  grandeur  de  la  consomma- 
tion d'énergie  du  moteur  cardiaque.  L'absence  actuelle  de  tels  renseigne- 
ments rend  illusoires  tous  les  calculs  auxquels  on  se  livre  classiquement  à 
propos  des  problèmes  de  calorimétrie  physiologique,  en  se  basant  sur  les 
notions  de  débit,  de  pression  et  de  vitesse  du  sang.  Ces  notions  ne  permet- 
tent d'arriver  à  connaître  que  le  travail  mécanique  accompli  par  le  cœur.  H 
non  pas  l'économie  de  ce  travail,  c'est-à-dire  le  rendement,  qu'il  faudrait 
d'ailleurs  déterminer  pour  chaque  cas  particulier. 


Le  problème  est,  en  principe,  abordable  par  les  procédés  employés  dans  le? 
études  de  thermodynamique  :  calorimétrie,  mesure  des  échanges  respiratoires, 
établissement  du  bilan  nutritif;  mais  leur  mise  en  exécution  se  heurte,  pour 
le  cœur  im  situ,  à  de  grandes  difOcultés  de  réalisation  pratique. 

Il  semblerait  qu'une  partie  tout  au  moins  de  ces  difficultés  puisse  t^tre 
éliminée  par  l'emploi  de  la  méthode  des  circulations  artificielles,  et  cepen- 
dant, si  cette  méthode  a  donné  des  résultats  pour  l'évaluation  du  travail 
accompli,  elle  s*est  jusqu'ici  montrée  impuissante  pour  la  wi^^wr^  des  échange? 
Sur  la  question  même  de  la  nature  de  ces  échanges  on  ne  possède  pas  de 
documents  précis.  Pour  le  cœur  de  mammifères  on  connaît,  il  est  vrai,  l'in- 
fluence favorable  du  glucose  et  de  l'oxygène,  et  on  incline  à  penser  qut*. 
comme  le  muscle  strié  ordinaire,  le  muscle  cardiaque  trouve  dans  Toxydalion 
du  glucose  rénergie  nécessaire  à  son  fonctionnement. 
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Mûller'  a  essayé  de  donner  la  preuve  directe  de  Tutilisalion  du  glucose,  en 
montrant  que  ce  corps  disparaît  en  partie  dans  le  liquide  de  circulation  qui 
maintient  en  activité  un  cœur  de  chat  isolé.  Les  conclusions  de  MùUer,  que 
défend  LangendorfT ',  ont  été  attaquées  par  Kolisch,  d'après  qui  cette  dispari- 
tion du  sucre  serait  un  phénomène  de  glycolyse,  sans  portée  énergétique  au 
point  de  vue  du  fonclionnement  cardiaque.  Cependant  Locke  et  Rosenheim' 
ont  constate,  comme  Millier,  la  disparition  du  glucose.  Dans  les  expériences  de 
ces  auteurs  la  quantité  disparue  variait  de  5  à  9  centigr.  pour  iOO  à  250  ce.  de 
liquide  circulant  pendant  7  à  iO  heures  dans  un  cœur  de  lapin  actif.  La  dispa- 
rition est  moindre  quand,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  cœur  reste  au 
repos  par  suite  de  Tabsence  de  Ca  dans  le  liquide  de  circulation. 

On  pourrait,  non  sans  raisons,  faire  quelques  réserves  sur  les  conséquences 
(le  la  suppression  du  Ga.  D'ailleurs,  en  accroissant  la  charge  du  cœur  on 
n'accroît  pas,  dans  les  conditions  où  se  sont  placés  les  auteurs^  la  disparition 
du  glucose.  Un  tel  accroissement  serait  une  preuve  excellente  du  rôle  du 
sucre  dans  le  fonctionnement  du  moteur  cardiaque,  elle  constituerait  une 
application  au  cas  particulier  du  cœur  de  l'expérience  classique  de  Chauveau 
et  Kaiifmann  sur  l'utilisation  du  glucose  pour  le  travail  musculaire.  Le 
résultat  négatif  de  cette  expérience  de  Locke  et  Rosenheim  peut  tenir  à  ce 
que  les  surcharges  employées  qui  n'ont  pas  excédé^  5  gr.  sont  trop  faibles 
pour  un  cœur  de  lapin/*. 

Le  cœur  de  la  grenouille  a  servi  à  une  foule  d'expériences  de  circulation 
artificielle  exécutées  avec  des  liquides  de  composition  très  simple.  Les  diffé- 
rents auteurs  se  sont  faits  de  l'origine  de  l'énergie  cardiaque  des  idées  basées, 
non  pas  sur  des  analyses  comparatives,  ici  impossibles,  mais  sur  la  compa- 
raison des  effets  obtenus  avec  des  liquides  variés. 

Les  remarquables  recherches  de  Ringer  ^  ont  abouti  à  la  connaissance 
d'une  solution  saline  capable  de  conserver  fort  longtemps,  tous  les  auteurs 
sont  d'accord  sur  ce  point,  au  cœur  de  grenouille  ses  propriétés.  Comme  cette 
solution  ne  renferme  aucun  potentiel  énergétique,  il  faut  admettre  que  le 
cœur  où  elle  circule  fonctionne  aux  dépens  ou  bien  de  sa  propre  substance,  ou 
bien  de  ses  réserves  intracellulaires,  ou  bien  des  substances  se  trouvant  dans 
le  cœur.  Dans  ce  dernier  cas  le  lavage  du  cœur  serait  insufûsant  à  l'en  débar- 
rasser. 

Sans  entrer  dans  la  discussion  de  l'interprétation  de  l'action  du  liquide  de 
Ringer  ou  des  liquides  analogues,  on  peut  dire  que  ses  éléments  représentent 
des  conditions  de  milieu  indispensables  à  la  survie  du  tissu  cardiaque,  et 


>  Zeiluhr.  f.  allg.  Pftyno/..  1903,  t.  III,  p.  28â. 

»  Ergebn.  de  PhytioL,  1905,  t.  IV,  p.  778. 

'  Journ.  of  Physiol.  31.  Proe.  of  phyt.  Soc,  19  mars  1905,  p.  xiv. 

*  Quelques  recherches  préliminaires  auxquelles  je  me  suis  livré  me  font  penser  qu'il  est 
possible  de  faire  varier  les  conditions  do  travail  du  cœur  de  mammifères  par  des  procédés 
semblables  à  ceux  que  Ton  utilise  pour  le  cœur  do  grenouille.  Lorsqu'on  a  fait  rebattre  un 
cœur  de  chien  ou  de  lapin  par  le  procédé  de  Langendorff,  on  peut  le  maintenir  en  activité 
en  faisant  arriver  le  liquide  non  plus  par  l'aorte,  mais  par  les  oreillettes. 

»  Journ.  of  Phytiol,  t.  III  ;  t.  IV,  p.  222. 
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peut-être  en  outre,  pour  certains  d*entre  eux,  des  agents  d'excitation  et  de 
régulation  de  la  propriété  rythmique. 

On  peut  expliquer  de  la  même  façon  le  rôle  d'une  substance  quelconque 
qui  paraîtrait  améliorer  ce  liquide. 

C'est  ainsi  que  l'action  favorable  du  sang  pourrait  tenir  à  autre  chose  qu'à 
son  r6Ie  alimentaire. 

Krotiecker  et  Stirling  '  ont  vu  qu'un  cœur  de  grenouille  où  circule  de  la 
solution  physiologique  s'arrête  au  bout  d'un  certain  temps,  mais  reprend  ses 
battements  si  on  ajoute  à  cette  solution  du  sang  déBbriné  ou  du  sérum.  Us 
en  concluent  que  l'énergie  nécessaire  au  fonctionnement  du  cœur  lui  seniit 
fournie  par  l'albumine  du  sang.  It  sufOt  d'une  trace  d'albumine  adhérente  au 
cœur  pour  expliquer  la  persistance  de  ses  contractions  avec  des  liquides 
exclusivement  salins. 

Pour  Dreser'  le  sang  déflbriné  dilué  de  deux  parties  de  solution  physiolo- 
gique est  le  liquide  le  plus  propice  à  l'accomplissement  d'un  travail  régulier 
et  soutenu. 

Mac  Guire  arrive  aux  mêmes  conclusions. 

C'est  encore  ce  liquide  qu'emploie  Ileffter  '  comme  liquide  normal.  11 
attribue  l'action  du  sang  aux  globules  rouges.  Une  solution  de  gomme 
arabique  à  2  0/0  neutralisée  par  du  carbonate  de  soude  et  tenant  en  suspen> 
sion  des  globules  permet  au  cœur  de  fonctionner  comme  avec  le  liquide  nor- 
mal. Le  sérum,  le  sang  laqué,  les  solutions  d'albumine,  ne  sont  pas  favorables. 
Pour  comparer  les  divers  liquides,  Heflter  mesurait  le  rythme,  le  débit  et  la 
force  absolue,  c'est-à-dire  la  pression  maxima  développée,  sur  un  même  cœur 
pendant  une  courte  durée.  Il  prenait  soin,  toutefois^  de  n'effectuer  ses  mesures 
qu'un  certain  temps  après  le  changement  de  liquide. 

Pour  Albanese  *  le  sang  ajouté  à  la  solution  physiologique  augmente  sa 
viscosité.  Une  solution  de  gomme  à  2  0/0  légèrement  alcalinisée  par  du  carbo- 
nate de  soudé,  rendue  isotonique  par  0^6  0/0  de  NaCi  et  oxygénée  est  aussi 
propre  à  entretenir  les  battements  normaux  du  cœur  que  le  sang  dilué.  La 
gomme  n'aurait  pas  de  rôle  nutritif,  mais  agirait  physiquement. 

Ce  rôle  physique  avait  été  autrefois  utilisé  par  Bowditch  ^  dans  ses  expé- 
riences de  circulation  artificielle.  Il  est  également  admis  par  Trommsdorf  *. 

Oehrn  '  attribue  à  la  gomme  une  valeur  nutritive.  Locke  •  estime  qu'elle 
agit  uniquement  par  les  sels  de  K  et  de  Ca  qu'elle  renferme. 

Howell  et  Cooke  *  pensent  également  que  l'action  de  Talbumine  (sérum, 
lait)  est  due  aux  sels.  Pour  ces  auteurs  le  cœur  bat  aux  dépens  de  sa  propre 
substance.  L'inefficacité  de  l'albumine  est  également  soutenue  par  Walden  ■*. 

D'après  Schûcking'*  les  solutions  alcalines  de  globulines  agissent  en  fixant 

1  Fettgabe  f.  C.  Ludtoig,  1875. 

2  Arch.  f.  exp.  Paih.  u.  Pkarm.,  1888.  t.  XXIV,  p.  221. 
3/d.  1892,  t.  XXIX.  p.  41. 

*  Id,  1893.  t.  XXXII.  p.  297. 

»  Physiol,  Anslalt  zu  Leipzig,  1874,  t.  VI,  p.  139. 

e  Arch.  f.  exp.  Path.,  1900,  t.  XXXXIV,  p.  66. 

T  /d.,  1894,  t.  XXXI V,  p.  29. 

»  Joum.  ofPhytiol.,  1895,  t.  XVIII,  p.  332. 

»  Id.  1893,  t.  XIV,  p.  198. 

i«  Amer,  joum  of  Phyiiol.,  1899,  t.  3,  p.  123. 
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CO*  et  peuvent  cHre  remplacées  par  des  solutions  de  saccharates  alcalins, 
("ependant  Taibumine  serait  indispensable  et  presque  impossible  à  éliminer. 

F;irmi  plusieurs  travaux  récents  du  laboratoire  de  Kronecker,  celui  de 
Bertha  Finn  '  défend  à  nouveau  la  nécessité  de  Talbumine.  Les  expériences 
faites  avec  Tappareil  de  Kronecker  consistaient  à  apprécier  la  grandeur  de  la 
pulsation  du  cœur  après  lavage  avec  des  liquides  différents,  solutions  de 
sang,  d*albumine  ;  solution  physiologique  ou  liquide  de  Ringer.  Dans  certains 
cas  la  pulsation  affaiblie  était  renforcée  par  la  <  solution  de  sang  >. 

Il  y  a  dans  les  divergences  précédentes  une  question  de  fait  et  une  question 
d'interprétation.  Si  le  lavage  entraîne  des  produits  indispensables  au  travail, 
on  doit  constater  un  épuisement  plus  rapide  d'un  cœur  où  circule  incessam- 
ment du  liquide  nouveau,  que  d'un  cœur  témoin  où  une  faible  quantité  de 
liquide  sert  indéfiniment.  J'ai  réalisé  cette  expérience  en  me  servant  de  l'ap- 
pareil que  j'ai  antérieurement  décrit  S  et  n'ai  pas  observé  de  différences.  On 
peut  ainsi  faire  passer  plusieurs  litres  de  liquide,  ce  qui  doit  paraître  une 
quantité  suffisante  lorsqu'on  remarque  que  le  poids  du  cœur  de  grenouille 
est  en  moyenne  i  décigr. 

Albanese  a  d'ailleurs  pu  maintenir  plus  de  24  heures  en  activité  uncœurqui 
éleva  à  30  centimètres  environ  6  litres  de  liquide.  Si  de  pareils  lavages  parais- 
sent insufOsants,  comment  se  fait-il  que  les  défenseurs  de  l'action  nutritive 
se  contentent  d'une  centaine  de  centimètres  cubes  avant  d'essayer  l'effet  des 
liquides  albumineux? 

L'interprétation  du  rôle  de  ces  liquides  pourrait  aussi  bien  se  faire,  ainsi 
que  je  l'ai  fait  remarquer  ci-dessus,  en  leur  attribuant  une  propriété  excitante 
ou  antitoxique.  Sinon  il  serait  aussi  légitime  d'attribuer  un  rôle  nutritif  au 
calcium,  ou  à  l'urée  qui  peut  renforcer  un  cœur  épuisé  *. 

*  * 

J'ai  effectué  plusieurs  centaines  d'expériences  de  circulation  artificielle  sur 
des  cœurs  de  grenouille  avec  les  liquides  préconisés  par  les  divers  auteurs. 
Je  n'ai  rien  observé,  ni  dans  la  durée  de  survie,  ni  dans  la  grandeur  du  tra- 
vail possible,  qui  m'autorise  à  attribuer  à  un  corps  quelconque,  fût-ce  l'albu- 
mine ou  le  glucose^  une  action  nutritive.  Et  cependant  j'essayais  de  me 
rapprocher  des  conditions  normales  en  employant  des  cœurs  entiers,  oreil- 
lettes et  ventricules,  battant  spontanément  et  luttant  contre  des  pressions 
suffisamment  éloignées  du  maximum. 

Il  me  paraît  donc  que  les  fonctions  d'assimilation  s'accomplissent  mal  dans 
les  expériences  de  circulation  artificielle,  et  que  le  cœur  continue  à  vivre  et  à 
travailler  aux  dépens  de  ses  réserves  ou  de  sa  propre  substance. 

L'arrêt  des  battements  peut  être  dû  soit  à  Tépuisement  des  réserves^  soit 
à  l'accumulation  de  substances  fatigantes  dont  la  production  est  liée  à  l'acti- 
vité des  échanges  dont  le  muscle  cardiaque  est  le  siège.  Par  suite,  que  Tarret 
se  produise  à  un  moment  où  les  réserves  sont  totalement  ou  partiellement 
épuisées,  ce  moment  arrive  sans  doute  d'autant  plus  tôt  que  la  transforma- 

>  Zeiischr.  f.  Biol.,  1906.  t.  XXIX,  p.  â89. 

>  Soe.  de  Biol.,  1905,  t.  II.  p.  616. 
3  Soe.  de  Biol,  1905,  t.  II.  p.  460. 
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tion  d^énergie  se  passant  dans  le  muscle  sera  plus  active.  Divers  cœurs  tra- 
yaillant  dans  des  conditions  difTérentes  doivent  présenter  des  durées  de 
survie  différentes. 

Je  rapporte  ci-dessous  quelques  types  d'expériences  faites  avec  le  liquide 
de  llinger.  Les  cœurs  étaient  à  une  température  de  18*  à  20*.  La  différenoe 
de  niveau  entre  le  réservoir  et  le  sinus  veineux  était  de  7  cent.  Je  notai»  : 
i*  en  centimètres  de  la  solution,  la  pression  maximale  que  pouvait  déve- 
lopper le  cœur  ;  2«  en  centimètres  cubes,  le  débit  de  20  pulsations^  rorifice 
d'écoulement  artériel  se  trouvant  à  la  pression  0,  c'est-à-dire  au  niveau  do 
bulbe  aortique  ;  3"  la  pression  artérielle,  comptée  depuis  le  bulbe  aortique. 
conservée  pendant  la  durée  de  l'expérience  ;  4^  le  nombre  des  pulsations 
par  minute  une  fois  la  pression  artérielle  établie;  5*»  les  quantités  de  liquidr' 
écoulé  de  quart  d'heure  en  quart  d'heure. 

Quand  la  pression  à  vaincre  est  voisine  de  la  pression  maximale,  rëcuule- 
ment  est  insignifiant  et  ne  dure  que  quelques  minutes.  La  puissance  diminue 
rapidement,  ainsi  que  Ta  signalé  Dreser,  lorsque  le  cœur  est  soumis  à  une 
pression  trop  considérable.  11  faut  amener  rorifice  d'écoulement  à  un  niveau 
sensiblement  inférieur  à  cette  pression  maximale  pour  observer  un  travail 
effectif  de  quelque  durée. 

Exp.  I.  —  Pression  maximale,  50  centim.  ;  débit  3",5  ;  pression  artérielle. 
33  centim.;  fréquence,  40  ;  volumes  écoulés,  i6,  i4,  0. 

Le  travail  n*a  persisté  que  pendant  4/2  heure.  La  quantité  totale  exprimée  en 
grammes-centimètres  est  de  990  :  travail  moyen  par  minute,  33  ;  puissance  moyenne 
par  seconde,  S^  ergs. 

Exp.  11.  —  Pression  maximale,  52  centim.  ;  débit,  3,8;  pression  artérielle,  23  ; 
fréquence,  41  ;  volumes  écoulés,  25,  25,  23,  49,  0. 

Durée  de  persistance,  4  heure;  travail  total,  2446;  travail  moyen  pai* miaule, 35; 
puissance  moyenne  par  seconde,  570. 

Exp.  III.  — Pression  maximale,  55;  débit,  5;  pression  artérielle,  45;  fréquence,36; 
volumes  écoulés,  60,  52,  54,  50,  36,  26.  6,  0. 

Durée  de  persistance,  4  h.  45  ;  travail  total,  4260  ;  travail  moyen  par  minute, 40: 
puissance  moyenne  par  seconde,  654. 

Exp.  IV.  — Pression  maximale,  50;  débit,  4  ;  pression  artérielle,  9;  fréquence,  42; 
volumes  écoulés,  68,  62,  68,  62,  60,  60,  62,  58,  25,  40,  40,  40,  2,  0. 

Durée  de  persistance,  3  heures  ;  travail  total,  5085:  travail  moyen  par  minute, 28: 
puissance  moyenne  par  seconde,  457 . 

Le  travail  est  calculé  dans  les  exemples  précédents^  concernant  des  cœurs 
qui  paraissaient  se  présenter  dans  des  conditions  comparables,  en  mulli- 
pliant  le  volume  total  du  liquide  écoulé  par  la  hauteur  d'écoulement  non 
diminuée  de  la  hauteur  du  réservoir  veineux  (Marey)  ^  J'ai  tenu  compte  du 
volume  total  écoulé,  bien  que  la  puissance  diminue  graduellement  dans  les 
dernières  périodes^  et  cela  d'autant  plus  que  la  durée  a  été  plus  grande. 

On  voit  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  entre  la  grandeur  du  travail  extérieur  et 
la  durée  de  la  persistance  des  battements  efficaces,  mais  que  cette  dernière 
est  plutôt  en  relation  avec  la  grandeur  delà  résistance  à  vaincre.  Celte  dorée 
est  d'autant  plus  grande  que  la  résistance  est  moindre*.  Je  ne  rapporte  pas 

>   Lù€.  Ct'I. 

*  Résumé  in  C.  R.  Acad.  d.  Se,  GXLII,  p.  597«  5  mars  4906. 
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d'exemple  de  pression  inférieure  à  9  centim.,  parce  que  dans  ces  conditions, 
Torifice  veineux  étant  à  un  niveau  plus  élevé  que  1  orifice  artériel,  il  n'y  a 
plus  réellement  travail.  Le  cœur  se  trouve  soumis  à  un  véritable  lavage, 
ma?s  alors  la  durée  de  persistance  des  contractions  spontanées  est  extrême- 
ment considérable.  Si  Ton  prend  la  précaution  de  préparer  le  cœur  et  de 
conduire  l'expérience  aseptiquement,  on  peut  observer  les  battements  pendant 
plus  de  5  jours.  On  observe  une  survie  analogue  en  ne  renouvelant  pas 
le  liquide  et  en  se  servant  du  dispositif  à  circulation  fermée. 

La  rapidité  de  l'épuisement  du  cœur  isolé  où  circule  du  liquide  de  Ringer 
dépend  donc  de  la  pression  qu'il  a  à  surmonter.  On  ne  peut  objecter  que,  dans 
les  cas  de  pression  élevée,  le  cœur  s'arrête  uniquement  par  insuffisance  de 
renouvellement  de  son  contenu  amenant  l'accumulation  de  CO*  ou  de  subs- 
tances fatigantes.  En  effet,  un  lavage  d'un  tel  cœur  arrêté  détermine  bien 
une  reprise  momentanée  de  l'énergie,  mais  cette  reprise  est  toujours  de  très 
courte  durée.  De  plus,  des  battements  inefficaces  persistent  souvent  pendant 
longtemps  après  la  cessation  de  l'écoulement^  c'est-à-dire  de  tout  travail 
utile;  mais  un  cœur  qui  a  travaillé  sous  une  forte  pression  jusqu'à  épuise- 
ment et  qu'on  soumet  ensuite  à  un  lavage  à  pression  nulle,  ne  présente 
jamais  une  durée  de  survie  bien  considérable. 

Ces  faits  paraissent  explicables  si  on  les  rapproche  de  ce  que  l'on  sait  de 
la  physiologie  du  muscle  strié  ordinaire. 

Le  travail  du  cœur  ne  doit  pas  être  apprécié  uniquement  par  son  résultat 
extérieur,  l'élévation  d'une  certaine  masse  de  sang  à  une  certaine  hauteur 
avec  une  certaine  vitesse,  mais  aussi  par  le  travail  intérieur,  la  création  de 
force  élastique  qu'il  doit  accomplir  pour  lutter  contre  la  pression.  Ce  travail 
intérieur  peut  être  considérable,  alors  que  le  travail  extérieur  est  très  faible. 

Par  exemple,  dans  le  cas  de  pression  maximale  avec  écoulement  nul  et,  par 
conséquent,  de  travail  mécanique  nul,  cas  de  travail  statique,  pourrait-on  dire, 
les  travaux  intérieurs  ne  sont  nullement  négligeables. 

On  peut  donc  penser  que,  si  Ton  pouvait  mesurer  l'énergie  dépensée  par 
le  cœur  pour  son  travail  sous  différentes  pressions,  on  trouverait  dans  cette 
mesure  la  raison  des  variations  observées  dans  la  persistance  de  sa  puissance. 
Si  Ton  y  fait  circuler  un  liquide  impropre  à  lui  fournir  de  l'énergie,  il  utilisera 
celle  qu'il  possède  en  réserve,  et  celte  utilisation  sera  d'autant  plus  rapide  que 
la  pression  sera  plus  forte. 

La  comparaison  des  débits  aux  diverses  pressions  a  montré  à  Marey  '  qu'ils 
variaient  sensiblement  en  raison  inverse  l'un  de  l'autre.  Le  calcul  montre 
aisément,  comme  l'a  signalé  Dreser,  que  le  produit  de  ces  deux  quantités,  le 
travail  extérieur,  est  maximum  pour  leur  position  moyenne.  C'est  ce  que 
vérifie  l'expérience.  Pour  des  périodes  de  courte  durée  le  travail  utile  d'un 
cœur  isolé  est  maximum,  quand  la  pression  à  laquelle  il  est  soumis  est  la 
moitié  de  sa  force  absolue.  La  pression  aortique  mesurée  dans  l'aorte  gauche 
de  la  grenouille  est  voisine  de  cette  valeur,  25  à  30  centimètres  d'eau  en 
moyenne.  Comme  l'aorte  droite  offre,  sans  doute,  à  elle  seule  un  déverse- 
ment insuffisant,  il  est  probable  que,  normalement,  la  pression  aortique  est 
légèrement  inférieure  au  chiffre  précédent.  C'est  d'ailleurs  pour  des  valeurs 

»  Trav.  du  lab.,  IV,  p.  171, 1878. 
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de  la  pression  artérielle  inférieure  à  la  moitié  de  la  force  absolue  qu'est  seule- 
ment possible  l'unifoi^misation  du  travail  accompli,  selon  la  loi  de  Marey,  par 
des  variations  inverses  de  la  fréquence  et  de  la  pression.  Même  dans  ces 
limites  la  dépense  d'énergie  ne  se  maintient  sans  doute  pas  uniforme. 

Pour  connaître  cette  dépense  d'énergie  quand  le  cœur  de  la  grenouille 
fonctionne  à  la  pression  de  20  centim.^  il  faudrait  pouvoir  appliquer  la 
formule  de  Chauveau  et  déterminer,  outre  Ténergie  de  travail  utile  et  l'éner- 
gie de  vitesse,  Ténergie  de  soutien.  Sans  doute  dans  revaluation  de  ce  der- 
nier terme,  étant  données  les  limites  relativement  restreintes  entre  lesquelles 
peut  varier  le  raccourcissement  cardiaque,  l'influence  de  la  charge  est-elle 
prépondérante. 

♦ 
*  * 

J'ai  pris  soin,  dans  les  expériences  précédentes,  de  ne  pas  trop  m'écarter 
des  conditions  dans  lesquelles  le  cœur  se  trouve  normalement,  et  ne  vois  pas 
d'autre  explication  plausible  de  Tarrét  précoce  aux  pressions  élevées  qu'une 
augmentation  des  phénomènes  de  désassimilation.  Cela  semble  d'autant  plus 
vraisemblable  que  le  glycogène  disparaît  des  cœurs  qui  ont  effectué  une 
intense  transformation  d'énergie. 

J'ai  employé  pour  la  recherche  du  glycogène  dans  le  cœur  de  grenouille 
un  procédé  analogue  à  celui  de  Jensen  ^  sauf  qu'au  lieu  de  traiter  le  cœur 
par  l'eau  bouillante  et  le  liquide  d'extraction  par  le  réactif  de  Brûcke,  j'ai  sim- 
plement utilisé  l'acide  trichloracétique  à  4  0/0.  Je  faisais  avec  une  solution 
de  glycogène  à  0  J  0/0  dans  l'acide  trichloracétique  une  série  de  tubes  conte- 
nant pour  4  c.  c.  des  quantités  décroissantes  de  glycogène.  Ces  tubes  étaient 
additionnés  de  2  c.  c.  d'une  solution  iodo-iodurée  convenablement  étendue. 
Le  cœur,  divisé  aussi  finement  que  possible,  est  trituré  avec  2  c.  c.  de  solu- 
tion trichloracétique  et  laissé  en  contact  pendant  i/2  heure.  Après  filtra- 
tion on  reprend  2  fois  par  1  c.  c.  de  solution,  et  complète,  s'il  est  néces- 
saire, le  volume  de  liquide  recueilli  à  4  c.  c.  On  l'additionne  de  2  c.  c.  de  la 
solution  iodée  et  compare  la  coloration  à  celle  des  tubes  titrés.  J'ai  trouvé 
ainsi  des  chif  res  analogues  à  ceux  de  Jensen^  soit  de  0,0002  à  0,0004  ponr 
le  cœur  normal.  Je  ne  crois  cependant  pas  que  l'on  puisse  accorder  grande 
confiance  à  des  dosages  effectués  sur  des  objets  si  délicats.  Mais  on  peut 
demander  à  la  méthode  des  renseignements  sur  la  présence  ou  l'absence  da 
glycogène.  Or,  sur  36  recherchés  de  substance  glycogène  ayant  porté  sur  des 
cœurs  extirpés  depuis  moins  de  24  heures  et  ayant  travaillé  sous  une  pres- 
sion suifisante  pour  amener  la  cessation  définitive  des  contractions,  le  résul- 
tat a  été  27  fois  négatif.  En  voici  un  exemple  : 

Expérience.  —  Un  cœur  de  grenouille  isolé  commence  à  fonctionner  &  4  h.  15  do 
soir  dans  l'appareil  à  circuit  fermé.  Pression  veineuse,  6;  pression  artérielle,  30,  Aa 
bout  de  1  h.  4/2  de  travail  régulier,  l'orifice  de  l'écoulement  artériel  est  amené  à  0. 
On  recueille  le  liquide  qui  s'écoule  et  le  remplace  par  du  liquide  frais  dans  le  réser- 
voir veineux.  Après  qu'il  est  passé  440  c.  c.  de  Ringer,  le  cœur  est  nus  de  nouTean 
dans  les  mêmes  conditions  qu'au  début.  Les  contractions  continuent  à  s'eftectaer 

«  ZeiUchr.  f,  physiol.  Chemie,  35,  p.  525,  1902. 
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avec  énergie.  Le  lendemain  matin  le  cœur  est  arrêté.  En  amenant  l'orifice  arté- 
riel à  0,  et  renouvelant  le  liquide,  les  contractions  réapparaissent,  mais  cessent  de 
nouveau  rapidement  quand  la  pression  est  rétablie.  Cette  manœuvre  est  répétée  à  plu- 
sieurs reprises.  L'arrêt  parait  définitif  à  3  heures.  Le  cœur  examiné  en  ce  moment 
ne  parait  pas  renfermer  de  gljcogéne.  Son  poids  était  de  0,  44  centigr.  Le  foie  de 
la  grenouille  était  très  riche  en  gljcogéne. 

Ces  faits  sont  d'autant  plus  significatifs  que  dans  les  conditions  où  la 
dépense  d'énergie  est  réduite  au  minimum,  le  glycogène  disparaît  du  cœur 
très  lentement.  Jensen  en  a  trouvé  des  quantités  normales  dans  un  cœur 
ayant  gardé  pendant  5  jours  ses  battements  spontanés  dans  une  chambre 
humide.  Le  résultat  est  le  même,  ainsi  que  je  m'en  suis  assuré,  quand  le  cœur 
est  incessamment  lavé  par  du  liquide  de  Ringer,  la  pression  artérielle  étant 
nulle  ou  négative. 

Cet  auteur  a  montré  de  plus  que  le  cœur  reconstitue  très  rapidement  ses 
réserves  de  glycogène.  Il  est  possible  de  le  faire  disparaître  du  cœur  de  la 
grenouille  en  maintenant  chez  cet  animal  un  tétanos  persistant  plusieurs  jours 
par  des  injections  successives  de  faibles  doses  de  strychnine.  Or,  si,  à  un  mo- 
ment où  Ton  est  autorisé  à  supposer  que  tout  le  glycogène  a  disparu,  on  laisse 
l'animal  se  rétablir,  la  recherche  du  glycogène  donne  un  résultat  positif. 

Jensen  conclut  de  ces  expériences  qu'au  moins  pendant  un  certain  temps 
le  cœur  peut  travailler  norjnalement  sans  glycogène.  Le  fait  est  possible,  à 
moins  que  l'on  n'arrive  pas  à  déceler  cette  substance  lorsqu'il  n'en  existe 
plus  que  des  quantités  très  faibles. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  cœurs  de  grenouilles  strychnisées  peuvent  être 
employés  à  des  circulations  artificielles  avec  le  liquide  de  Ringer  et  déve- 
lopper un  effort  assez  énergique.  La  contraction  ne  s'effectue  cependant  pas 
normalement,  certaines  fibres  paraissent  n'y  pas  prendre  part^  il  en  résulte 
que  le  ventricule  semble  stricture  en  plusieurs  endroits  au  moment  de  la 
systole. 

Les  solutions  glucosées  ou  albuminées  n'offrent  pas  plus  d'avantages  pour 
les  cœurs  de  grenouilles  strychnisées  que  pour  les  cœurs  normaux.  Si  le 
cœur  est  réellement  dépourvu  de  glycogène,  il  s'adresse  à  d'autres  réserves 
plutôt  qu'aux  matériaux  se  trouvant  à  sa  portée  dans  le  liquide  de  circula- 
tion artificielle. 

Conclusions 

!•  Le  cœur  de  grenouille  extirpé  de  l'organisme  puise  dans  ses  réserves 
l'énergie  nécessaire  à  son  fonctionnement. 

2*  L'énergie  dépensée  est  en  rapport  avec  le  travail  physiologique  du 
muscle  cardiaque  et  non  avec  le  travail  extérieur. 

3*  La  dépense  augmente  quand  la  force  mise  en  jeu  dans  la  contraction 
cardiaque  augmente,  c'est-à-dire  quand  la  pression  s'élève. 

4"*  Les  processus  d'assimilation  se  font  mal  dans  le  cœur  isolé  et  la  durée 
de  sa  survie  est  liée,  partiellement  tout  au  moins,  à  l'intensité  de  la  dépense 
ea  réserves  et,  par  conséquent,  à  la  grandeur  de  la  pression  sous  laquelle  il 
travaille. 
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(Travail  du  laboratoire  de  la  clinique  médicale  de  l'Université  de  Liège. 
Directeur  :  D' Lucien  Beco). 


I.  —  Historique. 

C'est  à  Fraser  '  que  l'on  doit  les  premières  rectierches  sur  les  propriétés  chi- 
miques et  physiologiques  du  strophantus.  Il  trouva  que  ce  médicament,  à  petite 
dose,  renforce  l'énergie  des  contractions  du  cœur,  diminue  leur  fréquence  et  aug- 
mente la  pression  sanguine. 

Peu  de  temps  après,  Paschkis  et  Zerner  *  conclurent  avec  Fraser  k  la  diminution 
de  la  fréquence  du  pouls  et  à  l'élévation  de  pression,  tandis  que  Langaard',  injec- 
tant de  fortes  doses  de  teinture  de  strophantus  sous  la  peau,  voyait  tomber  la  pres- 
sion d'une  manière  incessante  jusqu'à  l'arrivée  de  la  mort. 

Deux  auteurs  français,  Germain  Sée  et  Glej  ^,  étudièrent  également  les  modifica- 
tions du  r^rthme  du  cœur,  consécutives  à  l'action  du  médicament  qui  nous  occupe, 
et  conclurent  de  leurs  recherches  que  ces  modifications  ne  sont  pas  dues  à  une 
action  du  strophantus  sur  le  bulbe  ou  sur  les  nerfs  du  cœur. 

Presque  simultanément,  Delsaux*  d'abord  et  Popper**  peu  de  temps  après, 
publièrent  une  monographie  du  strophantus.  La  question  du  rythme  du  pouls  était 
assez  longuement  traitée  dans  ces  deux  travaux  et,  bien  que  ces  deux  auteurs  eosseol 
employé  sensiblement  les  mêmes  méthodes  d'investigations,  les  résultats  auxquels 
ils  aboutirent  étaient  contradictoires  :  Delsaux,  confirmant  les  idées  de  Germain 
Sée  et  Gley,  soutenait  que  le  maintien  des  pneumogastriques  n'est  nullement  requis 
pour  observer  le  ralentissement  du  rythme  cardiaque,  tandis  que  Popper  considé- 

>  Cité  d'après  Delsaux.  Voir  plus  loin. 

*  Ibid. 

*  Ibid. 

*  Cité  d'après  Germain  Sée,  Thérapeutique  physiologique  du  cœur,  t.  II.  Paris,  1893. 

*  E.  Delsaux,  Note  sur  Vaction  physiologique  et  sur  l'action  thérapeutique  du  StrophmUm 
Hispidus,  Gomé-Germon.  Bruxelles,  1888. 

*  Popper,  Ueber  die  physiologische  Wirkung  des  Stropbantus.  (Zeitu  f.  Klin  Meàtàn 
1889.  t.  XVI,  p.  97-127.) 
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rait  que  la  section  des  vagues  empêche  ou  tout  au  moins  atténue  le  ralentissement 
généralement  observé. 

Depuis  cette  époque  de  nombreux  pharmacologues  étudièrent  surtout  les  pro- 
priétés vasculaires  diurétiques  et  toxiques  du  strophantus,  se  ralliant,  sans  élément 
d'appréciation  personnelle,  à  Tune  ou  l'autre  des  théories  concernant  le  mécanisme 
des  modifications  du  rjthme  du  cœur. 

Tout  récemment,  alors  que  mes  expériences  étaient  complètement  achevées, 
Kochmann  '  a  publié  un  travail  expérimental,  dans  lequel  il  constate  qu'après  la 
double  vagotomie  au  cou,  la  strophantine  de  Merck  ne  ralentit  plus  le  rythme  des 
contractions  du  cœur  du  chien . 

On  voit  par  ce  coui*t  historique  que  les  avis  sont  très  partagés  en  ce  qui 
concerne  l'action  du  strophantus  sur  l'appareil  modérateur  du  cœur.  Il  m'a 
paru  intéressant  de  réétudier  cette  question,  en  reprenant  des  expériences 
déjà  faites  et  en  les  complétant. 


II.  —  Action  de  la  teinture  de  strophantus  et  de  la  strophantine 

SUR  LA  pression  ARTÉRIELLE  ET  SUR  LE  RYTHME  CARDIAQUE. 

Dans  ces  recherches,  j'ai  employé  soit  de  la  teinture  de  strophantus 
au  20*,  telle  qu'elle  nous  est  fournie  dans  nos  hôpitaux,  soit  de  la  tein- 
ture au  40%  préparée  par  Burroughs  et  Wellcome.  Disons-le  de  suite, 
il  n'y  a  guère,  à  notre  avis,  de  différences  qualitatives  ou  quantitatives 
entre  ces  deux  produits.  La  strophantine  cristallisée,  préparée  parMerck, 
a  été  utilisée  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Dans  cette  première  série  d'expériences  j'ai  opéré  sur  des  petits  chiens  anes- 
thésiés  soit  uniquement  par  le  chloroforme,  soit  en  leur  administrant  en  outre, 
une  demi-heure  environ  avant  l'expérience,  de  la  morphine  en  injection  sous-cutanée 
à  raison  d'un  demi  centigr.  par  kilogramme  d'animal. 

Une  carotide  était  mise  en  rapport  avec  un  sphjgmoscope,  une  artère  crurale 
avec  un  manomètre  à  mercure  inscrivant  leurs  tracés  sur  le  cylindre  de  l'appareil 
enregistreur  de  Bering;  un  pneumographe  de  Knoll  enregistrait  les  excursions  tho- 
raciques;  l'animal  soumis  à  l'expérience  respirait  librement  par  la  bouche  ou  par 
l'intermédiaire  d'une  canule  trachéale.  Le  médicament  était  injecté  au  moyen  d'une 
seringue  de  Pravaz  et  sans  interrompre  la  circulation  dans  la  veine  jugulaire 
externe,  préalablement  mise  à  nu. 

Il  a  paru  préférable  de  ne  pas  introduire  dans  la  veine  la  teinture  à  l'état  de 
pureté,  étant  donné  que  sa  teneur  en  alcool  peut  suffire  à  provoquer  des  coagu- 
lations du  sang  et  donner  ainsi  naissance  à  des  embolies.  Aussi  ce  produit  a-t^il  été 
dilué  dans  du  liquide  physiologique  à  raison  d'une  partie  de  teinture  pour  neuf 
parties  de  liquide  physiologique.  Un  centimètre  cube  de  ce  mélange  était  habituel- 
lement injecté  par  kilogramme  d'animal.  L'alcool  ainsi  dilué  ne  peut  engendrer  ni 
modification  du  rythme,  ni  modification  de  la  pression.  C'est  ce  dont  on  peut  s'as- 
surer en  injectant  une  dose  équivalente  d'alcool  dilué  dans  les  proportions  qui 
viennent  d'être  indiquées. 

>  Kochmann,  Beitrag  zur  Wirkung  eîniger  kôrper  der  Digitalisgnippe  auf  don  N.  vagos. 
{Areh.  int.  de  Pharmaêodynam,  et  de  Th4rap„  1906,  t  XYI,  p.  i21-244.) 
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Le  premier  effet  d'une  injection  intraveineuse  de  teinture  de  strophan- 
tus est  de  produire  un  ralentissement  très  marqué  du  pouls.  Ce  phé- 
nomène se  constate  déjà  i5  à  20  secondes  après  la  fin  de  l'injection  et 

dure  de  2  à  5  minutes.  C'est  le  <  stade 
de  ralentissement  >.  Les  données  das- 
siques  de  pharmacodynamie  nous  en- 
seignent que  ce  stade  est  accompagné 
d'une  hausse  énorme  de  la  pression.  Or. 
c'est,  là,  chose  que  je  n'ai  pas  constatée. 
L'élévation  de  pression,  quand  elle  se 
produit,  reste  très  peu  considérable  pen- 
dant toute  la  durée  de  ce  stade.  Dans 
certains  cas  il  y  avait  même  une  baisse  de 
pression  manifeste. 

Tout  comme  L.  Plumier*  l'a  observé 
avec  la  digitoxine,  sous  l'influence  de  la 
teinture  de  strophantus  il  se  produit 
habituellement  un  passage  brusque  du 
stade  de  ralentissement  au  stade  d'accé- 
lération et,  à  ce  moment  même,  la  pres- 
sion s'élève  considérablement  et  pour 
ainsi  dire  instantanément  (fig.  i). 

La  dose  de  strophantus  administrée 
habituellement  n'a  été  mortelle  que  dans 
environ  les  trois  quarts  de  ces  expé- 
riences. Lorsque  le  médicament  tuait 
l'animal,  la  phase  d'accélération  du  pouls 
et  d'élévation  de  pression  pouvait  être 
divisée  en  deux  parties  :  pendant  les  6 
à  10  premières  minutes^  les  contractions 
du  cœur  se  faisaient  très  régulièrement, 
puis,  pendant  les  7  à  8  minutes  qui  pré- 
cédaient la  mort,  le  pouls  devenait  irré- 
gulier, inégal;  l'arrêt  du  cœur  se  produi- 
sait toujours  plusieurs  minutes  avant 
l'arrêt  de  la  respiration .  Lorsque  le  chien 
supportait  l'injection,  le  stade  d'aryth- 
mie s'effaçait  petit  à  petit,  les  pulsations 
moins  accélérées  redevenaient  régulières, 
la  pression  descendait  au  niveau  primitif 
ou  même  en  dessous. 
La  strophantine  cristallisée  de  Merck  donne  des  résultats  analogues  : 

Examinons  d'abord  les  résultats  de  rinjection  d'une  forte  dose  de  cette  stro- 
phantine et  vojons,  par  exemple  ce  qui  s'est  passé  chez  un  chien  mâle  de 
7  kilogr.   ayant  reçu    3  centigr.    et  demi   de  morphine  et  un    peu  de  chloro- 


0.   Otvt^.   F<^i*4.<rt.. 


rouiJiJxrLJTJiJiJiiuui 


FiG.  1.  —  Chien  mâle,  45  kilogr.;  7«f,d 
de  morphine.  Manomètre  de  mercure 
en  relation  avec  l'artère  crural. 
Sphygmoscope  en  relation  avec  la 
carotide.  (Échelle  en  centimètres  et 
temps  en  secondes  sur  tous  les  gra- 
phiques.) Tracé  pris  4  min.  1/2  après 
l'injection  intraveineuse  de  teinture 
de  strophantus  Burroughs  et  Wel- 
come. 


1  L.  Plumier,  Action  de  la  digitoxine,  de  la  digitaline  et  de  l'alcool  sur  la  circulatioD 
cardio-pulmonaire.  Ce  journal,  1909,  t.  YIl,  p.  455-468. 
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forme  au  début.  Avant  l'injection  on  compte  9  pulsations  en  10  secondes,  la 
valeur  moyenne  de  la  pression  est  de  43  centimètres  Eg.  Après  l'injection  intra- 
veineuse de  3  milligr.  et  demi  de  strophantine  le  nombre  de  pulsations  n'est 
plus  que  de  5,  la  pression  monte  &  15  centimètres  Hg,  le  stade  de  ralen- 
tissement du  pouls  ne  dure  que  2  minutes,  brusquement  se  produit  le  stade 
d'accélération  et  d'élévation  de  pression  (27  pulsations  en  10  secondes  ;  la 
pression  atteint  22  centimètres  Hg) .  Ce  dernier  stade  dure  4  minutes  ;  on 
peut  y  distinguer  encore  une  période  de  régularité  et  une  période  d'irrégularité 
du  pouls  à  la  fin  de  laquelle  la  pression  tombe  subitement  au  zéro. 

Dans  d'autres  expériences,  pratiquées  dans  les  mêmes  conditions,  mais  avec  des 
doses  phis  faibles,  l'animal  ne  meurt  pas  ;  il  se  comporte  comme  ceux  d'entre  les 
chiens  qui  avaient  survécu  à  la  dose  de  teinture. 

Voici,  relatée  brièvement,  une  de  ces  expériences  : 

Chien  de  15  kilogr.  Avant  l'injection,  qui  est  d'un  milligr.  et  demi,  on 
compte  12  pulsations  en  10  secondes;  la  pression  est  de  12  centimètres  Hg. 
Pendant  le  stade  de  ralentissement  du  rythme  cardiaque  :  6  pulsations 
en  10  secondes,  pression  de  14  centimètres  Hg.  La  phase  d'accélération,  avec 
élévation  de  pression,  arrive  brusquement  au  bout  de  6  minutes.  Il  y  a  alors 
19  pulsations  en  10  secondes  ;  la  pression  s'élève  à  10  centimètres  Hg.  Cette 
phase  dure  25  minutes,  puis  le  pouls  se  ralentit  ;  la  pression  baisse  trois  quarts 
d'heure  après  l'injection,  le  pouls  n'est  pas  encore  redevenu  normal  :  il  est  trigé- 
miné.  Nous  comptons  12  pulsations  en  10  secondes,  la  pression  n'est  plus  que 
de  40  centimètres  Hg. 

En  somme,  nous  ne  voyons  pas  de  grande  différence  entre  le  mode  d'ac- 
tion de  la  teinture  de  strophantus  et  de  la  strophantine. 


m.  —  Rôle  des  pneumogastriques  dans  les  modifications  du  rythme 
DU  pouls  survenant  pendant  l'intoxication  par  le  strophantus 

Nous  avons  vu,  dans  l'historique,  que  les  auteurs  ne  sont  nullement  d'ac- 
cord sur  le  rôle  du  pneumogastrique  dans  les  modifications  du  rythme  du 
pouls  survenant  pendant  l'intoxication  par  le  strophantus. 

Delsaux  '  constate  que  chez  un  chien  vagotomisé  il  se  produit,  après  4  injec- 
tions de  teinture  de  strophantus,  A  la  dose  de  5  gouttes  chacune,  une  diminution 
notable  du  nombre  des  pulsations  du  cœur .  et  une  augmentation  très  nette  de  leur 
ampleur. 

Popper  *  a  réalisé  deux  expériences  instituées  dans  les  mêmes  conditions  :  la 
première  de  ces  expériences  ne  lui  permit  pas  de  constater  de  ralentissement  du 
rythme  des  contractions  cardiaques;  la  seconde,  au  contraire,  lui  fît  voir  les  choses 
telles  qu'elles  se  passent  quand  les  vagues  sont  intacts.  Popper,  se  basant  sur  ces 
deux  expériences  contradictoires,  croit  néanmoins  que  le  maintien  des  pneumogas- 
triques est  requis  pour  pouvoir  observer  le  ralentissement  du  rythme  du  cœur. 

Kochmann  ',  chez  un  chien  ayant  subi  la  double  vagotomie  au  cou,  constate  que 
l'injection  intraveineuse  de  3  milligr.  de  strophantine  accélère  légèrement  le  rythme 
du  cœur.  Chez  le  chien  à  vagues  intacts,  au  contraire,  une  dose  analogue 
diminue  considérablement  la  fréquence  du  pouls. 

1  Dblsauz.  Ir.  «. 

*  Poppsa.  Ir.  c, 

*  Kochmann.  L,  «. 
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L'injection  de  3  milligr.  de  stropbantine  en  solution  au  millième  fait  monter 
rapidement  et  graduellement  la  pression  ;  pendant  i  minute  le  rythme  des  pulsa- 
tions ne  se  modifie  guère  (32  pulsations)  ;  puis  la  tachycardie  devient  extrême 
(42  pulsations),  la  pression  atteint  28  cen- 
timètres Hg.  Cette  dose  tue  le  chien  en  6  mi- 
nutes . 

Cependant  si  l'on  vient  à  donner  à  un  chien 
vagotomisé  des  quantités  de  teinture  beau- 
coup plus  fortes,  quatre  fois  par  exemple  ce 
qui  était  donné  d'habitude,  c'est-à-dire  4  c.  c. 
par  kiiogr.  d'animal  du  mélange  pratiqué, 
ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut,  on  constate 
que,  une  demi-minute  environ  après  l'injec- 
tion, il  se  produit  un  ralentissement  du 
rythme  du  pouls  assez  marqué,  pouvant  durer 
une  minute. 

Cette  dernière  expérience  nous  indique 
que  la  teinture,  à  dose  massive,  ralentit 
les  battements  du  cœur  d'un  chien  dont 
les  pneumogastriques  sont  coupés  au 
cou.  Elle  explique  peut-être  certaines 
contradictions  qui  existent  entre  diffé- 
rents auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question. 

Les  expériences  qui  viennent  d'être 
décrites  montrent  que  la  teinture  de 
strophantus  et  la  strophantine  ne  dimi- 
nuent les  battements  du  cœur  du  chien 
que  par  Tintermédiaire  des  pneumogas- 
triques, puisque,  sauf  lorsqu'on  emploie 
des  doses  très  considérables  de  teinture, 
chez  les  chiens  vagotomisés  les  médica- 
ments que  nous  étudions  accélèrent  le 
rythme  des  contractions  du  cœur. 

L'expérience  suivante  montre  égale- 
ment bien  que  l'intégrité  des  pneumo- 
gastriques est  nécessaire  pour  que  le 
strophantus  puisse  diminuer  le  nombre 
des  pulsations  du  cœur. 


FiG.  3.  —  Chien  mâle,  12  kiiogr.  ; 
6  centigr.  de  morphine.  Manomètre 
à  mercure  eo  relation  avec  l'artère 
fémorale.  Sphygmoscope  en  relation 
avec  la  carotide.  Tracé  pris  2  mi- 
nutes après  la  Gn  de  l'injection  intra- 
veineuse de  1,2  c.  c.  de  teinture  de 
strophantus  B.  W.  +  moment  de 
la  double  vagotomie  cervicale. 


Si,  chez  un  chien  ayant  reçu  une  injection 
intraveineuse  de  teinture  de  strophantus,  on 
sectionne  les  deux  pneumogastriques  au  cou 
pendant  la  période  de  ralentissement  du 
pouls,  on  voit,  conmne  il  est  représenté  gra- 
phiquement sur  la  figure  3,  la  bradycardie  faire  place  à  une  tachycardie  considé- 
rable ;  la  pression  s'élève  en  même  temps  brusquement  et  très  notablement.  On 
ne  saurait,  à  notre  avis,  montrer  d'une  façon  plus  évidente  que  la  diminution  de 
fréquence  des  contractions  cardiaques,  produite  par  le  strophantus,  est  sous  la 
dépendance  des  pneumogastriques. 
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Nous  avons  vu  plus  haut  qu'assez  fréquemment  on  voit  survenir,  conséei- 
tivement  à  Taction  du  strophantus,  un  passage  brusque  entre  le  stade  « 
rareté  et  le  stade  d'accélération  du  pouls.  Or,  si  l'on  compare  la  figure  1,  qa 
nous  représente  ce  passage  brusque  entre  les  deux  premières  phases  deFia- 
toxication  par  le  strophantus  et  la  figure  3,  qui  montre  l'influence  de  la  sec- 
tion des  deux  pneumogastriques  pratiquée  chez  un  chien  pendant  la  période 
de  ralentissement  du  rythme  du  cœur,  on  voit  que  les  deux  figures  sc^ 
absolument  comparables. 

Cette  constatation  nous  autorise  à  croire  que  chez  le  chien  intoxiqué  p^ 
le  strophantus,  au  moment  où  survient  l'accélération  du  pouls  il  se  prodc: 
une  paralysie  des  pneumogastriques,  soit  à  leur  origine,  soit  à  leur  termi- 
naison. 

Certains  physiologistes,  qui  ont  étudié  l'intoxication  par  le  strophantca 
ont  recherché  si  ce  médicament  paralyse  les  terminaisons  du  vague  ;  mm 
les  résultats  auxquels  ils  ont  abouti  sont  contradictoires. 

Après  injection  de  teinture  de  strophantus,  Delsaux  '  avait  conclu  i  h 
conservation  de  l'excitabilité  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique.  Pv 
contre  Popper  •  déclarait  que  l'excitation  électrique  du  vague  ne  provoqœ 
pas  de  ralentissement  du  rythme  cardiaque,  mais  diminue  la  pression.  Df 
cette  expérience.  Popper  concluait  à  la  paralysie  des  extrémités  intracâi- 
diaques  de  ce  nerf,  car  il  pensait  que  l'abaissement  de  la  pression  généni 
pouvait  s'expliquer  par  une  constriction  des  vaisseaux  pulmonaires  conmct 
tive  à  l'excitation  électrique. 

Gunther'  conclut,  avec  Popper,  à  la  paralysie  des  pneumogastriques, 
quoique  cependant  le  courant  électrique  puisse  d'après  lui  déterminer  qk 
arythmie  que  je  n'ai,  pour  ma  part,  jamais  constatée.  Il  déclare  encore  que 
le  strophantus  paralyse  le  vague  sans  l'exciter  au  préalable. 

La  figure  4  montre  les  résultats  d*une  série  d'excitations  électriques  du  bout  péri- 
phérique du  pneumogastrique  droit  réalisée  chez  un  chien  intoxiqué  par  le  stro- 
phantus. En  I  nous  voyons  les  résultats  d'une  excitation  obtenue  au  moyen  éa 
chariot  de  du  Bois  Reymond  avec  un  écartement  de  8  centimètres  entre  les  bobiaeL 
ce  chien  n'ayant  pas  encore  reçu  de  strophantus. 

Ed  excitant  avec  un  même  courant  électrique  86  secondes  après  la  fin  de  ^iIlje^ 
tion  (fîg.4,  II),  alors  que  le  médicament  a  déjà  ralenti  considérablement  le  pottk.k 
pression  baisse  légèrement,  le  ralentissement  des  pulsations  est  faible.  J'ai  contiDcék 
exciter  le  pneumogastrique  pendant  le  stade  de  ralentissement  qui  a  duré  5  minutes. 
Les  effets  de  l'excitation  se  faisaient  de  moins  en  moins  sentir  au  fur  et  à  mesorr 
que  l'on  s'écartait  du  moment  de  la  pénétration  du  médicament  dans  le  sang.  Aiss 
une  excitalion  électrique  d'une  intensité  équivalente  aux  deux  premières,  pratiq&èe 
156  secondes,  comptées  toujours  à  partir  du  moment  de  l'injection,  n'a  donsé 
qu'une  diminution  de  pression  inférieure  à  ce  qu'elle  était  en  II  et,  excité  cocwe 
une  minute  plus  tard,  le  pneumogastrique  ne  réagissait  plus.  Si  l'on  excite  pendsct 
la  période  d'accélération  avec  des  courants  de  même  intensité  ou  d'intensité  beis- 
coup  plus  forte  (fîg.  4,  III),  il  ne  se  produit  ni  ralentissement  du  pouls,  ni  dimiii- 
tion  de  pression.  L'écartement  des  bobines  en  III  était  de  5  centimètres.  DansccC^ 


1  Dblsaux.  L.  €, 

*  Poppsa.  L.  e. 

*  GuNTBER.  Zur  Eenntnis  der  Strophantus  Wirkung.  (Thirap.  1904,  t  XVin,  p. 
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expérience  les  stades  d'accélération  du  rythme  cardiaque  et  d'arjthmie  durèrent 


44  minutes.  La  mort  surrint  brusquement  alors  que  la  pression  était  restée  très 
éleyée. 
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Quand  un  chien  survivait  à  cette  expérience,  le  vague  était  excitabk 
nouveau  lorsque  la  pression  était  revenue  à  son  taux  primitif.  Rendant  u 
dose  de  teinture  de  strophantus  semblable  à  la  première,  je  constatais  p 
après  que  le  pneumogastrique  n'était  plus  excitable.  Le  cœur,  dans  ces  ce 
ditions,  ne  continuait  à  battre  que  pendant  4  à  5  minutes,  puis  s'arrêt 
subitement. 

Les  contradictions  qui  existent  entre  Delsaux  d'une  part,  Popper  et  Gn 
ther  d'autre  part,  peuvent  donc  provenir  de  ce  qu'ils  n'ont  pas  spécifié 
phase  pendant  laquelle  ils  ont  excité  le  nerf. 

De  l'expérience  qui  vient  d'être  décrite  et  qui  a  été  répétée  sur  un  ass 
grand  nombre  de  chiens,  il  résulte  bien  que  dans  Tintoxication  par  le  stn 
phantus  l'excitabilité  par  le  courant  électrique  du  bout  périphérique  i 
vague  est  diminuée  pendant  le  stade  de  ralentissement  du  pouls  et  dispan 
pendant  le  stade  d'accélération. 

L'expérience  suivante  montre  encore  que  le  strophantus,  lorsqu'on  ni 
injecte  pas  des  doses  qui  dépassent  très  fortement  la  dose  mortelle,  ne  pa 
vient  pas  à  ralentir  le  rythme  du  cœur  d'un  chien  dont  les  terminaisons  ii 
tracardiaques  du  vague  sont  paralysées. 

Chez  un  chien  de  12  kilogr.,  ayant  reçu  6  centigr.  de  morphine  et  un  peu( 
chloroforme,  le  pneumogastrique  droit  est  sectionné,  le  gauche  est  laissé  inUe 
J'injecte  dans  la  yeine  i  milligr.  et  demi  de  sulfate  d'atropine.  Lorsque  l'accélér 
tion  du  pouls  s'est  produite,  j  excite,  au  moyen  d'un  courant  faradique  supportai 
sur  la  langue,  le  bout  périphérique  du  pneumogastrique  droit  :  cette  excitation  i 
produit  pas  d'effet.  J'injecte  ensuite  i,  2  cm'  de  teinture  de  strophantus,  les  trac 
manométrique  et  sphjgmographique  permettent  de  constater  une  forte  élévation  < 
pression.  La  pression  de  44  centimètres  Hg  monte,  4  minute  après  Tinjection, 
46  centimètres  Hg.  Les  pulsations,  au  nombre  de  48  en  40  secondes  avant  Tadmini 
tratîon  de  la  teinture,  s'élèvent  au  nombre  de  21  en  40  secondes  dès  que  la  pressio 
commence  à  monter.  Quelques  minutes  plus  tard  l'accélération  et  la  hausse  à 
pression  sont  bien  plus  considérables  :  le  stade  d'arythmie  survient,  la  pressio 
tombe  brusquement  au  zéro  45  minutes  après  que  l'injection  a  été  faite. 

Il  m'est  arrivé  d'opérer  sur  des  chiens  qui  résistaient  à  la  dose  d'atropine  et  <i 
teinture  pendant  4  heure  et  plus;  mais  alors  ces  deux  médicaments  avaiei 
épuisé  leurs  effets,  le  pouls  et  la  pression  étaient  revenus  à  la  normale.  Je  pouvas 
dans  ce  cas,  ou  bien  obtenir  un  ralentissement  du  pouls  par  l'injection  de  teintai 
seule  ou  recommencer  une  expérience  identique  à  celle  qui  vient  d'être  énoncée. 

Des  expériences  qui  viennent  d'être  décrites  dans  ce  chapitre,  je  crois  pou 
voir  conclure  que  chez  le  chien  le  strophantus  ne  ralentit  le  rythme  du  pou! 
que  par  l'intermédiaire  des  pneumogastriques,  puisque  !<"  le  ralentissemeo 
ne  se  montre  pas  chez  les  animaux  à  pneumogastriques  coupés  ou  chez  le 
chiens  atropinisés  et  que,  2"*,  le  ralentissement  s'étant  produit  chez  un  chiei 
à  pneumogastriques  intacts,  il  cesse  brusquement  lorsque  Ton  sectionne  lei 
deux  vagues  au  cou. 
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V.   —  Les  nerfs  accélérateurs  interviennent-ils  dans  les  modipica- 

TIONS  du  rythme  cardiaque  OBSERVEES  DANS  L  INTOXICATION  PAR  LE  STRO- 
,'    PHANTUS? 

t-  Afin  d'étudier  le  rôle  des  nerfs  accélérateurs  vis-à-vis  des  variations  du 
f^fthme  cardiaque  décrites,  je  me  suis  servi  d'assez  grands  chiens  auxquels 
enlevais  le  plastron  sternal  par  le  procédé  suivant  : 

"  J'incise  la  peau  de  la  région  thoracique  sur  la  ligne  médiane,  puis  je  rabats  la  peau 
itéralement  au  mojen  du  thermocautère.  Grâce  à.cet  instrument  j'incise  latérale- 

<^  lent  la  paroi  musculo-aponévrotique,  de  manière  à  mettre  à  nu  les  muscles  inlercos- 

L  aux  et  les  côtes;  à  ce  moment  l'animal  est  soumis  à  la  respiration  artificielle.  Je 
ratique  alors  une  ouverture  dans  les  différents  espaces  intercostaux,  cautérisant 

,-oigneusement  la  partie  correspondante  des  côtes,  y  compris  leur  face  interne  :  je 
oupe  les  côtes  à  cet  endroit.  Lorsque  les  artères  mammaires  apparaissent,  je  les  lie 
t  je  puis  alors  rabattre  le  sternum  sur  Fabdomen.  En  écartant  légèrement  le  lobe 
upérieur  du  poumon,  je  découvre  le  ganglion  stellé  et  l'anse  de  Vieussens. 

Tout  d'abord,  j'ai  constaté  qu'après  la  section  bilatérale  de  l'anse  de 
iTieussens  l'injection  de  la  teinture  produisait  tous  les  phénomènes  signalés 
3récédemment. 

Exemple,  —  Chien  mâle,  40  kilogr.  Au  début  de  l'expérience  :  47  pulsations  en 
10  secondes.  La  pression  est  de  43  centimètres;  l'injection  de  40  c.  c.  de  notre  mé- 
ange  réduit  le  nombre  des  pulsations  à  42;  la  pression  n'est  pas  modifiée.  L'accé- 
ération  se  produit  brusquement.  Trois  minutes  après  l'injection,  il  y  a  25  pulsations 
în  10  secondes,  la  pression  est  de  46  centimètres.  Plus  tard  l'accélération  est  plus 
'Porte  encore  et  la  pression  atteint  20  centimètres. 

'  Si  nous  sectionnons  et  les  accélérateurs  et  les  pneumogastriques,  la  tein- 
ture nous  donne  des  résultats  analogues  à  ceux  qui  ont  été  observés  chez  les 
chiens  ayant  subi  la  double  vagotomie  au  cou. 

J'ai  voulu  rechercher  si,  à  la  suite  de  Popper  ^,  on  pouvait  conclure  à  la 
conservation  de  l'excitabilité  des  nerfs  accélérateurs  pendant  lïntoxication 
par  le  strophantus;  dans  ce  but  j'ai  excité  au  moyen  d'un  courant  fara- 
dique,  soit  le  ganglion  stellé  isolé  de  tous  ses  rapports,  sauf  ceux  qu'il  pos- 
sède avec  l'anse  de  Vieussens,  soit  l'anse  de  Vieussens  sectionnée  au  niveau 
du  ganglion. 

Signalons  encore  les  résultats  d'une  expérience  :  Chien  mâle  de  20  kilogr.  En 
excitant  les  accélérateurs  pendant  le  stade  de  ralentissement,  le  nombre  des  pul- 
sations, qui  était  de  45  en  40  secondes,  s'élève  à  22;  la  pression  augmente  (elle 
monte  de  49  centimètres  à  22).  En  excitant  plus  tard,  pendant  le  stade  d'accéléra- 
tion, nous  n'observons  plus  le  moindre  effet.  Il  est  difficile  de  savoir  si  ce  fait  est  dû 
à  la  paralysie  des  nerfs  ou  provient  tout  simplement  de  ce  que  l'accélération,  étant 
pour  ainsi  dire  maximale,  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs  ne  parvient  plus  à  rien 
ajouter. 

'  PoppBR.  L.  e. 
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V.  —  Action  de  la  teinture  de  strophantus  et  de  la  strophantine  sub 

LES   CGEURS   ISOLÉS    DE   CHIENS,    DE   CHATS    ET   DE   LAPINS. 

Différents  auteurs  ont  déjà  étudié  l'action  du  strophantus  sur  le  r3rthin€ 
des  contractions  d'un  cœur  extrait  de  la  poitrine  et  nourri  artificieilenaent  au 
moyen  de  sang  déûbrîné  ou  de  liquide  de  Locke.  Les  résultats  publiés  Jusqa  a 
ce  jour  ne  sont  pas  concordants. 

Gottlieb  et  Magnus  ^  puis  Loeb  *  ont  observé,  consécutiyement  à  raction  delà 
strophantine,  une  accélération  et  une  augmentation  d'amplitude  des  contracUoos 
du  cœur. 

D*après  Santesson'  la  teinture  de  strophantus  accélère  le  rythme  cardiaque, 
tandis  que  celui-ci  n'est  que  peu  ou  pas  modifié  par  la  strophantîne.  Par  contre. 
Kakowsky  *  a  observé  une  diminution  du  nombre  des  contractions  cardiaqaes  s^rès 
action  de  la  strophantine  et  Haynes  *  soutient  également  que  la  teintnre  de  stro- 
phantus ralentit  le  rythme  cardiaque. 

Ces  différents  auteurs  aboutissant  à  des  résultats  opposés  en  se  6<vnnt  de 
cœurs  d'animaux  différents  (chats,  chiens,  lapins  et  grenouilles)  ^  de  pro- 
duits difrérents  (teinture  de  strophantus  et  strophantine),  j'ai  feût  une  Âade 
comparative  de  la  teinture  de  strophantus  et  de  la  strophantine  sur  descœure 
isolés  de  chiens,  de  chats  et  de  lapins. 

Dans  ces  expériences  le  procédé  de  Langendorf  légèrement  modifié  a  été 
employé  de  la  façon  suivante  : 

Le  liquide  de  Locke,  saturé  d'oxygène,  est  placé  dans  un  vase  de  Mariotte,  Textrê- 
mité  inférieure  du  tube  de  ce  vase  étant  située  à  1  mètre  environ  au-dessus  du 
cœur.  Le  liquide,  avant  d'irriguer  le  cœur,  passe  d'abord  dans  un  serpentin  plongé 
dans  un  bain  d'eau,  dont  la  température  est  maintenue  k  40",  grâce  à  un  règulateor 
k  mercure,  puis  aboutit,  par  l'intermédiaire  d'un  tube  en  caoutchouc,  à  une  canule 
en  Y-  L'animal  est  tué  par  une  saignée;  on  ouvre  rapidement  la  cage  thoradque; 
les  troncs  artériels  qui  partent  de  la  crosse  de  l'aorte  sont  liés;  on  pince  le  plus 
haut  possible,  au  moyen  d'une  pince  de  Péan,  l'aorte  descendante  et  une  de 
branches  de  la  canule  en  r  est  introduite  un  peu  plus  bas  et  dans  la  direction  da 
cœur.  On  laisse  s'écouler  un  peu  de  liquide  par  la  tubulure  latérale  afin  d'entraloer 
les  bulles  d'air  qui  auraient  pu  s'introduire  dans  la  canule  ou  dans  l'aorte.  On  déba^ 
rasse  le  cœur  de  ses  connexions  avec  les  organes  voisins,  on  enlève  la  pince  de  Peu 
et  le  liquide  nourricier  commence  à  circuler  dans  le  cœur.  Toutes  ces  opérations 
peuvent  se  faire  assez  rapidement  pour  que  le  cœur  n'ait  pas  cessé  de  battre  un 
seul  instant. 

1  Gottlieb  et  Magnus.  Digitalis  uud  Herzarbeit.  {Archiv.  f.  experiment.  PcUkol.  nnd  Pker- 
mak.  1903.  t.  Il,  p.  30-63.) 

*  LoEB.  Uber  die  Beainflussung  des  Goronarkreislaufs  durch  einige  Gifle.  {Arek.  f.  expt- 
Hm.  Pathol,  und  Pharmak.  1903,  t.  II,  p.  65-83.) 

'  Santesson.  Einige  Bemerkungen  ûbcr  die  Wirkungsintensitât  der  Semina  uod  derTiii& 
turo  Strophanti  aus  Schwedischen  Âpollieken.  (Skandirit  Arch.  f.  Physiol,  19u5,  t  XYII. 
p.  389-413.) 

*  Kakowbkt.  Ueber  den  direkten  Einfluss  verschiedener  Substanzen  auf  das  Herz.  (.4rri 
int.  de  Pharmaeodynam.  et  de  Therap.  1905.  t.  XV,  p.  21-141.) 

'  Haynes.  The  pharmacological  actioQ  of  digitalis,  strophantus  and  Squill  on  the  heiH. 
(Bio-ehemical  journal.  1906,  vol.  I,  n®  2,  p.  62-87.) 
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Pour  inscrire  lès  contractions  cardiaques,  j'introduis  dans  la  pointe  du  cœur  un 
crochet  en  acier,  fixé  à  un  grand  tambour,  relié  par  un  tube  en  caoutchouc  k  un 
tambour  à  levier  plus  petit,  mais  très  sensible,  placé  sur  l'appareil  enregistreur  de 
Hering. 

J'ai  étudié  l'action  de  la  teinture  de  strophantus  et  de  la  strophantine  en  injec- 
tant une  certaine  dose  du  médicament  dans  le  tube  en  caoutchouc  qui  reliait  le  ser- 
pentin à  la  canule  en  r* 

Dans  la  plupart  des  expériences,  j'ai  préféré  cependant  rechercher  les  effets  du 
strophantus  en  irriguant  le  cœur  au  moyen  du  liquide  nourricier  chargé  du  médica- 
ment. Pour  réaliser  cette  expérience,  deux  vases  de  Mariotte  sont  placés  au  même 
niveau.  L'un  contient  le  liquide  pur,  l'autre  le  mélange.  Deux  tubes  en  caoutchouc 
partent  de  ces  vases  et  aboutissent  aux  deux  branches  symétriques  d'une  canule 
en  Y,  la  branche  médiane  conduisant  le  liquide  au  serpentin.  En  plaçant  alternative- 
ment une  pince  de  Péan  sur  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  tubes  en  caoutchouc,  le 
cœur  est  irrigué  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  liquides. 


FiG.  5.  —  Circulation  artiûcielle  de  liquide  de  Locke  dans  le  cœur  extrait  du  corps 
d'un  chien  de  7  kilogr.  Tracé  des  contractioos  cardiaques  :  la  ligne  du  graphique 
descend  à  chaque  systole.  —  I.  Le  cœur  est  irrigué  par  du  liquide  de  Locke.  — 
II.  Le  cœur  est  irrigué  depuis  2  minutes  par  du  liquide  de  Locke  additionné  de 
2  c.  c.  de  teinture  de  strophantus  B.  W.  par  litre.  —  III.  Le  cœur  est  irrigué 
depuis  4  min.  1/2  par  du  liquide  de  Locke  additionné  de  2  c.  c.  de  teinture  de 
strophantus  B.  W.  par  litre  (Cette  Ûgure  est  réduite  de  1/3.) 


La  figure  5  représente  graphiquement  les  résultats  obtenus  chez  le  chien.  La  pre- 
mière partie  de  la  figure  montre  les  contractions  du  cœur  lorsqu'il  est  irrigué  par  le 
liquide  de  Locke  La  seconde  partie  a  été  obtenue  2  minutes  après  le  début  de  l'irri- 
gation par  le  liquide  de  Locke  additionné  de  2  c.  c.  de  teinture.  On  constate  une 
très  forte  augmentation  de  l'amplitude  des  contractions  sans  modification  notable 
du  rythme.  Ce  stade  dure  3  minutes.  La  troisième  partie  de  la  figure  montre  une  forte 
accélération  des  contractions  avec  renforcement  considérable.  Ce  stade  dure  6  mi- 
nutes. Une  courte  période  d'accélération,  avec  irrégularité  du  rythme,  précède  la 
mort. 

En  employant  des  doses  plus  faibles  (1  ce.  de  teinture  pour  1  litre  de  liquide  de 
Locke)  il  ne  se  produit  ni  renforcement,  ni  accélération  appréciable,  mais,  alors  que 
l'amplitude  des  contractions  cardiaques  avait  une  certaine  tendance  à  décroître 
pendant  l'irrigation  par  le  liquide  de  Locke  seul,  elle  devient  absolument  cons- 
tante, pendant  tout  le  temps  que  dure  l'irrigation  par  le  liquide  de  Locke  addi- 
tionné de  teinture. 

Des  doses  très  fortes  (5  &  6  c.  c.)  se  comportent  différemment  :  au  moment  où  le 
liquide  chargé  de  cette  dose  de  teinture  commence  à  irriguer  le  cœur,  on  observe 
pendant  1/2  minute  à  peu  près,  une  diminution  légère  de  son  pouvoir  contractile. 
Cette  phase  me  paraît  être  due  à  l'action  dépressive  de  l'alcool  qui  déjà,  comme  l'a 
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montré  Kochmann  \  à  des  doses  de  3  pour  1,000  diminue  retendue  des  pulsatioca 
sans  toutefois  produire  un  ralentissement.  A  cette  période  succède  un  stade  de  ra-  : 
forcement  de  courte  durée  et  bientôt  un  ralentissement  très  net  se  montre,  coino- 1 
dant  ou  non  avec  de  l'allorjthmie. 

Je  crois  que  Ton  peut  attribuer  le  ralentissement  des  contractions  di  ; 
cœur  à  la  grande  toxicité  de  la  dose  employée;  en  e^et,  nous  avons  ti 
précédemment  que,  chez  le  chien  à  pneumogastriques  coupés,  lorsqo  a  ; 
injecte  une  dose  de  teinture  de  strophantus  4  fois  supérieure  à  la  â(m  '. 
généralement  mortelle,  on  voit  survenir  aussi  pendant  un  court  espace  et  ".. 
temps  un  ralentissement  des  contractions  du  cœur. 

L'irrigation  du  cœur  de  chien  par  le  liquide  de  Locke^,  additionné  de  dœ& 
de  4,  5^  iO  milligr.  de  strophantine  cristallisée  par  litre^  présente  eoeotc  à 
considérer  :  1"  une  période  de  renforcement  sans  accélération  notable  i 
tractions  cardiaques;  2*  une  période  de  renforcement  avec 
3*  une  période  d'irrégularité.  Ces  trois  périodes  me  paraissent 
rapportées  à  ce  que  Ton  observe  chez  des  animaux  à  pneumogastriqoM  i 

En  injectant,  au  moyen  d'une  seringue  de  PraTaz,  dans  le  tube  en  caoufciMMiCfL 
va  du  serpentin  à  la  canule  en  y  placée  dans  le  cœur,  1,  2,  4,  5, 10  c.  c.  d'une  sote- 
tion  de  teinture  (1  partie  de  teinture  diluée  dans  9  parties  de  liquide  phjsiologiqBei 
on  observe  une  action  dépressive  très  nette  due  à  l'alcool.  Loeb*,  Kochmann*,  Pfci- 
raier^  ont  déjà  signalé  la  diminution  d'amplitude  et  de  fréquence  des  contraetiaB 
du  cœur  consécutivement  à  l'action  de  ce  corps.  Toutefois  cette  action  est  très 
fugace  ;  au  bout  de  quelques  secondes  le  cœur  se  contracte  plus  fort  et  plus  raifi' 
dement. 

Si  l'on  injecte  par  exemple  10  c.  c.  à  la  fois  on  constate,  avant  même  que  riDJ*> 
tion  ne  soit  achevée,  une  diminution  progressive  de  l'énergie  du  cœur  qui  fiiit 
même  par  s'arrêter  pendant  7  à  8  secondes,  puis  les  contractions  reprennent  etfo: 
voit  alors  succéder  un  stade  de  renforcement  avec  légère  accélération.  Si  les  doss 
injectées  sont  plus  faibles,  la  période  de  dépression  et  la  période  de  renforcemesl 
sont  moins  marquées.  Si  l'on  injecte  1/4, 1/2  ou  1  milligr.  de  strophantine,  il  n'j  t 
pas  de  phase  dépressive  ;  le  renforcement  se  produit  10  à  15  secondes  après  le  ma- 
rnent de  l'injection.  Le  rythme  est  peu  modiûé,  mais  n'est  jamais  ralenti.  Le  ^enfo^ 
cernent  est  très  net*. 

Chez  le  chat  des  doses  plus  faibles  de  teinture,  1/2,  2,  3  c.  c.  du  mélange  delds- 
ture  et  de  liquide  physiologique,  tout  comme  des  doses  inférieures  de  strophantiBe 
1/10,  2/10,  3/10,  5/10  de  milligr  injectées  prés  du  cœur,  suffisent  &  produire  un  itc- 
forcement  doublant  ou  triplant  l'étendue  de  l'inscription  des  contractions.  IcieneKt 
le  nombre  des  pulsations  se  trouve  légèrement  augmenté,  jamais  diminué  Dt 
même  des  doses  de  1  c.  c.  de  teinture  par  litre  de  liquide  de  Locke,  pour  rirrigatkis 

>  Kochmann,  Die  Einvirkung  des  AIkohoIs  auf  das  Warmblûterherz.  (Archiv.  inUrêt 
de  Pharmacod.  et  de  Thérap.,  1904,  t.  XIII,  p.  329-377.) 

*  LOEB.  L.  c. 

*  Kochmann.  L.  e. 
^  Plumier.  L.  c. 

*  Au  cours  des  expériences  qui  viennent  d^étre  mentionnées  il  n'a  jamais  été  adminisàt 
de  chloral.  J'ai  néanmoins  fait  un  certain  nombre  d'expériences  préliminaires  dans  lesq«ilM 
les  chiens  sacrifiés  en  recevaient  une  certaine  dose  par  la  voie  intrapéritonèale  saLvut  k 
technique  indiquée  par  Lapicque  et  Mme  Gatin-Gruzewska. 

Dans  ces  conditions,  le  cœur  isolé  réagissait  beaucoup  moins  bien  vis-à-vis  de  lateiotsit 
de  strophantus  et  vis-à-vis  de  la  strophantine.  Au  surplus  je  n'ai  pas  trouvé  ploi  ec» 
pliqué  de  me  passer  de  chloral. 
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continue,  augmentent  déjà  les  contractions.  Des  doses  de  5  c.  c.  ne  nous  ont  pas 
donné  de  ralentissement.  Peut-être  le  cœur  de  chat  est-il  moins  sensible  à  l'action 
de  l'alcool.  Avec  des  doses  de  2,  5,  10,  25,  50  milligr.  de  strophantine  par  litre, 
nous  obtenons  nettement  chez  le  chat  les  trois  périodes  :  renforcement  sans  accélé- 
ration, renforcement  avec  accélération,  irrégularité. 

Nous  avons  répété  des  expériences  analogues  chez  lé  lapin  en  irriguant  le  cœur 
extrait  de  cet  animal  alternativement  par  du  liquide  de  Locke  pur  et  par  le  même 
liquide  additionné  de  2  ou  de  5  Cm'  de  teinture  anglaise  de  strophantus  par  litre  ou 
de  2,  3,  ou  10  milligr.  de  strophantus  par  litre.  Nous  avons  obtenu  les  mêmes  résul 
tats  que  chez  le  chat. 


FiG.  6.  —  Circulation  artificielle  de  liquide  de  Locko  dans  le  cœur  extrait  du  corps 
d'un  lapin  de  S'^v.S.  —  1.  Le  cœur  est  irrigué  par  du  liquide  de  Locke.  —  II.  Le 
cœur  est  irrigué  depuis  4  minutes  par  du  liquide  de  Locke  additionné  de  5  milligr. 
de  strophantine  cristallisée  de  Merck  par  litre.  —  III.  Le  cœurest  irrigué  depuis 
17  minutes  par  du  liquide  de  Locke  additionné  de  5  milligr.  de  strophantine  cris- 
tallisée de  Merck  par  litre.  (Figure  réduite  de  1/3.) 

La  figure  6  nous  fournit  un  exemple  de  l'action  de  la  strophantine  sur  le  cœur 
isolé  d'un  lapin  de  2  kilogr.  1/2.  En  I  nous  voyons  représentées  les  contractions 
d*un  cœur  irrigué  par  le  liquide  de  Locke..  En  II  le  cœur  est  irrigué  depuis  4  mii^utes 
par  du  liquide  de  Locke  chargé  de  5  milligr.  de  strophantine  ;  l'amplitude  des  con- 
tractions se  trouve  considérablement  augmentée,  il  n'y  a  pas  de  ralentissement 
appréciable  ;  enfin  en  III,  la  période  de  l'accélération  et  d'arythmie  s'est  déclarée. 
• 

La  teinture  de  strophantus  et  la  strophantine  à  dose  moyenne  renforcent 

donc  l'énergie  des  contractions  d'un  cœur  isolé  de  chien,  de  chat  et  de  lapin 
nourri  artificiellement  au  moyen  de  liquide  de  Locke.  Le  début  de  la  période 
de  renforcement  ne  s'accompagne  pas  de  modifications  appréciables  du 
rythme  du  cœur.  En  tout  cas,  on  n'observe  jamais  de  ralentissement.  Plus 
tard,  une  accélération  très  forte  se  produit,  les  contractions  sont  toujours  régu- 
lières et  égales,  enfin,  nous  observons  une  période  d'irrégularitéprécédant  l'ar- 
rêt du  cœur.  De  très  fortes  doses  de  teinture  de  strophantus  diminuent  les  con- 
tractions d'un  cœur  de  chien  tout  en  augmentant  l'amplitude  de  ces  dernières. 

En  terminant,  qu'il  me  soit  permis  d'adresser  mes  plus  sincères  remercie- 
ments à  M.  le  docteur  Léon  Plumier,  assistant  de  clinique  médicale,  sous  la 
direction  duquel  le  présent  travail  a  été  effectué. 


Conclusions 


l''  La  teinture  de  strophantus  et  la  strophantine  ne  ralentissent  pas  le 
rythme  des  contractions  cardiaques  chez  un  chien  ayant  subi  la  double  vago- 
tomie  au  cou. 
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2<*  La  diminution  du  nombre  des  contractions  cardiaques  produite  chez  k 
dûen  par  la  teinture  de  strophantus  cesse  brusquement  lorsqu'on  seetioone 
let  devx  pneumogastriques. 

S*  Chez  un  chien  atropinisé  les  deux  médicaments,  dont  nous  avons  étadié 
Faction,  ne  ralentissent  pas  le  rythme  du  cœur. 

4*  La  teinture  de  strophantus  et  la  strophantine  paralysent  les  extrémités 
intracardiaques  du  vague  pendant  le  stade  d'accélération  qui  se  présente 
pendant  l'intoxication  par  ce  médicament. 

S^"  Les  deux  médicaments  étudiés  ne  provoquent  pas  uae  diminution  d& 
nombre  des  contractions  du  cœur  isolé  du  chien,  du  chat  et  du  lapin. 
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RECHERCHES  SUR  LA  COAGULABILITÉ  DU  SANG 
DES  VEINES  SUS-HÉPATIQUES 

Par   MM.  M.    DOTON,   CL.    GAUTIER  et   N.   KAREFF 


(Trayail  du  Laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.) 


C'est  une  opinion  classique  '  des  physiologistes,  que  le  sang^  au  sortir  du 
foie  :  i*  ne  contient  pas  de  fibrine;  2«  n'est  pas  spontanément  coagulable. 
Basée  en  partie  sur  des  travaux  de  Lehmanny  étayée  d'approbations  illustres, 
de  témoignages  considérables,  cette  croyance  a  trouvé  de  nombreux  adver- 
saires. Mais  leurs  critiques^  leurs  expériences,  disséminées  dans  des  traités  et 
des  périodiques  fort  divers»  remontant  parfois  à  de  longues  années^  semblent 
décidément  devoir  tomber  dans  l'oubli,  soit  parce  qu'ignorées,  soit  parce  que 
trouvées  peu  convaincantes.  Le  problème  n'est  cependant  point  résolu. 

/.  —  But  du  travaiL 

Il  est  double  :  i*  relater  de  façon  succincte,  mais  complète,  les  opinions  et 
les  preuves  qui  sont  &  la  base  de  cette  controverse  plus  que  demi-séculaire; 
2*  trouver  une  réponse  expérimentale  légitime  à  ces  deux  questions  :  Le 
sang  qui  sort  du  foie  est-il  ou  non  coagulable?  contient-il  ou  non  de  la 
fibrine  ? 

//.  —  Historique. 

4»  Travaux  antérieurs.  —  Travatix  de  Franz  Sinum  (I84i).  —  Sur  deux 
chevaux  abattus  pour  vieillesse  et  perte  de  forces,  Simon  compare  le  sang 
porte  au  sang  sus-bépatique  :  l'un  et  l'autre  renferment  de  la  fibrine,  le 
premier  plus  que  le  dernier. 

Travaux  de  Lehmann  (1850).  —  Une  première  série  de  ses  recherches  est 
effectuée  sur  des  chevaux.  Elles  ont  pour  but  de  comparer  le  sang  porte  au 
sang  sus-hépatique. 

Tedinique.  —  Cinq  ou  10  heures  après  affouragement,  l'animal  est  tué  par  insuffla- 
tion d'air  dans  la  jugulaire  externe.  Aussitôt  tombé,  on  ouvre  sa  cavité  abdominale, 

>  Parmi  les  traités  élémeDtaires  les  plus  récents,  nous  citerons  sur  ce  point  : 
LiAOLANi^.  ÉlévMnU  de  Phonologie,  1905,  p.  1S5  :  «  Le  sang  des  veines  sus-hépatiques 
serait  d'autre  part  incoagulable.  •  Glby.  Phyiiologie,  1906,  p.  341  :  «  Rappelons  à  ce  sujet 
QiB&ron  savait  depuis  longtemps  (Cl.  Bernard)  que  le  sang  des  veines  sus-hépatiquès 
est  naturellement  moins  coagulable  que  celui  des  autres  vaisseaux.  • 


1004  M.  DOYON,  CL.  GAUTIER  £T  N.  KAR£FF 

et  l'on  pose  des  ligatures  sur  les  gros  rameaux  de  la  veine  porte  et  des  veines  lo»- 
hépatiques.  Après  soigneuse  dissection  de  ces  vaisseaux,  pour  éviter  un  mélange  de 
leur  contenu  avec  celui  d'autres  veines,  le  sang  est  recueilli. 

Tandis  que  le  sang  porte  coagule  tout  à  fait  normalement,  le  sang  sos- 
hépatique  ne  fournit  pas  de  caillot  proprement  dit;  après  un  temps  pins  <» 
moins  long  ses  globules  rouges  se  précipitent  sans  jamais  former  on 
coagulum  cohérent.  Une  seule  fois  sur  7  cas,  Tauteor  trouva  parmi  cei 
globules  rouges  quelques  flocons  fibrineux.  Toutefois,  pour  désigner  le 
coagulum  véritable  du  sang  porte,  comme  pour  nommer  le  dépôt  qui  se 
forme  après  quelque  temps  dans  les  échantillons  de  sang  sus-hépatique^ 
Lehniann  emploie  le  même  mot  :  caillot  (Blutkuchen)^  et  cette  simple  impro- 
priété de  terme  ne  nous  semble  pas  avoir  été  sans  influence  sur  le  dévelop- 
pement ultérieur  de  la  question.  Hais  le  caillot  sus-hépatique  n'est  qu'us 
pseudo-caillot,  il  est  formé  par  les  globules  rouges  et  par  l'agglomération  des 
globules  blancs,  extrêmement  nombreux  au  sortir  du  foie.  Dans  cet  amas^  le 
microscope  ne  révèle  rien  de  filamenteux,  rien  d'analogue  à  la  fibrine.  Lavé 
un  certain  nombre  de  fois  à  Teau  distillée,  ce  caillot  donne  bien  un  résida 
insoluble  :  ce  sont  des  globules  blancs  et  des  stromas  de  globules  rouges. 

En  i855,  Lehmann  répète  sur  le  chien  les  mêmes  expériences.  Pas  plus  que 
celui  du  cheval,  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  du  chien  ne  contient  deli 
fibrine.  Dans  deux  cas  seulement^  quelques  rares  flocons  de  cette  substance 
apparurent  au  milieu  des  globules  du  pseudo-caillot. 

Il  convient  de  ne  pas  oublier  que,  pour  Lehmann^  la  disparition  de  la  fibriœ 
dans  le  foie  rendait  compte  de  l'origine  hépatique  du  sucre^  à  une  époque 
où  l'on  ignorait  le  glycogène. 

Opinion  de^  Claude  Bernard  (1855).  —  Dans  les  Leçons  de  PhysioU^it  exfién- 
mentale,  Bernard  paraft  simplement  admettre  les  résultats  de  Lehmann,  avec 
lequel  il  était  en  relations.  Toutefois  il  y  ajoute  un  correctif  :  c  Le  sang  sus- 
hépatique^  écrit-il,  ne  contient  pas  de  fibrine.  Si  Ton  bat  le  sang  qui  sort  da 
foie  avec  des  verges  il  ne  s'y  attache  aucun  filament.  Cependant  il  se  coagule. 
La  coagulation^  qu'on  avait  jusqu'alors  attribuée  à  la  fibrine  qu'on  extrait  par 
le  battage,  ne  saurait  donc  lui  être  exclusivement  rapportée.  »  Et  Bernard 
promet  de  justifier,  à  propos  d'expériences  sur  le  sympathique,  cette  opinion 
€  que  la  matière  coagulable  du  sang  n'est  pas  la  fibrine,  au  moins  suivant  la 
définition  que  l'on  donne  ordinairement  de  cette  substance  ». 

Travaux  de  Brown-Séquard  (1858).  —  Brown-Séquard  s'est  assuré  plusieurs 
fois  r  que  le  sang  des  veines  sus-hépatiques,  chez  les  chiens^  n'est  pas 
spontanément  coagulable,  et  qu'il  ne  donne  pas  de  fibrine  par  le  battage  >. 
Une  ou  2  fois,  pourtant,  il  a  vu  quelques  petits  flocons  fibrineux  dans  le 
sang  de  ces  veines  non  mélangé  à  celui  de  la  veine  cave,  et  3  fois  il  a 
trouvé  un  véritable  caillot  dans  le  sang  qui  sort  du  foie;  mais,  d^'après  lai. 
les  circonstances  de  ce  dernier  fait  rendaient  très  probable  que  les  fonctioas 
hépatiques  étaient  alors  en  partie  supprimées.  Il  note,  remarque  essentielle. 
«  qu'après  la  mort  on  trouve  ordinairement  le  sang  des  veines  sus-hépaUqa^ 
coagulé  ou  coagulable,  ce  qui  dépend  surtout  du  mélange  du  sang  venu  du 
foie  avec  le  sang  de  la  veinç  cave  ». 
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Travaux  de  Mac  X^nwW/  (1863).  —  Comme  Lehmann  et  Bivwn-Séquard, 
Mac  Donnell  affirme  que  le  sang  sus-hépatique,  pur.  de  tout  mélange  .avec  le 
«ang  cave,  ne  se  coagule  pas,  ou  ne  se  coagule  que  très  légèrement,  et  paraît 
être  privé  de  fibrine.  Dans  les  cas  où  le  sang  coagule,  m^me  peu,  la  faute  en 
est  au  procédé.  Aussi  l'auteur  oppose-t-il  l'un  à  l'autre  les  deux  modes  opéra- 
toires employés  par  lui  :  i«  sur  un  chien  qu'on  vient  de  tuer,  si  on  ouvre 
.l'abdomen  aussi  rapidement  que  possible,  qu'on  introduise  ensuite  la  main 
de  façon  à  saisir  les  bouches  des  veines  hépatiques  et  qu'enfin  on  relire  le 
foie,  on  obtient  alors  un  sang  qui  se  coagule  légèrement,  si  l'on  fait  sortir  le 
contenu  de  ces  veines  en  pressant  un  peu  sur  cet  organe;  â^»  mais  si,  après 
avoir  tué  l'animal,  on  place  adroitement  une  ligature  sur  les  bouches  des 
veines  hépatiques,  et  si,  sans  presser  sur  le  foie,  on  éloigne  les  organes 
voisins,  on  reçoit  du  sang  qui  ne  contient  pas  de  fibrine,  lorsqu'on  pique  les 
veines  hépatiques  alors  gorgées  de  sang. 

Travaux  de  Béclard  (1866).  —  Béclard  dénie  toute  valeur  aux  observations 
précédentes.  Toujours  il  a  constaté  le  phénomène  de  la  coagulation  dans  le 
sang  veineux  qui  vient  du  foie,  toujours  il  y  a  trouvé  de  la  fibrine;  «  mais 
cette  fibrine  n'est  point  élastique,  elle  se  prend  en  petites  masses  grenues  qui 
s'accolent  difficilement;  abandonnée  au  contact  de  l'air,  elle  se  liquéfie  au 
bout  de  quelques  heures,  liquéfaction  activée  par  la  température  de  l'étuve  > . 
La  cause  d'erreur  des  analyses  de  Lehmann,  d'après  Béclard,  c'est  qu'il  ne 
battait  pas  le  sang  immédiatement  au  sortir  de  la  veine;  or,  «  lorsqu'on 
laisse  le  sang  hépatique  se  coaguler  spontanément,  et  qu'on  vient  ensuite,  au 
bout  de  24  heures  ou  même  beaucoup  moins,  à  laver  ce  caillot  pour  en 
extraire  la  fibrine,  celle-ci  n'est  plus  insoluble,  elle  disparaît  avec  les  eaux 
de  lavage,  et  il  ne  reste  plus  rien  dans  le  nouet  de  linge  où  l'otï  avait  placé 
la  masse  de  sang  >. 

Travaux  de  David  (1866).  —  Dans  sa  thèse  de  Dorpat,  David,  s'élève  avec 
énergie  contre  les  «  fautes  »  de  Lehmann,  qu'il  contredit  de  point  en  point. 
Si  le  sang  sus-hépatique  éprouve  parfois  un  certain  retard  à  coaguler,  ce 
n'est  pas  qu'il  manque  de  fibrinogène,  mais  de  substance  fibrinoplastique 
^actuellement  sérumglobuline),  ou  que.  grâce  à  la  composition  même  de  ce 
sang,  les  deux  substances  ne  peuvent  suffisamment  venir  au  contact.  David, 
sous  l'empire  des  idées  nouvelles  alors  de  son  lïiaître  Alexander  Schmidt, 
pensait  que  fibrinogène  et  substance  fibrinoplastique  entraient  dans  la  cons- 
titution de  la  matière  •  coagulée  du  caillot.  Et  cette  idée  le  conduit  à  une 
expérience  fort  suggestive  :  il  ajoute  du  sérum  à  du  sang  porte  et  à  du  saniç 
sus-hépatique  prétendument  incoagulable  :  le  sang  qui  sort  du  foie  donne 
beaucoup  plus  de  fibrine  que  le  sang  porte. 

Opinion  de  Colin  (1873).  —  Pour  Colin,  la  «  plasmine  »  ne  donne  pas  dans 
tous  les  sangs  la  même  quantité  de  fibrine,  le  sang  du  foie  en  donne  peu, 
aussi  ce  sang  est-il  peu  coagulable  dans  les  conditions  ordinaires. 

Opinion  de  Fliigge  (1877).  —  Fliigge  regarde,  après  David,  comme  entière- 
ment faux  les  résultats  de  Lehmann,  auquel  il  reproche  :  1*  de  n'avoir  dans 
certains  cas  recueilli  le  sang  dans  les  vaisseaux  qu'une  heure  après  la  mort 
de  l'animal;  2«  et  surtout  d'avoir  opéré  sur  des  animaux  morts.  A  son  avis, 
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le  foie  n'intervient  ni  dans  la  destruction,  ni  dans  la  production  de  la 
fibrine. 

Travaux  d^  Beaunis  (1883).  —  Il  est  certain,  d'après  Beaunis,  qu'il  est  mt 
de  trouver  après  la  mort,  des  caillots  dans  les  veines  hépatiques,  alors  qu'ils 
sont  fréquents  dans  les  autres  veines.  Quant  à  la  présence  ou  à  l'absence  de 
la  fibrine  dans  le  sang  venu  du  foie,  la  difficulté  d'intervenir  sur  les  vais- 
seaux efférents  de  l'organe  dans  des  conditions  physiologiques  ne  perntôt 
d'accepter  les  résultats  obtenus  qu'avec  réserve,  surtout  ceux  de  Lekmann. 

Travaux  de  Paulegco  (1897).  ^  Ayant  trouvé  le  sang  hépatique  coagulable, 
Pauleseo  s'est  proposé  de  déterminer  les  conditions  du  phénomène  en  ntili^ant 
les  deux  états  de  jeûne  et  de  digestion.  Il  comparait  en  même  temps  le  sang 
du  foie  au  sang  porte  et  à  celui  de  la  circulation  générale. 

Les  expériences  ont  porté  :  i*  sur  4  chiens  en  pleiue  digestion  de  Tiande;  2*  su 
5  chiens  &  jeun  depuis  2  ou  plusieurs  jours.  —  L'animal  étant  couche  sur  le  côté 
gauche,  on  pratique  une  incision  latérale;  la  main,  introduite  dans  la  canté 
abdominale,  va  isoler  la  veine  cave  inférieure  immédiatement  sous  le  foie,  et  p&sKr 
autour  d'elle  une  forte  ficelle  yaselinée.  Par  la  jugulaire  droite,  le  cœur,  la  veine 
cave  on  fait  alora  pénétrer  une  sonde  dont  on  amène  le  bout  au  niveau  de  l'embou- 
chure  des  sus-hépatiques,  et  qu'on  fixe  dans  cette  position.  Puis  on  vide  la  Teine 
cave  inférieure  en  refoulant  en  arriére  le  sang  qu'elle  contient,  et  on  la  maintient 
dans  cet  état  en  tirant  fortement  sur  les  deux  bouts  de  la  ficelle.  Pauleseo  rejette 
comme  sang  de  la  partie  supérieure  de  la  veine  cave  inférieure  les  tout  premien 
échantillons  recueillis  par  la  sonde. 

Le  sang  considéré  comme  hépatique  se  coagule  en  même  temps  que  le 
sang  porte  et  que  celui  de  la  circulation  générale,  chez  les  animaux  à  jeun; 
il  se  coagule  après  le  sang  de  la  circulation  générale,  mais  avant  celui  du 
système  porte,  chez  les  animaux  en  digestion.  L'auteur,  dosant  en  bloc  les 
globulines,  au  moyen  des  sels,  en  a  trouvé  dans  le  sang  qui  sort  du  foie. 

Opinion  de  Mathews  (1899).  —  Dans  son  important  mémoire  sur  VOrigine  dî 
fibrinogène^  le  physiologiste  américain,  sans  donner  d'expériences,  déclare 
€  inexactes  les  vieilles  observations  de  Lehmann,  de  Bernard  et  autres  sur  li 
non-coagulabilité  du  sang  hépatique,  et  sur  sa  faible  teneur  en  fibrinogène, 
comparé  au  sang  porte  >• 

Travaux  de  Gilbert  et  Camot  (1902).  —  Le  sang  hépatique,  dont  le  battage 
ne  fournira  parfois  que  quelques  filaments  fibrineux^  coagule  cependani 
normalement.  Le  caillot^  d'apparence  gélatineuse,  paraît  très  peu  retractile. 
La  quantité  de  fibrine  de  battage  de  ce  sang,  tantôt  minime,  tantôt  normale 
semble  dépendre  de  conditions  fort  diverses.  C'est  ainsi  que,  sur  des  animaui 
opérés  sous  éther  ou  sous  chloroforme,  cette  quantité  est  normale^  <  comnu 
si  les  fonctions  hépatiques  possibles  d'arrêt  vis-à-vis  de  ce  corps,  très  fra- 
giles, avaient  été  supprimées  par  l'anesthésie  »•  De  même,  on  trouve  de  II 
fibrine  de  battage  dans  le  sang  du  foie,  chez  les  animaux  en  digestion;  oi 
n'en  trouve  pas  chez  ceux  à  jeun.  Le  caillot  sus-hépatique  chez  ces  demien 
est  pourtant  normal.  Pour  Gilbei*t  et  Camot,  il  convient,  par  suite,  de  distin 
guer  deux  formes  de  la  fibrine  sus-hépatique  :  filamenteuse  ou  de  battage  % 
granuleuse  ou  précipitée  en  petites  masses,  comme  dans  la  lymphe.  D( 
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Tabsence  de  fibrine  filamenteuse,  on  ne  sera  donc  pas  fondé  à  conclure  à 
l'absence  de  fibrine  dans  un  essai  quelconque  de  sang  sus-hépatique. 

Opinion  de  Dastre  et  de  CL  Richei,  —  Dastre  (1893)  a  attribué  hypotbétiqii*- 
ment  la  cause  de  la  non-coagulation  possible  du  sang  hépatique  au  défaut  de 
fibrin-ferment.  En  1904,  Ch,  Richet  n'ose  se  prononcer  sur  la  coagulabilité  ou 
non-coagulabiUté  du  sang  sus-hépatique,  estimant  que  la  seule  conduite  & 
tenir  sur  ce  point  est.momentanément  le  doute  scientifique. 

Doyon  et  Kareff  ont  trouTé  dans  uu  cas,  chez  le  chien,  du  sang  sus-hépatique  qui 
est  resté  complètement  liquide  pendant  une  heure  et  quart;  tous  les  échantillon 
ont  ensuite  coagulé,  les  uns  tout  de  suite  en  masse,  les  autres  peu  à  peu,  quelques- 
uns  incomplètement. 

t"  Résumé  et  critique.  —  De  tant  de  travaux  il  n'est  que  trop  facile  de  montrer 
le  résultat  :  incertitude,  confusion,  contradiction.  On  en  jugera  par  les  rapproche- 
ments suivants  : 

A)  1'*  Le  sang  sus-hépatique  est  incoagulable  (BrownSéqaard,  Mac  Donnell);  2*  il 
fournit  un  pseudo-caillot  (Lehtnann)  ;  3*  il  coagule  (Simon,  Cl.  Bernard,  Bielard, 
David,  Flûgge,  Beaunii,  Pauleteo,  Mathews,  Gilbert  et  Camot)  ;  4*  il  est  moins  coagii- 
lable  qu'un  autre  sang  quelconque  (Simon,  Colin)  ;  5'*  il  est  aussi  coagulable  qu'un 
autre  sang  quelconque  (Béelard,  Paule$co,  Mathews,  Gilbert  et  Camot), 

B)  1"  Le  sang  sus-hépatique  ne  contient  pas  de  fibrine  (Lehmann,  Cl.  Bernard  (jSL 
fait  des  réserves),  Brown-Séquard,  Mac  Donnell)  ;  2*  il  contient  de  la  fibrine  (Simom, 
Béelard,  David,  Colin,  Flûgge,  Paulesco,  Mathens,  Gilbert  et  Camot)  ;  3*  il  en  contient 
accidentellement  (Lehmann,  Brown-Séquard)  ;  4*  il  en  contient  peu  (Colin)  ;  il  en  coon 

1  tient  un  peu  moins  (globulines)  qu'un  autre  sang  quelconque  (Pauleseo)  ;  5*  il  en 

contient  autant  qu'un  autre  sang  quelconque  (Béelard,  Flûgge,  Gilbert  et  Camot)  ;  H 
en  contient  plus  qu'un  autre  sang  quelconque  (David). 

C)  La  fibrine  sus-hépatique  possède  des  propriétés  particulières  (Béelard,  Gilbert 
et  Camot)  :  1*  elle  se  fibrinoljse  très  rapidement  (Béelard)  ;  2*  elle  peut  prendre 
deux  formes,  filamenteuse  ou  granuleuse  (Gilbert  et  Camot). 

D)  1*  Lehmann,  Mae  Donnell  opèrent  sur  l'animal  mort  et  trouvent,  après  une 
série  de  manipulations  assez  longues,  le  sang  hépatique  incoagulable.  Or,  c'est  jue* 
tement  après  la  mort  que  ce  sang  peut  coaguler  (Brown-Séquard)  et  qu'on  troviv 
des  caillots  dans  les  veines  sus-hépatiques  (Brown-Séquard,  Beaunis)  ;  2*  la  supprae- 
sion  partielle  des  fonctions  du  foie  entraîne  la  coagulation  du  sang  qui  sort  de  eei 
organe  (Brown-Séquard).  Or,  la  mort  supprime  entre  autres  tout  métabolisme  héps^ 

,  tique  (David,  Flûgge), 

E)  La  simple  action  de  presser  même  légèrement  sur  le  foie  suffit  pour  amener 
la  coagulation  du  sang  sus-hépatique  au  cours  des  manipulations  effectuées  pour  le 

I  récolter  (Mae  Donnell).  Or,  Lehmann  séparait  soigneusement  par  la  dissection  les 

I  veines  sus-hépatiques  des  tissus  environnants. 

F)  Lehmann,  Brown-Séquard,  Mae  Donnell,  Pauleseo  ont  mentionné  la  nécessilé 
I  absolue  d'obtenir  du  sang  sus-hépatique  tout  à  fait  pur.  Or,  des  trois  >  seuls  phjak^ 
\         logistes  qui  aient  décrit  leur  procédé  et  dont  les  résultats  peuvent  en  consequence 

.    passer  pour  autre  chose  que  de  simples  assertions,  deux,  Lehmann  et  Mae  DonneU 

I    .  1  N'ayant  pu  consulter  l'important  mémoire  de  David,  nous  avons  dû  ne  résumer  de  am 

travaux  que  ce  qu'en  donnent  FlGggb,  le  Traité  de  Physiologie  de  Beaunis  et  le  Diction^ 
'  naire  Dbchambrb  (art.  Foie). 


4008 


M.  DOTON,  CL.  GAUTIER  ET  N.  KAREPF 


opéraient  sur  des  animaux  morts  ;  le  troisième,  Paule$eOy  n'a  pas  pu  obtenir  à  l'état 
de  pureté  du  sang  yenu  du  foie.  En  effet,  outre  qu'il  interrompait  gravement,  quoique 
de  manière  imparfaite,  la  circulation  cave,  il  ne  s'est  pas  prémuni  :  i"  contre  un  reflux 
possible  de  sang  du  cœur  droit  dans  le  bout  supérieur  de  la  veine  cave  inférieure, 
et  2*  surtout,  contre  un  afflux  certain  de  sang  des  veines  diaphragmatiques. 

///.  —  Recherches  expérimeniales  personnelles. 

/*  Conditions  expérimentales.  —  Pour  connattre  les  propriétés  du  sang  sus- 
hépatique  normal  il  faut  réaliser  au  moins  trois  conditions  :  a)  opérer  sur 
l'animal  vivant;  6)  éviter  tout  délabrement  du  foie;  c)  recueillir  le  sang  sus- 
hépatique  pur  de  tout  mélange  avec  un  autre  sang.  Nous  avons  cherché  à 
\  User  ces  conditions  sur  le  chien. 
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Régimk  alimentaire. 


Poids  du  chien !'.>  kilogr. 

Durée  du  régiino.  ...  ii  iours. 
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Estimant  que  la  diversité  des  résultats  peut  dépendre  d'une  condition  relative  à 
la  nutrition,  nous  avons  divisé  nos  sujets  en  trois  catégories  :  V  animaux  normaux; 
nous  désignons  ainsi  des  chiens  qui,  soumis  antérieurement  à  un  régime  mixte 
(albuminoîdes,  graisses,  féculents),  recevaient  leur  dernier  repas  vers  5  heures  du 
soir,  la  veille  de  l'opération,  celle-ci  ayant  lieu  dans  l'après-midi;  2*  animaux 
opérés  en  digestion,  après  avoir  été  soumis  pendant  des  temps  variables  à  un  régime 
général  donné  :  a)  albuminoîdes  (viande  maigre  de  cheval  et  de  bœuf)  ;  b)  graisses 
(de  bœuf);  e)  féculents;  3*  animaux  à  jeun. 

Afin  d'obtenir  du  sang  sus-hépatique  pur  de  tout  mélange  avec  celui  de  la  veine 
cave,  nous  avons  employé  le  procédé  de  la  sonde,  modifié  :  nos  sondes,  en  métal, 
présentent  à  leur  extrémité  une  légère  courbure,  et  à  2  centimètres  environ  de  cette 
extrémité  un  petit  renflement  annulaire  dont  la  partie  moyenne  est  creusée  en  une 
gorge  profonde. 
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4  22  40 



4  34 

_ 

11  20 



6  32 

__ 

5 

5  30 

_ 

6     3  10 

__ 

33  10 

:_ 

4  23 



4  35 



12  . 





6  33 

_ 

5  31  30 



6     3  30 



32 



4  23  30 

_ 

4  33 



9  30 



— 

6    3 





5  31  40 

—       5  41  20 



9  40 



i  24 



4  28 



4 

5  31 



3  15 

3  31  40 

«_ 

5  52  H) 

_ 

21 

-^ 

4  2& 

__ 

4  29 

__ 

5 

_ 



3  15 



5  32 



0    4 

__ 

32 



i  2i  50 



4  32 



7  10 

__ 

— 

i 



5  33 



6    4  2(> 



31  20 

«_ 

i  25  20 



4  32 



6  40 



5  31 

_ 

6    4  40 



30  40 



4  25  40 

.^ 

4  32 



6  20 

__ 

1 







4  26  50 

— 

4  32 

"" 

6  10 

"~ 

Albuminoîdes. 


7  kilogr. 

Poids  du  chien il  kil.  500. 

Poids  du  chien 25  kilogr. 

sa-Bi 

4  jours. 

1  h.  du  matin. 

Durée  du  régime 5  jours. 

Dernier  repas 11  h.  du  malin. 

Durée  du  régime 5  jours. 

Dernier  repas 11  n.  du  n:atln 

. 

5  h    50  du  soir. 

Opération i  h.  20  du  soir. 

Opéra 

tion 

4  h    du  <oir. 

loment 

Durée 

Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

Moment 

Durée       II 

elacoag. 

de  la  coagulât. 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  coagulât. 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  co.iguIat.ll 

A.  C. 

T.  S.-B. 

A.  C. 

V.S-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

\.  C. 

î.  s.-e. 

A.C. 

V.S-H. 

A.  C. 

V.S-H. 

A.  C. 

V  S.-ll 

A.C. 

b.  m.  •. 

B.    t. 

m.  t. 

h.  m.  s. 

h.  m.   ,h   m.  •. 

h.  m. 

m.  t. 

m. 

h.  m.  t 

h.  m.  >. 

h  m. 

h.  m    • 

m    •. 

m.  ■. 

— 

3  30 

— 

i  30 

— 

4  42 

_ 

12 

— 

i     7 

— 

4  33 

— 

20 

— 

_ 

3 





4  31 

_» 

i  40 



9 

4     8 

— 

i  31 

_ 

23 

— 

_ 

6  45 



1  31 



i  40 

__ 

9 



4     8  30 

.^ 

4  33 

.^ 

24  30 

— 

6  6  6 

— 

2  35 

4  32 

4  43 

— 

11 

_ 

4     9 

— 

4  15 

— 

0 

— . 

8  30 

__ 

4  32 



l  43 

__ 

11 



4     9 

_ 

4  27 

— 

18 

_ 

_ 

13  20 



4  33 

,_ 

i  41 



M 



4     9  30 

__ 

4  31 



21  30 



1      — 

13 



4  33  30 



4  41 

. 

7  30 



4  10 

— 

\  34 



24 

— 

6  8 

— 

3  30 

4  34 

-        141 

_ 

7 



4  11  30 



4  32 

__ 

20  30 



1      — 

15  60 

— 

4  36 



4  II  20 



5  20 

— 

— 

4  13  15 



4  18  35 

— 

5  20 



4  37 



4  41 

__ 

4 

4  13  15 

_ 

4  28 

— 

14  45 



1 
1 

4  37 

4  42 

5 

4  15 

4  28 

13 

RÉ61M1 

E    ALIMENTAIRE. 

1 

Poids  da  chien 24  Wogt. 

Poids  du  chien 21  liilogr. 

Poids  dudUea 

Tl 

Durée  du  régime 15  jours. 

Durée  do  régime 6  jours. 

Durée  duHgÎM.J 

Dernier  repas. 

11  h.  dn  matin, 
ô  h.  15  du  soir. 

Dernier  repas 11  b.  du  matin. 

Dernier  repan. 
OpAmlw.VT. 

;;;; 

Opération 

Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

ig 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  eoai^lal. 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  cwguUt. 

de  la  prise 

éela 

^_     .^1 

■          _m 

■^i  "  ^^"^ 

-—- ""^^-x^^w^'^-* 

■  ^  ■ 

.— ^ 

V.  S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.  I.A. 

A.C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.Sw 

h.  m.  1. 

h.  m.  a. 

h.  m.  1. 

h.  m.  «. 

m.  t. 

h.  m.  t. 

h.  ■.  s. 

h.  m.  1. 

h.  m.*. 

m.  s. 

m.  1. 

h.B.   s. 

h.  m.  t. 

h.«-l 

5  30 



6  10  15 



10  15 

«« 

3  18  30 



3  37 

_ 

18  30 



4  49  30 



9  5il 

5  30  10 

— 

6    »  20 



38  10 



— 

3  18  50 

— 

3  32  50 

— 

14 



4  49  50 

—  1 

5  30  20. 

_ 

6    4  50 

_« 

34  30 

__ 

3  18  50 

^ 

3  38  50 

— 

20 

_ 

4  49  50 

__ 

S  Sll 

5»! 

5  31 

__ 

6    540 

__ 

34  40 

__ 

3  19 

... 

3  43  20 

_ 

24  20 

^ 

450 



5  31  30 



6    0  40 



29  10 

_ 

3  19  20 

^ 

3  43  20 

— 

24 

— . 

4  50  30 



5511 

._ 

3  32 



5  41  10 

.^ 

9  10 

_ 

3  19  50 

— 

3  25  30 

_ 

5  40 

_ 

4  51 

.^  . 

5  32 

— 

6     3  30 

— 

31  30 



3  19  50 

— 

3  43 

— 

23  10 

— 

4  51 

.. 

<    11 

5  32  10 



6    2  50 

_ 

30  40 



3  20 

_ 

3  43 

— 

23 

— 

4  51  30 

_ 

(    11 



5  32  15 

_ 

5  37 



4  45 

._ 

3  20  40 

— 

3  25  30 

^ 

4  50 

4  52  30 

__ 

«    Il 

6  32  15 



5  50  10 

-,-. 

26  53 

3  20  40 

— 

3  41  50 

— 

21  10 

— 

6  32  20 

.^ 

5  58 

__ 

26  40 

^ 

3  21  10 

—, 

3  42  30 

_ 

21  20 

.. 

6  32  25 

^ 

5  58 

__ 

25  35 

__ 

3  21  50 

_ 

3  36  20 

.^ 

14  30 

_ 

6  32  30 



5  58 



25  30 



3  22  20 

— 

3  34 

— 

11  40 

— 

» 

5  32  35 

_ 

5  37 



4  25 

—. 

3  23 

.. 

3  31 

— 

8 

6  32  35 

__ 

5  45 

__ 

12  23 

3  23 

.. 

340 

__ 

17 

_ 

632  60 

_> 

5  43 

_ 

10  10 



6  33 

__ 

5  47 

_ 

14 

__ 

5  33  10 

«^ 

5  40  50 

.^_ 

16  40 

__ 

5  33  30 

— 

5  49  50 

iBB 

16  20 

— 

^Bl^ 

_^_ 

— aj__ 

l^_ 

„^^ 

^ 

Réoimi 

E     ALIMENTAIRE. 

. 

Poids  du  chien 28  kilogr. 

Poids  du  chien 19  kilogr. 

Poids  dn  cUn...... 

Durée  dn  régime. ...        9  tours. 

Dernier  repas 11  h.  du  matin. 

OnJir««^«                  J      3h.30dus.Chylifères 
"P*™*'*''' }        injectés,  faiblànent. 

Durée  dn  régime....      0  jours. 

Dernier  repas 11  h.  du  matin. 

n~i,.i:««                   j       *  h.  15  du  s.  ChyliUères 
Opém^^on j        j„.^^^  faiWeinent. 

Durée  du  régna...^. 

Dernier  lepns. 
Opératioa 



Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

Moment 

Dttiée 

Momeat 

Jkmà 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  coagulât. 

de  la  prise 

de  la  coagulât. 

de  Inirise 

dskfl 

■                m 

,   '^^       ^ 

1^  ■  ^1 

'-"■"^fc^ 

«>^  .^   -^ 

»     m 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

?.  S.-I. 

A.C. 

V.S4I. 

A.  C. 

V.S.Ï 

h.  m.  s. 

h.  m.  «. 

h.  m.  t. 

h.  m.  t. 

m.  1. 

m.  1. 

h.  m.  1. 

h.  m.  1. 

h.  ..  .. 

h.  m.  •. 

m.   s. 

m.  «. 

h.  B.  s. 

h.a.«. 

à.Bk 

3  49 

_ 

4    0  40 



11  40 



4  22  60 



4  29 

_ 

6  10 

— 

5    8 

— 

siiil 

5  11 

— 

8-49  20 

.. 

3  59  30 

__ 

10  10 

4  22  55 

.. 

4  30  30 

—. 

7  35 

._ 

— 

5  8  10 

3  49  20 

__ 

4    3  30 



14  10 

_ 

4  23 

^ 

4  30  30 



7  30 

— 

&    8  10 

... 

3  49  30 



4    8 



18  30 



4  23  30 



4  35 

— 

11  30 

— 

5    8  15 

— 

5UI 

3  49  40 

_ 

4     8     6 

.^ 

18  25 

__ 

4  23  40 

__ 

4  35  30 

—, 

11  50 

>— 

— 

5  8» 

3  49  50 

__ 

4     8  15 



18  23 

__ 

_ 

4  24  15 

-_ 

4  30 

— 

5  46 

3    8  30 

__ 

5  15 

350 



4     8  30 

_ 

18  30 



4  24  15 

4  34  20 

— 

10    5 

_ 

5    8  60 

._ 

5  13» 

3  50  10 



i    8  30 

__ 

18  20 

__ 

4  24  30 

_ 

4  33  30 

_ 

9 

— 

5     9 

__ 

"il 

3  50  20 

_ 

4    8  40 

^ 

18  20 

_ 

^ 

4  24  50 

—. 

4  28  10 

— 

3  20 

__ 

5  9  10 



3  60  40 

3  54  30 

3  50 

4  24  50 



4  33  30 

— 

8  40 

— 

6     9  10 

— 

S»fi 

360  40 

__ 

4    9 

18  20 

^ 

^ 

4  25  30 

_ 

4  28 

.i— 

2  30 

5     9  20 

_ 

S  KM 

3  51 

__ 

4     9 

__ 

18 

^ 

4  25  30 

_ 

4  33  50 

»_ 

8  20 

_ 

5     9  60 

__ 

S  14  91 



3  51  30 

3  54  30 

3 

4  20 



4  36  60 

_ 

iO  50 

— 

5  10 



6  1911 

3  5130 



4     «î  30 

15 



5  10  10 

.^ 

5  1T3i| 

3  5140 

— 

4  10  15 

— 

18  35 

— 

^^BB 

_^_ 

ag^^ 

i^^ 

^^53 

^^ 

^ 

Régime  du   jeune. 

^ 

Poids  du  chien 

1 

3  kilogr. 
i  jours. 

Poids  du  chiei 
Durée  du  régb 

1 1 

2  kilogr. 
S  jours. 

Poids  dn  cfaien 

Durée  du  régi 

ne 

ne ( 

Durée  du  régime.  .- 

, 

Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

Mme 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  coagulât. 

de  la  prise 

de  la  coagulation 

de  la  coagulât. 

de  U  prise 

ésM 

1^                            Ml 

>i 

^ 

M         -         ^1 

1^ ^- 

^        ^ 

^11             ,m 

— ^^^ 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.14 

k.B.fc 

h.B.t. 

h.  m.  «. 

h.  m.  : 

h.  m. 

m.  a. 

m.  t. 

h.  m.  s. 

h.  m. 

h.  m.  t. 

h.  a.i. 

m.  s. 

m.  t. 

h.  a.  s. 

h.  B.  a. 

5  43  20 

— 

5  54 



10  40 

.— 

3  50  40 



4 



9  20 

— 

10  48 



illft 



6  43  40 

6  50 

_ 

6  20 

_ 

3  61 

_« 

4  8 

_ 

17 

.— 

t04SS0 

_ 

5  43  40 



6    3 

19  20 



3  51 

4     9 



18 

— 

10  48  50 

.. 

il     »l 

5  44  50 

_ 

6    9 

,__ 

24  10 



3  51  40 

_ 

4  10 

_ 

18  20 

—. 

1049  50 

„_ 

il  411 

_ 

5  45 

__ 

5  48 

3 



3  62 

„« 

4  8  10 

_ 

16  10 

_ 

106010 

_ 

5  45 

6     8  40 

23  40 



3  52 

4  10  15 

.. 

18  16 



10  5010 

M  in 

5  45  10 

— 

6     9  10 

_ 

24 

— 

3  52  30 

— 

4  10  20 

.. 

17  60 

._ 

— 

3  45  20 

_ 

5  46 

.^ 

40 

3  53 

.^ 

4     1 

— 

8 

_ 

6  45  20 

__ 

6  17 

»« 

31  40 

_ 

3  53  30 

_« 

4    4 

... 

10  90 

.... 

5  45  40 



ti  16  30 



30  50 

— 

3  54  20 

.. 

4    4  10 

— 

9  60 

— 

6  45  55 

_ 

6  15  50 

_ 

29  35 

_ 

3  55  30 

_ 

4    4  30 

^ 

9 

.. 

5  46  10 

__ 

6  14  20 

_« 

28  10 

_ 

5  47  50 

— 

G  16 



28  10 



6  49  30 

-^ 

6  15  10 

__ 

25  40 

_ 

5  50  30 

~" 

6  15  10 

^ 

2i  40 

BBB 

^^n 

^^^ 

^^H 

^ 

Grame$. 


0  kfl.  500. 

Poidfl  da  chien 21  kilogr. 

Poids  du  chien 

27  kilogr.                  1 

i  jourt. 

1  h.  da  matin. 

Durée  du  régi 

me 13  jour». 

Dorée  da  régime 

6  jours.                    1 

Dernier  repas. 
Opération.... 

11  h. 

du  matin. 

Dernier  repas 

11  h. 

du  matin.        ■ 

4  h.  40  da  soir. 

4  h. 

30  du  soir. 

Opération 

4  h. 

25  du  soir.      1 

loment 

Durée 

Moment 

Moment 

Durée 

Moment 

Moment 

Dorén       1 

laeoag. 

de  la  coagolat. 

de  la  prise 

de  la  coagulât. 

de  la  prise 

delacoagnlatJ 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

?.  S.-l. 

A.C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

î.  5.-I 

A.C. 

h.  m.  t. 

m.  s. 

m.  t. 

h.  m.  •. 

b.  m.  f. 

k.  m.  ». 

h.  m.  t. 

m.  t. 

m.  1. 

h.  m.  a. 

h.  a.  s. 

h.  m.  •. 

h.  m. 

■.  «. 

n.  ». 

__ 

6  20 



.._ 

4  44 

.. 

4  57  30 

— . 

13  30 

4  34 

^ 

4  41 



7 

— 

6  59  40 



9  50 

4  44 

__ 

4  59  20 

.. 

15  20 

^ 

4  34  10 

^ 

4  44 

^ 

9  50 

_ 

8  50 

4  44  15 

— 

5    1  30 



17  15 

— 

4  35  15 

— 

4  44 

— 

8  45 

_ 

_^ 

0  20 



^ 

4  44  30 

__ 

4  54  58 

_ 

10  28 

4  35  20 

-_ 

4  46  30 

.^ 

11  10 

_ 

_„ 

8  40 



4  4i  30 



5 

_ 

15  30 

_ 

4  35  40 

^ 

4  50 

_ 

14  20 

... 

6     1   10 

10  10 

4  45 



5    5 



20 

• 

4  35  50 

— 

4  50 

-. 

14  10 

— 

10  20 



4  45  30 

_ 

5    5 

__ 

10  30 

_ 

4  36 

.. 

4  48  20 

^ 

12  20 

_ 

__ 

0  50 

^ 

_ 

4  46 

_ 

4  53 

»_ 

7 

4  36  10 

^ 

4  48 

_ 

Il  50 

_ 

__ 

0  10 



4  4G 

5    6 

20 

.. 

— 

4  36  20 

— 

4  41 

— 

4  40 

4  46  40 

_ 

5    6  30 

.^ 

19  50 

_ 

4  36  20 

^ 

4  49 

_ 

12  40 

-^ 

4  47 



5    6  50 



19  50 

_ 

4  37 

.. 

4  50 

_ 

13 

— 

4  47  30 

-^ 

5    9 

.. 

21  30 

_ 

4  37  20 

_ 

4  51 

i_ 

13  40 

_ 

4  47  50 

_ 

5    4 

__ 

16  10 



4  37  30 

.«_ 

4  51  10 

.^ 

13  40 

... 

4  48  20 

.. 

5    3  40 



16  20 



— 

4  37  40 

— 

4  41 

— 

3  20 

. 

4  49 

5    3  25 

14  25 

4  37  40 
4  38 
4  38  10 
4  38  20 

- 

4  51 

5  1  30 
4  51  20 
4  54  50 

~~ 

13  20 
23  30 
13  10 
16  30 

-" 

Féculente. 


SkUogr. 

Poids  do  chien 17  kilogr. 

Poids  du  chien 14  kilogr.                      1 

6ioan. 

1  h.  du  matin. 

Durée  dn  régime....      9  loors. 

Dénier  repas 11  h.  du  matin. 

n«A«.n A«                   i       6  h .  35  du  s.  Chvlifères 
"P*"'*'*° i        injectés,  faiblement. 

Durée  du  régime. ...      8  jours.                       | 

Dernier  repas. 
Opération 

11  h.  dn  matin.             1 

5  h.  du  soir.  GhyUfëres 
injectés,  faiblement. 

5h.35du8.ChyUfèresl 
injectés,  faiblement.    | 

ioment 

Durée 

Moment 

Moment 

Dorén 

Moment 

Moment 

Durée       1 

eUcoag. 

de  laooagnlat 

de  la  prise 

dn  la  coagulation 

de  la  coagulât. 

d«  la  prise 

de  U  coagulation 

deUcoagulat| 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.  a 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

?.  S.-l. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

V.S.-H. 

A.  C. 

T.  S.-I. 

A.C. 

h.  B.  «. 

n.  a. 

m,  B. 

h.  m.  s. 

b.  m.  «. 

h.  m.  •. 

h.  B.  «. 

m.  1. 

m.  t. 

h.  m.  1. 

b.  m.  ■. 

h.  m.  t. 

h.  m.  •. 

m.  t. 

m.  •. 



5  50 



5  40 

— 

5  50  30 



10  30 

_ 

5  46 

_ 

5  53  20 



7  20 

... 

5  12  20 

— 

4  10 

— 

5  40  20 

5  60 

.. 

9  40 

5  46  15 



5  57  40 



11  25 

— 

._ 

5  50 

... 
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Technique»  —  L'animal  n'est  pas  anesthésié.  On  prépare  la  jugulaire  externe 
droite,  la  carotide  gauche  pour  les  prises  de  comparaison  et  la  trachée  pour  la  res- 
piration artificielle.  Les  téguments  sont  incisés  rapidement  sur  toute  la  ligne  medio- 
stemale  et  sur  la  ligne  blanche  abdominale,  jusqu'au-dessous  de  l'ombilic.  La  cavité 
abdominale  est  ouverte;  on  installe  la  respiration  artificielle.  Puis,  au  mojen  d*une 
scie  à  main,  le  sternum  est  fendu  sur  toute  sa  longueur  &  sa  partie  médiane.  Le 
diaphragme  étant  attiré  en  avant,  on  passe,  à  l'aide  d'une  aiguille  de  Deschamps, 
une  ligature  sous  l'une  des  grosses  veines  sus-hépatiques,  le  plus  prés  possible  de 
la  veine  cave  et  en  évitant  de  toucher  au  foie.  Un  second  opérateur  introduit  alors 
ia  sonde  par  la  jugulaire,  jusqu'au  niveau  des  sus-hépatiques.  Par  des  manipula- 
tions délicates  il  la  fait  pénéti*er  dans  le  vaisseau  préparé,  où  il"  devient  possible 
d'en  apercevoir  les  détails  k  travers  la  tunique  suffisamment  transparente  de  la 
veine.  11  n'y  a  plus  qu'à  lier  sur  la  gorge  même  que  porte  le  renflement  annulaire 
pour  interrompre  absolument  toute  communication  avec  la  veine  cave*.  On  retire 
avec  précaution  le  mandrin  de  la  sonde  et  l'on  recueille  le  sang  en  série.  Nos  prises, 
forcément  un  peu  inégales  (6  à  8  c.  c.  chacune),  étaient  reçues  directement  dans  de 
gros  tubes  à.  essais.  Nous  avons  dans  chaque  expérience  comparé  les  temps  de 
coagulation  du  sang  sus-hépatique  et  du  sang  carotidien,  ce  dernier  prélevé  sans 
interrompre  la  circulation,  au  moyen  de  pipettes  de  verres  munies  d'une  aî{?uille 
métallique  courbe  ;  un  certain  nombre  de  prises,  égales  autant  que  possible  à  des 
prises  sus-hépatiques  correspondantes,  étaient  effectuées  simultanément  à  ces  der- 
nières. La  coagulation  est  notée  au  moment  précis  où  le  caillot  est  mobile  d'une  seule 
pièce  ;  on  s'assure  de  sa  cohérence  en  le  pressant  au  moyen  d'un  agitateur  de  verre. 

Notre  procédé,  comme  celui  de  tous  les  auteurs  ayant  eu  souci  d'obtenir  du  sang 
sus-hépatique  à  l'état  de  pureté,  n'échappe  pas  &  la  régie  conmiune  :  il  est  d'une 
indéniable  gravité.  Pourtant,  une  brève  comparaison  avec  les  trois  techniques  anté- 
rieures décrites  suffira  pour  en  fixer  la  valeur  :  1*  il  échappe  à  l'erreur  de  celui  de 
PauUicOj  qui  ne  pouvait  fournir  un  sang  pur;  2'  contrairement  à  ceux  A^Lehmann  et 
Mac  Donnelly  il  est  réalisé  sur  l'animal  vivant  ;  3"  il  entraîne  des  délabrements  infini- 
ment moindres  que  celui  de  Lehmann;  Â'*  il  est  plus  simple  que  celui  de  Mac  Donnell. 

2"  Résultats.  —  Dans  toutes  nos  expériences  le  sang  sus-hépatique  re- 
tueilli  sur  le  chien  vivant  et  pur  de  tout  mélange  a  coagulé  spontanément. 
La  coagulation  s'est  accomplie  en  un  temps  variable,  indépendant  de  l'état  de 
jeûne  ou  de  digestion,  indépendant  d'un  régime  alimentaire  quelconque.  Le 
sang  sus-hépatique  a  coagulé  parfois  plus  rapidement  que  le  sang  caroti- 
tidien,  parfois  en  même  temps,  souvent  avec  un  retard  assez  marqué. 

Le  caillot  sus-hépatique  nous  a  paru  aussi  retractile  que  celui  du  sang  arté- 
riel. Contrairement  à  l'opinion  deBéclard,  la  fiiriiïe  formée  ne  se  dissout  pas 
rapidement  dans  le  caillot*. 

Si  on  examine  au  microscope  une  goutte  de  sang  prise  au  sortir  de  la 
sonde,  on  constate  la  formation  d'un  réseau  normal  de  fibrine. 

*  Dans  la  plupart  dos  cas,  la  ligature  doit,  pour  entourer  ia  veine  sus-hépatique,  péné- 
trer sous  la  capsule  du  foie.  La  lésion  qui  en  résulte  est-elle  de  nature  à  retentir  sur  Tacti- 
vite  de  l'organe?  C'est  peu  probable,  car,  sauf  accident,  la  blessure  est  si  minime  qu'lele 
ne  s'accompagne  pas  de  la  perte  d'une  seule  goutte  de  sang.  Mais  la  manœuvre  peut  en- 
traîner parfois  une  hémorragie,  l'expérience  est  alors  à  rejeter  absolument.  Le  chien  de 
chasse,  à  thorax  étroit,  nous  a  paru  d'élection  pour  les  expériences  de  ce  genre. 

'  Nous  avons,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  dosé  la  fibrine  dans  des  échantillons  con- 
servés au  moins  24  à  56  heures  à  30<>-31<>.  Ciiien  normal  :  ûbrine  pour  1,000  de  sang  sus- 
hépatique,  après  24  heures  :  ^«^86;  après  56  heures  :  1»',40.  Chien  au  régime  des  alt>umi- 
noïdes  :  après  24  heures  :  i«',2  ;  après  56  Iieures  :  0»',97.  Chien  au  régime  des  graisses  :  après 
24  heures  :  4»^2;  après  oB  heures  :  2«',2.  Chien  au  régime  des  féculents  :  après  24  heures  : 
2i',4  ;  après  56  Iieures  :  4«%8.  Chien  au  jeûne,  après  24  heures  :  3«%2;  après  56  heures  :  2«',1. 
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RECHERCHES  SUR  LES  EFFETS  DE  LA  NÉPHRECTQHIE 

OU  DE  LA  LIGATURE  DE  L'URETÈRE 

Par  M.    aT.BXANDRE  IGNATOV8KT 


I 

La  néphrectomîe,la  ligature  de  Tarière  et  de  ia  veine  rénales,  ainsi  que  de 
l'uretère,  ont  été  pratiquées  déjà  souvent  sur  des  animaux  dans  des  buts 
bien  différents  et  par  différents  expérimentateurs. 

Nous  nous  sommes  proposé  de  comparer  les  résultats  de  ces  difTérentes 
opérations  au  point  de  vue  de  leur  influence  sur  les  processus  fondamentaux 
de  l'organisme,  sur  l'état  général,  sur  le  rein  opposé,  et  sur  la  composition 
des  urines  et  du  sang. 

Ce  travail  a  été  exécuté  principalement  dans  le  Laboratoire  de  Pathologie 
et  de  Thérapeutique  générales  du  professeur  Bouchard,  à  qui  j'exprime  mes 
remerciements,  ainsi  qu'à  M.  Desgrez,  chef  du  laboratoire,  pour  m'avoir 
autorisé  à  y  travailler.  Le  sujet  m'a  été  proposé  par  H.  le  professeur  agrégé 
Gouget,  et  je  lui  adresse  toute  ma  reconnaissance  pour  les  indications 
constantes  qu'il  m'a  fournies  dans  mes  expériences. 

Les  résultats  de  ces  recherches  concernant  l'urine  ont  donné  lieu  à  deux 
communications  à  la  Société  de  Biologie  (7  e^  21  janvier  1905). 

Un  certain  nombre  de  recherches  analogues  aux  nôtres  ont  déjà  été  faites 
ces  dernières  années,  mais  sur  un  plan  plus  étroit  que  les  nôtres  et  surtout 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Ainsi  Castaigne  et  Rathery  (C  fi. 
Soc.  de  Biologie^  21  décembre  1901,  et  Arch,  de  méd.  expérim.^  1902)  ont  prati- 
qué sur  les  lapins  des  expériences  comparatives  ayant  pour  objet  d'observer 
l'influence  de  la  néphrectomie  unilatérale^  de  la  ligature  dea  artères  et  des 
veines  rénales,  et  enfm  de  tous  les  vaisseaux  du  rein  en  masse,  sur  la  vitalité 
des  animaux  et  en  particulier  sur  l'état  de  l'autre  rein. 

Ces  auteurs  déclarent  que  la  ligature  de  l'artère  ou  de  l'uretère  faite  d'un 
côté,  ainsi  que  la  ligature  de  tous  les  vaisseaux  en  masse,  ont  été  suivies  de 
33  0/0  de  mortalité,  après  avoir  déterminé  une  albuminurie  très  notable  et  un 
amaigrissement  progressif. 

Ce  chiffre  énorme  a  lieu  d'étonner,  si  nous  le  comparons  aux  résultats  des 
expériences  des  professeurs  R.  Alessandrini  (1900)  et  Giani  {Lo  SperimentaUj 
1900)^  qui  ont,  eux  aussi,  fait  la  ligature  de  l'artère  et  de  la  veine  du  rein,  et 
sont  arrivés  à  la  conclusion  que  toutes  les  transformations  de  dégénérescence 
qui  suivent  cette  opération^  malgré  leur  caractère  sérieux,  n'aboutiss^l 
pourtant  pas  à  l'atrophie  de  l'organe  et  n'excluent  pas  la  possibilité  de  sa 
restitution  ad  integrum.  Ainsi  l'ablation  du  second  rein  deviendrait  possible. 
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Ce  fait  a  non  seulement  une  grande  importance  théorique,  mais  aussi  une 
grande  portée  pratique  :  la  ligature  de  l'artère  du  rein  a  été,  depuis  i892,  indi- 
quée par  le  professeur  Bobroff  dans  les  cas  d'hémorragie  du  parenchyme 
rénal.  En  1900,  S.  Fedoroff  {Ann,  4e  Ckir,  russe,  1899)  préconise  aussi  la 
ligature  comme  procédé  utile  pour  la  fermeture  des  fistules  chroniques  du 
rein,  si  des  difficultés  techniques  insurmontables  se  présentent  à  l'extirpation 
du  rein  dégénéré.  De  même,  N.  Fenomenoff,  dans  quelques  cas  de  résection 
des  uretères^  donne  la  préférence  à  la  ligature  sur  le  procédé  usuel  de  la 
suture  à  la  paroi  abdominale. 

A  côté  de  la  question  de  Tinfluence  des  opérations  susindiquées  sur  la 
vitalité  des  animaux  et  sur  l'état  du  rein  qui  a  subi  la  ligature,  existent  une 
série  d'autres  questions  telles  que  l'état  des  autres  organes,  la  formation  des 
néphrotoxines,  consécutivement  à  l'une  ou  l'autre  opération,  questions  encore 
très  controversées.  Dans  toutes  nos  opérations,  nous  supprimons  le  travail 
d'un  rein  ou  provoquons  son  altération.  La  question  suivante  se  pose  : 
comment  réagit  l'organisme  en  pareil  cas? 

Influence  sur  le  cœur.  —  Une  question  très  importante  est  celle  de  savoir 
si  ces  opérations  peuvent  occasionner  une  hypertrophie  du  cœur.  Les  opinions 
sont  très  partagées  à  ce  sujet.  Toutes  les  recherches  n'ont  abouti  à  aucun 
résultat  décisif,  car  en  certains  cas  l'hypertrophie  du  cœur  s'est  développée, 
tandis  que  dans  d'autres  elle  n'a  pas  eu  lieu. 

La  ligature  de  l'artère  rénale  et  celle  de  l'uretère,  dans  laplupartdes  cas,  sont 
suivies  d'une  hypertrophie  du  cœur;  au  contraire,  la  néphrectomie  bien  con- 
duite ne  provoque  presque  jamais  de  modifications  dans  le  cœur  (Rosens- 
tein,  Gudden,  Grawitz,  Israël,  Zander). 

Ainsi  les  opérations  pair  lesquelles  on  supprime  la  fonction  d'un  rein  ne 
sont  pas  indifférentes  pour  l'organisme. 

Influence  sur  le  foie,  —  L'état  du  foie  dans  les  différentes  affections  des 
reins  est  une  question  qui,  quoique  d'ancienne  date,  n'a  pas  été  l'objet  de 
nombreuses  recherches.  L'expression  <  foie  brightique  >  est  introduite  par 
un  élève  de  Hanot,  Gaume  (1889),  qui  la  basait  sur  les  recherches  anatomo- 
pathologiques  et  sur  les  observations  des  auteurs  précédents.  Les  expériences 
sur  les  animaux  ont  confirmé  l'exactitude  de  cette  expression.  Ainsi  Ëbstein, 
Popoff,  Hikhailoff,  Monari  ont  constaté  des  modifications  sensibles  du  foie 
après  la  ligature  bilatérale  des  uretères  ou  des  artères  rénales.  Mais,  dans  leurs 
indications  sur  les  caractères  de  ces  changements,  les  auteurs  ne  sont  pas 
d'accord.  Popoif  a  trouvé  de  la  dégénérescence  des  cellules  hépatiques  et  une 
infiltration  graisseuse  périphérique  de  ces  cellules.  Gouget  indique  que  ces 
modifications  du  foie  qui  ont  pour  origine  un  arrêt  dans  l'élimination  des 
éléments  constitutifs  de  l'urine  peuvent  d'une  hyperémie  ordinaire  aboutir  à 
une  modification  complète  des  cellules  hépatiques.  Toutes  ces  modifications 
siègent  principalement  dans  le  protoplasma  des  cellules,  qui  semble  dispa- 
raître, tandis  que  les  cellules  deviennent  transparentes.  Tout  récemment, 
Mosse  a  décrit  également  des  altérations  hépatiques  consécutives  à  la  néphrec- 
tomie. Après  la  ligature  unilatérale  de  l'artère  rénale,  toutes  ces  modifications 
sont  beaucoup  moins  prononcées.  Le  processus  se  borne  à  une  hyperémie  ou 
une  hyperplasie  des  cellules  (Bertenson). 

La  ligature  d'un  uretère,  d'après  Bertenson,  provoque  une'byperémie  de 
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la  substance  cérébrale.  Mais  toutes  ces  modiûcatioDS,  quelque  prononcées 
qu'elles  soient,  oe  peuvent  pas  elles-mêmes  déterminer  ia  mort  des  animaux, 
et  les  auteurs  qui  croient  que  la  ligature  de  la  veine  rénale,  de  l'artère  rénale, 
ou  la  ligature  en  masse  du  pédicule  rénal  est  mortelle  pour  l'animal^  pensent 
que  la  cause  de  la  mort  est  l'altératiou  du  second  rein. 

Influence  sur  le  second  rein.  —  Le  plus  fréquemment,  la  conséquence  de  la 
suppression  du  travail  d'un  rein  est  Vhypertrophie  du  second  rein^  Mais  ce 
phénomène  est  loin  d'être  une  règle  générale.  Il  nous  est  impossible  de  dis- 
cuter dans  les  détails  cette  quiestion,  et  nous  nous  bornerons  seulement  à 
quelques  considérations. 

Si  la  néphrectomie  est  faite  à  de  jeunes  animaux  en  période  de  croissance 
intensive,  cette  opération  est  toujours  suivie  d'une  hypertrophie  compensa- 
trice en  poids  et  en  volume  de  l'autre  rein  (20  0/0  à  30  0/0  d'après  Grawitz  et 
Israël,  et  même  60  0/0  d'après  Jurieff).  L'hypertrophie  du  rein  provient-elle 
d'une  formation  d'un  nouveau  tissu  rénal,y  compris  les  gloméruies?  Eckardet 
la  plupart  des  auteurs  insistent  sur  ce  point  qu'après  la  période  du  dévelop- 
pement embryonnaire  il  ne  se  fait  pas  de  nouveaux  gloméruies,  et  que  l'ac- 
croissement du  volume  du  rein  résulte  donc  d'une  simple  hypertrophie  de  ses 
éléments.  Cette  question  n'est  pas  encore  élucidée^  mais  tout  de  même  ce  qui 
ne  laisse  aucun  doute^  c'est  la  formation  de  nouveaux  vaisseaux.  L'hypertro- 
phie chez  les  animaux  adultes  est  très  peu  accentuée^  et  le  plus  souvent  ne  se 
manifeste  m(^me  pas.  La  plupart  des  auteurs  indiquent  encore  que  souvent 
dans  le  rein  s'unissent  des  processus  de  dégénérescence  et  de  régénérescence. 
Mais  les  premiers  n'étaient  pas  bien  étudiés.  Ce  n'est  que  dans  ces  derniers 
temps  que  Castaigne  et  Rathery  ont  supposé  que  la  cause  de  la  mort  de 
l'animal  est  la  lésion  organique  du  second  rein.  Selon  ces  observateurs,  c'est 
la  constitution  histologique  de  l'épithélium  des  tubuli  contorti  qui  est  lésée, 
et  cette  modification  intéresse  exclusivement  le  protoplasma  des  cellules^ 
tandis  que  les  noyaux  conservent  leurs  caractères  ordinaires.  Les  granula- 
tions du  protoplasma  ont  presque  entièrement  disparu  sur  toute  l'étendue  de 
la  cellule^  qui  acquiert  un  aspect  clair  tout  à  fait  spécial.  Dans  des  cas  bien 
prononcés,  tous  les  éléments  constitutifs  du  protoplasma  ont  disparu;  il  ne 
reste  plus  qu'un  vague  stroma  cellulaire  couronné  par  la  bordure  en  brosse, 
et  au  milieu  duquel  persiste  encore  un  noyau  aussi  très  altéré.  Le  processus 
n'intéresse  pas  tout  le  rein,  mais  s'observe  par  îlots,  et  comprend  presque 
exclusivement  les  tubuli  contorti.  Ces  lésions  portent  le  nom  de  cytolyse proio- 
plasmique.  Castaigne  et  Rathery  ont  trouvé  ces  modifications  seulement  dans 
les  reins,  et  dans  le  rein  opposé  à  une  ligature  de  Turetère.  Mais  si  nous  vou- 
lons comparer  les  modifications  histologiques  du  foie  décrites  par  Gouget 
et  les  modifications  du  rein  que  nous  venons  de  décrire,  il  est  facile  de  cons- 
tater que  dans  les  deux  organes  ont  lieu  des  processus  analogues,  avec  cette 
seule  différence  que  les  reins  sont  peut-être  plus  sensibles.  Si  ces  processus 
sont  communs  au  foie  et  au  rein,  on  ne  peut  pas  croire  que  la  mort  des  ani- 
maux soit  due  à  la  maladie  consécutive  du  rein  opposé.  Âlbarran  et  Bernard, 
qui  ont  vu  les  modifications,  ne  les  croient  pas  importantes  au  point  de  vue 
pathologique.  Les  modifications  anatomiques  de  l'organisme  sont  insuffi- 
santes pour  expliquer  tous  les  phénomènes  consécutifs  aux  opérations  qae 
nous  étudions. 
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Un  autre  mode  de  recherches  consiste  à  étudier  les  modifications  biologi- 
ques et  fonctionnelles  de  l'organisme  par  l'analyse  des  substances  qui  y 
circulent.  En  effet,  l'influence  de  toutes  ces  opérations  sur  la  composition  de 
rurine  est  à  déterminer.  Nous  avons  quelques  indications  à  ce  sujet  concer- 
nant l'albumine  et  le  sang,  mais  aucune  recherche  systématique  prolongée 
concernant  les  éléments  chlorurés  et  l'urée  n'a  été  faite,  quoiqu'il  existe 
toute  une  série  de  travaux  au  sujet  du  rôle  de  ces  éléments  dans  l'urémie  et 
les  lésions  organiques  du  rein. 

Il  est  tout  de  même  à  noter  que  c'est  Guyon  qui,  le  premier,  a  bien  mis 
en  lumière  l'influence  de  ces  interventions  d'un  côté  sur  les  fonctions  de  l'autre 
rein.  Il  a  montré  l'existence  de  deux  stades  :  stade  d'hypersécrétion  pendant  la 
deuxième  heure,  et,  à  partir  de  la  troisième  heure,  diminution  d'excrétion. 
Tuffler  a  vu  que  chaque  fois  qu'il  traumatise  chez  le  chien  le  rein  d'un  côté, 
il  constate  de  l'oligurie  et  quelquefois  de  l'hématurie  du  côté  du  rein  non 
traumatisé.  En  Allemagne,  aussi,  Schede  et  surtout  Israël  ont  montré  l'in- 
fluence des  interventions  chirurgicales  sur  le  cours  des  processus  chroniques 
qui  atteignent  le  parenchyme  rénal. 

Anzilotti  et  Fabrini,  en  provoquant  l'hydronéphrose  chez  les  animaux  au 
moyen  de  la  ligature  des  uretères,  ont  constaté  la  diminution  quantitative  de 
l'urine  et  la  diminution  progressive  de  l'urée. 

D'un  grand  intérêt  sont  encore  les  observations  de  Botazzi  et  Onorato  au 
sujet  de  la  concentration  de  l'urine  dans  les  affections  de  l'épithélium  rénal.  Ces 
expérimentateurs  ont  injecté  à  des  lapins  par  les  uretères  une  solution  à 
5  0/0  de  chlorure  de  sodium,  détruisant  par  ce  procédé  l'épithélium  rénak 
sans  affecter  les  glomérules  et  les  capsules  de  Bowman.  Comme  résultat,  ib 
ont  obtenu  la  diminution  progressive  de  concentration  de  l'urine  et  l'augmeni- 
tation  progressive  de  concentration  du  sérum  sanguin.  Une  indication  tout  à 
fait  inattendue  est  la  constatation  par  les  mêmes  expérimentateurs  du  fait  que  la 
néphrectomie  unilatérale  a  pour  résultat  de  doubler  la  concentration  de  l'urine. 

Relativement  au  changement  dans  la  composition  du  sang,  nous  trouvons 
aussi  très  peu  d'indications  dans  les  travaux  précédents. 

La  composition  du  sang  dans  les  urémies  et  dans  les  lésions  organiques-  du 
rein  a  été  déjà  très  étudiée.  Il  est  constaté  que  les  néphrites  aiguos  et  cltirg^ 
niques  aboutissent  à  l'anémie  (Hayem,  Lefas,  Devaux,  Bariet,  Labbé,  Salo- 
mon). La  quantité  des  globules  rouges  tombe  parfois  de  4  à  i  million.  La 
quantité  d'hémoglobine  correspond  à  la  quantité  des  globules  rouges.  L'ané- 
mie est  surtout  très  prononcée  pendant  l'urémie  (liamelin).  La  formule  leueo* 
cytaire  est  aussi  sujette  à  variations.  La  leucocytose  est  à  signaler,  avea  pcé^ 
dominance  des  polynucléaires.  La  quantité  d'éosinophiles  reste  normale aeJon 
les  observations  de  certains  auteurs,  et  diminue  selon  les  afûrmationA 
d'autres.  On  a  noté  le  symptôme  de  Pieraccini,  qui  a  constaté  que  dan»  les 
intoxications  graves,  dans  l'urémie  latente,  les  eosinophiles  disparaifisent 
complètement  du  sang.  Ainsi  la  disparition  des  eosinophiles  serait  un  signe 
avant-coureur  de  l'urémie.  Les  données  expérimentales  viennent  confirmer 
les  observations  cliniques.  La  néphrectomie  bilatérale  est  suivie  d'une  leuoo- 
cjtose  progressive  avec  prédominance  tantôt  de  mononucléaires  tantôt  de  poly- 
nucléaires. Une  injection  dans  le  sang  d'urine  stérilisée  a  le  même  effet  :  une 
leucocytose  de  courte  durée  (Dopter  et  Gouraud).  La  néphrectomie  unilal)é«- 
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rale  chez  les  lapins  a  souvent  pour  conséquence  pendant  les  premiers  jours 
après  TopératioD  une  leucocytose  très  abondante,  car  déjà  au  cinquième  jour 
la  quantité  des  leucocytes  revient  à  la  normale.  Après  ablation  du  second  rein, 
la  leucocytose  est  moins  accentuée  que  la  première  fois,  mais  dure  jusqu'à  la 
mort  de  l'animal. 

Nous  nous  abstenons  ici  de  discuter  les  changements  chimiques  du  sang, 
les  variations  de  la  concentration  sanguine  et  la  méthode  diagnostique  de 
Rummel,  car  les  principales  données  à  ce  sujet  sont  assez  connues  de  tous. 

Quelques  autres  données  sur  l'une  ou  l'autre  opération  en  particulier 
seront  indiquées  avec  la  description  de  ces  opérations. 

Pathogéxœ.  —  La  série  des  modifications  générales  que  nous  observons 
après  une  action  sur  un  rein  nous  amène  à  chercher  la  pathogénie  de  ces 
lésions,  n  y  a  plusieurs  théories.  D'abord  la  séduisante  hypothèse  de  M.  Guyoa, 
la  théorie  du  réOexe  réno-rénal,  qui  explique  à  un  certain  degré  la  courte 
durée  du  travail  fonctionnel  du  second  rein .  Mais  si  l'on  trouve  des  modifications 
organiques  de  l'épithélium  rénal,  il  faut  toujours  chercher  unautre  mécanisme. 

De  la  première  théorie  découle  la  seconde,  celle  de  Klippel  et  Ponsson  :  U 
théorie  d'une  néphrite  sympathique,  analogue  à  l'opbtalmie  sympathique, 
qui  s'interprète  par  l'irritation  constante  des  nerfs  du  rein  pathologique,  et 
peut-être  par  l'intermédiaire  du  plexus  solaire. 

La  troisième  théorie,  c'est  qu'à  la  suite  de  la  suppression  fonctionnelle  d'un 
nim.  (ligature  expérimentale),  le  rein  qui  reste  est  lésé  par  ce  fait  qu'il  est 
obhgé  d'éliminer  une  quantité  plus  grande  de  substances  toxiques.  Cette 
théojrie  est  vraisemblable^  si  nous  rappelons  que,  d'après  l'expression  de 
M.  Bouchard^  l'organisme  est  un  grand  laboratoire  de  poisons.  AscoU  et 
Figari  sont  aussi  partisans  de  cette  théorie,  ainsi  que  Anzilotti  et  Michaiioff. 

Plusieurs  faits  s'inscrivent  contre  cette  théorie.  De  toutes  les  opérations 
que  nous  étudions^  la  néphrectomie,  d'après  tous  les  auteurs,  provoque  le 
moins  de  modifications  dans  l'organisme.  En  provoquent  le  plus^  au  contraire, 
les  opérations  dans  lesquelles  le  rein  est  seulement  altéré,  mais  non  enlevé. 

On  peut  alors  croire  que  l'action  nocive  qu'exerce  sur  l'organisme  le  rein 
lésé  est  due  aux  produits  de  désintégration  cellulaire  qui  ont  leur  origine 
dans  le  rein,  et  qui,  charriés  par  le  sang  dans  la  circulation  générale,  se 
fixent,  comme  prétendent  quelques  auteurs,  d'une  façon  élective  sur  le  second 
rein.  Il  est  certain  que  la  résorption  du  tissu  rénal  est  possible;  ce  fait  a  été 
étudié  il  y  a  déjà  longtemps  par  Gigon,  et  ces  dernières  années  par  TufBer  et 
Huber.  Ainsi  nous  pouvons  arriver  à  une  conclusion  sur  l'existence  des 
toxines  cellulaires  (é^totoarin^^,  d'après  Metchnikofï),  qui,  en  circulant  dans  l'or- 
ganisme, peuvent  manifester  leur  action  toxique;  en  effets  selon  quelques 
auteurs,  ces  modifications  sont  déterminées  par  des  néphroloxines. 

Lindemann  est  le  premier  qui  tâcha  d'obtenir  ces  substances  et  d'étudier  j 
leur  action.  Son  travail  fut  suivi  d'une  série  de  recherches  d'autres  auteurs. 
On  a  étudié  cette  question  à  différents  points  de  vue.  Ramond  et  Hulot,  Cas- 
taigne  et  Rathery,  J.  Caries  et  Muche,  Albarran  et  Bernard,  ont  injecté  rémnl- 
sion  de  rein  de  cobayes  et  de  lapins.  Cette  emulsion  eut  une  influence  très 
prononcée;  souvent  les  animaux  succombèrent  avec  tous  les  symptom» 
d'une  intoxication  :  convulsions,  adynamie,  amaigrissement.  Si  ces  phéno- 
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mènes  ne  se  produisaient  pas,  la  néphrite  était  une  conséquence  plus  ou 
moins  éloignée  de  l'injection.  Les  phénomènes  d'intoxication  étaient^  plus 
prononcés  encore,  si  l'on  avait  enlevé  préalablement  un  des  deux  reins.  £n 
même  temps,  on  a  observé  sous  le  microscope  des  lésions  du  foie,  des  zones  mar- 
brées, blanchâtres  ou  violacées,  et  la  dégénérescence  graisseuse.  Des  recherches 
ont  démontré  que  ces  modifications  ne  sont  pas  propres  seulement  au  tissu 
rénal,  mais  ont  lieu  aussi  après  une  injection  d'émulsion  de  tissu  hépatique. 

Une  autre  méthode  employée  pour  se  convaincre  de  l'existence  des  néphro- 
toxines  consiste  à  obtenir  du  sérum  néphrotoxique .  Selon  la  méthode 
employée,  on  a  obtenu  soit  un  sérum  autonéphrotoxique,  soit  un  sérum 
hétéronéphrotoxique.  Les  expériences  faites  au  moyen  de  l'un  ou  de  l'autre 
sérum  n'ont  pas  donné  des  résultats  identiques. 

Lindemann,  Nefedieff,  Bierry^  Castaigne  et  Rathery  ont  obtenu,  après  l'in- 
jection du  sérum  néphrotoxique,  les  mêmes  modifications  qu'après  injection 
du  tissu  rénal  (albuminurie,  perte  progressive  de  poids^  quelquefois  mort  et 
lésions  rénales  déjà  décrites). 

II  est  à  noter  que  Schultze,  qui  a  étudié  également  la  question,  n'a  jamais 
observé  l'effet  néphrotoxique  du  sérum  des  lapins  auxquels  il  avait  injecté 
une  emulsion  de  rein  de  cobaye.  Albarran  et  Bernard,  ayant  refait  les  expé- 
riences précédentes,  ont  abouti  à  la  conclusion  qu'il  n'y  a  pas  de  doute  que 
par  les  moyens  sus-indiqués  on  réussit  à  obtenir  un  sérum  toxique  surtout 
pour  un  animal  d'une  espèce  différente.  Quant  à  sa  toxicité  spéciale  pour  le 
rein^  elle  a  paru  minime.  Les  reins  de  deux  cobayes  morts  spontanément, 
tïomme  ceux  d'un  cobaye  qui  avait  survécu  et  qui  avait  été  sacrifié  deux 
jours  après  l'injection,  présentaient  seulement  quelques  lésions  peu  impor- 
tantes et  disséminées  de  vacuolisation  cellulaire.  Un  sérum  obtenu  après 
Injection  de  tissu  hépatique  a  donné  les  mêmes  résultats  dans  les  reins  que 
le  premier.  Ces  résultats  ont  été  même  plus  prononcés  qu'après  injection  du 
«érum  néphrotoxique. 

Enfin,  considérant  que  la  ligature  de  l'uretère  a  une  influence  exception- 
nellement prononcée  sur  l'état  du  rein  opposé,  ce  qui  s'explique  par  le  pas- 
-sage  des  néphrotoxines  dans  le  sang,  on  s'est  servi,  selon  une  troisième 
méthode,  du  sérum  des  animaux  ayant  subi  cette  opération,  pour  prouver 
l'existence  des  néphrotoxines  et  leur  influence  spéciale  sur  le  tissu  rénal. 
Nefediefi*,  en  injectant  dans  la  veine  du  lapin  le  sérum  d'autres  lapins  ayant 
i3ubi  la  ligature  unilatérale  de  l'uretère,  a  provoqué  une  néphrite  difi'use. 
Malheureusement  les  expériences  de  Nefedieff  ne  sont  pas  concluantes. 
D'abord  il  n'a  fait  ces  expériences  que  sur  4  lapins,  et^  dans  ces  cas,  l'expé- 
rience n'a  pas  été  faite  dans  de  bonnes  conditions.  Le  sérum  néphrotoxique 
a  été  pris  chez  2  lapins  du  21*  au  41*  jour  après  l'opération.  Malgré  la  toxi- 
cité considérable  du  sérum  (5  c.  c.  de  ce  sérum  provoquaient  déjà  une 
néphrite  chez  d'autres  lapins)^  les  reins  opposés  de  ces  deux  lapins  ne  pré- 
sentaient aucune  modification;  les  deux  lapins  semblaient  être  tout  à  fait 
bien  portants,  ce  qui  parle  peu  en  faveur  de  l'hypothèse  de  la  formation  de 
néphrotoxines  dans  leur  organisme.  Albarran  et  Bernard  ont  fait  plusieurs 
expériences  analogues  à  celles  de  Nefedieff,  mais  ils  n'ont  pas  obtenu  de 
résultats  permettant  une  conclusion  définitive. 

Enfin  Richard  M.  Pearce  a  essayé  de  produire  des  autonéphrotoxines  par 
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divers  moyens  (ligature  unilatérale  de  l'uretère  ou  des  vaisseaux  du  rein). 
Ses  tentatives  sont  restées  sans  résultat.  Le  sérum  des  animaux  chez  qui  on 
avait  essayé  de  produire  les  autonéphrotoxines  a  été  injecté  à  d'autres  ani- 
maux dans  la  veine  et  n'a  produit  aucun  effet  appréciable. 

Un  sérum  hétéronéphrotoxique  est  obtenu  facilement  par  l'introducUon  de 
substance  rénale  de  chien  dans  la  cavité  péritonéale  du  lapin,  ^  mais  les 
troubles  produits  par  ce  sérum  néphrotoxique  n'ont  pas  de  caractère  spéci- 
fique; un  sérum  hépato toxique  détermine  les  mêmes  altérations.  Celles-ci  con- 
sistent en  une  dégénérescence  des  epitheliums  sécréteurs  avec  atteinte  par- 
tielle des  glomérules  et  surcharge  graisseuse  des  cellules  des  tubes  de  Henle. 
On  n'a  jamais  pu  obtenir  de  lésions  chroniques  du  rein  par  les  injections  répé- 
tées de  serums  néphrotoxiques.  Ces  injections  de  divers  serums  autonéphro- 
toxiques  ou  hétéronéphrotoxiques  sont  sans  action  sur  la  pression  sanguine. 

Tel  était  l'état  de  cette  question  quand  nous  avons  commencé  notre  travail. 
Le  problème  était  d'autant  plus  intéressant  qu'en  cherchant  à  le  résoudre 
nous  pouvions  espérer  faire  avancer  la  solution  de  deux  questions  biolo- 
giques importantes  :  Torigine  et  l'importance  des  cytotoxines,  et  l'indépen- 
dance, en  pathologie,  des  néphrites  unilatérales,  dont  l'étude  est  actuellement 
tout  à  fait  à  l'ordre  du  jour.  Nous  avons  tâché  de  nous  approcher  de  la  solu- 
tion de  notre  problème  à  Taide  de  l'élude  de  certains  processus  biologiques, 
sans  pour  cela  laisser  de  côté  les  données  anatomo-pathologiques. 

II 

Les  lapins  ont  principalement  servi  à  nos  expériences.  Plusieurs  de  c«s 
animaux  (3-6)  ont  subi  les  opérations  indiquées  dans  les  lignes  précédentes. 
d'abord  d'un  côté,  puis  3  à  4  semaines  après  du  côté  opposé.  Tous  ontéiê 
opérés  aseptiquement,  sans  l'usage  d'antiseptiques  pouvant  avoir  une  action 
secondaire  sur  les  reins.  Tous  ont  été  soumis  à  une  période  d'observation 
de  3  semaines  avant  l'opération,  et  ont  suivi  rigoureusement  un  régime  ali- 
mentaire déterminé;  ainsi  nous  avons  soigneusement  éliminé  de  notre  expé- 
rimentation l'influence  de  tous  les  facteurs  secondaires.  Nous  avons  examiné 
l'urine,  le  sang^  les  organes,  et  fixé  la  quantité  de  l'urée,  des  chlorures  et  de 
l'albumine  contenus  dans  lurine.  Dans  certains  cas,  l'urine  a  été  examinée 
par  les  moyens  cryoscopiques,  et  la  composition  du  sang  a  été  définie  ai 
point  de  vue  du  nombre  et  de  la  qualité  de  ses  éléments  figurés,  ainsi  qu'au 
point  de  vue  de  son  alcalinité.  L'alcalinité  du  sang  a  été  déterminée  d'après 
le  procédé  de  Drouin,  pratiqué  avec  quelques  modifications  dans  le  labora- 
toire du  professeur  Bouchard.  La  précision  dans  la  détermination  de  l'alcali- 
nité  doit  être  attribuée  au  papier  tournesol  très  sensible  préparé  d'après  les 
indications  du  célèbre  chimiste  Berthelot. 

La  technique  des  opérations  présente  peu  de  difficultés,  et  aucune  des  opé- 
rations n'a  donné  lieu  à  une  hémorragie  tant  soit  peu  notable,  capable  de 
retentir  sur  la  composition  du  sang. 

Avant  de  faire  le  compte  rendu  de  nos  expériences,  pour  éviter  les  répéti- 
tions, nous  croyons  nécessaire  de  noter  ce  qui  suit.  La  nourriture  de  nos 
lapins  consistait  exclusivement  en  carottes.  Avec  ce  régime  alimentaire,  il 
était  facile  de  maintenir  Falimentation  des  lapins  à  un  taux  constant,  et  les 
urines  ëtaient  abondantes.  Quelques  lapins,  n'ayant  pas  l'habitude  de  celt« 
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nourriture  exclusive,  refusèrent  de  manger  pendant  les  premiers  jours,  mais 
peu  à  peu  ils  s'en  contentèrent.  Plusieurs  se  jetèrent  sur  les  carottes  avec 
avidité,  ce  qui  fut  cause  de  diarrhée,  au  début.  Ainsi^  pendant  la  période 
préopératoire,  la  quantité  de  l'urine  et  celle  des  chlorures  est  toujours  restée 
proportionnelle  à  la  quantité  de  la  nourriture  absorbée.  Quant  à  Turée,  si  les 
lapins  mangeaient  peu,  ils  se  trouvaient  ainsi  en  état  de  jeûne  relatif  :  sa 
quantité  augmentait.  Ce  phénomène,  à  première  vue  étrange,  s'explique  par 
la  désintégration  de  l'albumine  des  tissus  qui  se  produit  pendant  le  jeûne. 
L'animal,  suppléant  à  ce  manque  de  nourriture  par  la  désintégration  de  son 
albumine^  décompose  ainsi  une  substance  qui  contient  20  fois  plus  d'azote 
que  les  carottes  (nourriture  de  nos  lapins).  Le  résultat  de  cette  décomposition 
est  une  très  grande  augmentation  d'urée. 

Les  limites  du  présent  mémoire  ne  nous  permettent  pas  d'y  donner  la  rela- 
tion de  toutes  nos  expériences.  Nous  nous  bornerons  donc  à  exposer  celles 
qui  ont  trait  à  la  néphrectomie  et  à  la  ligature  de  l'uretère,  réservant  pour 
un  mémoire  complémentaire  les  expériences  sur  la  ligature  de  l'artère  ou  de 
la  veine  rénales,  ainsi  que  nos  conclusions  générales. 

A)  Néphrectomie.  —  Parmi  toutes  les  opérations  indiquées  plus  haut,  la 
néphrectomie  a  surtout  attiré  notre  attention.  Cette  opération  est  d'une 
grande  importance  pratique.  Elle  se  rattache  à  un  problème  qui  est  pour 
nous  d'un  intérêt  plus  spécial  en  ce  qui  concerne  l'énergie  fonctionnelle  du 
rein  intact.  La  néphrectomie  a  été  faite  sur  7  lapins,  et  tous  ont  guéri  rapi- 
dement; leur  nutrition  n'a  pas  beaucoup  souffert;  la  diminution  du  poids, 
le  1"  jour  après  l'opération,  ne  s'est  pas  élevée  à  plus  de  95  gr.,  en 
décomptant  le  poids  du  rein  enlevé.  En  45  jours,  le  poids  redevient  normal. 
L'examen  de  Yuririe  montre,  les  2  ou  3  premiers  jours,  une  diminution 
marquée  en  quantité  ainsi  qu'en  éléments  chlorés,  tandis  que  la  quantité  de 
l'urée  est  augmentée.  Cette  augmentation  d'urée  et  la  diminution  du  poids 
sont  d'autant  moindres  que  l'opération  a  été  faite  dans  de  meilleures  condi- 
tions. Le  5«  ou  même  le  A*  jour  après  l'opération,  il  y  a  augmentation  sen- 
sible de  l'urine  et  des  chlorures,  tandis  que  la  quantité  de  l'urée  redevient 
peu  à  peu  normale.  Dès  la  seconde  semaine  après  l'opération,  les  lapins  sont 
complètement  rétablis,  et,  si  l'on  compare  les  résultats  correspondants  de  la 
période  préopératoire  (la  quantité  de  nourriture  étant  dans  les  deux  cas  la 
même),  on  trouve  que  non  seulement  le  chiffre  de  l'urine  et  des  chlorures  est 
redevenu  normal,  mais  que  souvent  même  le  chiffre  des  chlorures  est  aug- 
menté. Les  chiffres  relatifs  à  l'urée  ne  permettent  pas  de  conclusions  défi- 
nitives. Il  est  permis  d'en  conclure  que  Tautre  rein  double  d'intensité  dans 
sa  fonction  les  premiers  jours  après  l'opération.  Ainsi,  en  moins  d'une 
semaine  après  l'opération,  la  restitution  de  la  fonction  rénale  ad  integrum 
peut  s'opérer.  Quelquefois,  pendant  la  i'*  semaine  après  l'opération,  on 
trouve  dans  l'urine  des  traces  d'albumine.  La  présence  du  sang  n'a  pas  été 
constatée.  Il  est  à  présumer  que  la  néphrectomie  unilatérale  n'exerce  aucune 
influence  sur  la  vitalité  des  lapins;  ils  paraissent  tout  à  fait  bien  portants,  et 
un  des  lapins  (n»  19)  a  augmenté  en  3  mois  de  700  gr.  après  l'opération. 
L'urine  analysée  n'a  subi  aucune  modification.  Le  second  rein,  dans  la 
néphrectomie  unilatérale,  est  toujours  hypertrophié;  son  poids  dépasse  celui 
du  rein  enlcTé  de  2  à  3  gr.,  c'est-à-dire  à  peu  près  de  50  0/0  (Tabl.  I  et  II.) 
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TABLEAU    I.   —    LAPIN  N*  l  - 


III 


26-29  juill. 


30juUI.-3août. 


4  août. 


5-9  aoftt. 


10-14  août. 


15-19  août. 


24  août. 


26  juill. 

:  2.040  gr. 

-  10 

30  juiU. 

:  2.080  gr. 

—    8,7 

-  85 

5  août 

:  1.880  gr. 

+  25 

10  août 

2.004  gr. 

—    7 

15  août 

1.970  gr. 

+  1* 

318 


431 


270 


437 


480 


173,5 


252,5 


65 


134 


284 
290 


0,545 


0,575 


0,56 


0,5 


0,65 


0.6 


3,92 


4,17 


3,77 


6.35 


G.63 


0,128 


0,096 


0,112 


0,14 


0,1145 


0.14 


7,63 


4,54 


li,ll 


4,46 


5,00 


0,239 


0,105 


0,172 


0,165 


0,114 


29  noT.-3  déc. 


5-9  déc. 


10-13  déc 


14  déc. 


15-19  déc. 


20-23  déc. 


24-27  déc. 


IV  8-10  mars.  8  mars  :  3 .  085  gr. 


29  nov.  :2.460gr. 


5  déc.    :2.430gr. 


10  déc.    :2.390gr. 


15  déc.    :2.360gr. 


20  déc.    :  2.370 


tr 


Î4déc.   :2.410gr. 


—    8 


—    4 


+    2,5 


+    8 


+     7,5 


+  10 


600 


520 


400 


200 


540 


560 


600 


395 


463 


387 
450 
460 


TABLEAU  II 
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0.76 


0,77 


1,07 


0,72 


0,8 


4,21 


3,00 


4^6 


■,29 


5,39 


0,116 


0,0701 


0,105 


0,15 


0,069 


0.12 


0,09 


627        455  0,726       S,52         0,135         1,46      0,23      -  •:* 
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28 

10 

42 

80 

54 
59 

7 

13 

10 
6 

3,5 
4 

II 

3  août. 

69 

7.840.000 

10.300 

2 

>* 

9 

3 

2,5 
2,5 

bt.  (gauche). 

1 

B  août. 

65 

6.690.000 

11.250 

6,5. 

1 
1 

12,5 

22  août. 

65 

6.850.000 

11.090 

10 

Nëpbrectomic 
,  rein  opposé. 

4  h.  après 
l'opérât. 

53 

5.606.000 

27.660 

9 

1 

25  août. 

i0.8iO 

1 

5 

26  août,  à  5  h. 

52 

5.130.000 

28.600 

• 

3 

46 


34,5 
11 


34,5 


PHRECTOMIE   UNILATÉRALE 


111 

13  déc. 

62 

7.475.000 

10.000 

Sphroctomie. 

1  idée.,  après 
l'opération. 

58 

6.235.000 

9.000 

1 

16  déc. 

56 

5.370.000 

6.100 

m 

24  déc. 

55 

ô.'jaô.ooo 

9.000 

27  déc. 

33 


3,5 


18 


5,5 


7,5 


10 


28,5 


56,5 


51,5 


136 


111 


436 


lOté  A.  I6HAT0V8KT 

Après  la  néphredomie  bilatérale^  an  3«  ou  4*  joor^  les  aoimaiix  raccombent. 
Les  2  premiers  jours,  on  n'observe  presque  pas  de  changement  Les  animaux 
paraissent  seulement  un  peu  languissants  et  perdent  l'appétit.  Ensuite  sur- 
TÎent  la  diarrhée,  mais  aucun  phénomène  conyulsif  n'a  été  obsenré. 

Quant  aux  changements  qui  se  produisent  dans  le  sang,  nous  ayons  cons- 
taté que  cette  opération  est  assez  facilement  supportée,  et  n'a  aucune  influence 
sur  la  composition  du  sang.  L'anémie  n'a  jamais  été  observée.  La  quantité  de 
l'hémoglobine  reste  à  peu  près  normale;  le  nombre  des  hématies  diminue  de 
quelques  centaines  de  mille;  le  nombre  de  leucocytes  varie  peu;  après  une 
leucocytose  légère  et  qui  s'observe  les  2  premiers  jours,  le  chiffre  des  leuco- 
cytes redevient  normal  et  ne  varie  plus  que  dans  les  limites  ordinaires.  La 
leucocytose,  après  la  néphrectomie  unilatérale,  se  manifeste  par  une  aug- 
mentation relative  soit  des  polynucléaires  soit  des  petits  lymphocytes. 

L'alcalinité  du  sang,  dans  les  â  premiers  jours  après  Topération,  paraît  un 
peu  diminuée;  elle  augmente  ensuite. 

La  néphrectomie  bilatérale  a  une  influence  sur  la  composition  du  sang, 
provoquant  en  premier  lieu  une  hyperleucocytose.  Déjà,  5  heures  après  l'opé- 
ration, la  quantité  des  leucocytes  est  doublée  ou  même  triplée.  La  leucocytose 
atteint  son  maximum  le  jour  suivant,  c'est-à-dire  24  heures  après  l'opération. 


Tableau  III 

LAPIN3 

Leaeocytes. 

LAPIK  4 

Erythrocyte». 

Brythr. 

Hg  0  0 

Leaeocytes. 

2*  opération 

5.600.000 

56  0/0 

41.000 

6.850.000 

65 

41.090 

3-5  heures  après . 

5.604.000 

53 

27.650 

24  heures  après.. 

5.140.000 

51  0/0 

47.000 

5.130.000 

52 

29.350 

48-50  heures  après. 

35.000 

74  heures  après.. 

4.320.000 

35  0/0 

23.409 

28.600 

De  ces  chiffres,  on  doit  conclure  que  la  quantité  des  leucocytes  diminue 
progressivement,  mais  la  leucocytose  reste  tout  de  même  très  accentuée^  sur- 
tout si  l'on  prend  en  considération  que  le  sang  devient  de  plus  eu  plus 
pauvre  en  éléments  figurés.  Cette  anémie  progressive  atteint  en  certains  cas 
un  degré  élevé.  A  mesure  que  les  erythrocytes  disparaissent  du  sang,  on 
observe  une  diminution  de  l'hémoglobine.  La  diminution  de  l'hémoglobine  en 
certains  cas  n'est  pas  proportionnelle  à  la  diminution  de  la  quantité  des 
hématies  (lapin  3). 

B)  Ligature  de  Varetère.  —  Tandis  que  la  néphrectomie  unilatérale  est 
facile  à  supporter  pour  les  animaux,  tandis  qu'elle  ne  provoque  pas  de 
résultats  dangereux,  on  ne  peut  affirmer  la  même  chose  au  sujet  d'une  autre 
opération  :  la  ligature  de  l'uretère. 

La  possibilité  du  développement  d'une  hydronéphrose  aux  dépens  d'une 
stase  dans  l'écoulement  des  urines  est  encore  mise  en  doute.  Depuis  Cohnheim, 
on  est  d'avis  que  le  développement  d'une  hydronéphrose  considérable  dépend 
toujours  d'un  obstacle  à  l'écoulement  des  urines  se  développant  très  lente- 
ment, ou  même  d'un  arrêt  périodique  entrecoupé  de  périodes  normales 
(Senator).  La  difficulté  brusque  dans  l'écoulement  des  urines  provoque 
d'abord  un  abaissement  du  travail  sécrétoire  des  reins,  et  ensuite  une  atrophie 
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du  tissu  rénal.  Mais  cette  observation  n'est  pas  toujours  juste.  Les  nouvelles 
recherches  expérimentales  d'Anzilotti  et  de  Fabrini  démontrent  que  la  liga- 
ture des  uretères  est  toujours  suivie  d'une  hydronéphrose  plus  ou  moins 
considérable.  Dans  l'évolution  d'une  hydronéphrose,  on  peut  toujours  dis- 
tinguer, d'après  ces  expérimentateurs,  trois  périodes  :  la  première  se  mani- 
feste par  une  stase  dans  les  tubes  contournés  et  une  dégénérescence  des 
epitheliums;  dans  la  seconde,  la  distension  des  canaux  urinifères  et  de 
la  capsule  de  Bowman  aboutit  à  la  formation  de  véritables  cavités  kys- 
tiques; dans  la  troisième,  les  éléments  nobles  disparaissent  et  la  sclérose 
atrophique  se  développe.  Les  processus  dont  nous  parlons  se  manifestent 
assez  lentement j  et,  plusieurs  semaines  après  l'opération,  on  peut  encore 
trouver  l'épithélium  rénal  et  les  glomérules  sans  changements  histologiques 
considérables.  Aussi  est-il  possible  que  le  rein  continue  son  travail  sécrétoire 
quelque  temps  après  l'opération.  L'augmentation  du  rein  en  poids  et  en  volume 
immédiatement  après  l'opération  est  la  démonstration  de  cette  hypothèse. 

Cette  augmentation  dure  jusqu'à  la  seconde  semaine,  puis  le  poids  du  rein 
commence  à  diminuer,  mais  le  volume  augmente  encore.  Ce  fait  est  la  preuve 
que  dans  le  rein  dont  on  a  lié  l'uretère  deux  processus  ont  lieu  :  la  sécrétion 
qui  diminue,  d'une  part,  et  la  désagrégation  du  tissu  rénal  infiltré  de  l'autre. 
Déjà  en  l'espace  d'un  mois  après  l'opération  la  couche  médullaire  disparaît, 
et,  à  la  place  des  bassinets  distendus,  se  forme  une  cavité.  La  couche  corti- 
cale, à  ce  moment,  est  encore  conservée;  13  mois  après  l'opc^ration,  au 
lieu  d'un  rein,  nous  n'avons  plus  qu'une  capsule  épaissie  (Bertenson). 

Les  produits  de  la  désagrégation  du  tissu  rénal  et  du  travail  sécrétoire  du 
rein  passent  dans  la  circulation  sanguine  et  ne  peuvent  rester  sans  influence 
sur  l'organisme.  En  effet,  6  des  15  lapins  de  Castaigne  et  Rathery  qui  ont 
subi  la  ligature  unilatérale  sont  morts  entre  le  2*  et  le  15*  jour  après  cette 
opération.  Les  observations  de  Castaigne  et  Rathery  nous  montrent  une 
grande  mortalité  (40  0/0).  Les  jeunes  lapins  supportent  mieux  cette  opéra- 
tion que  les  adultes,  et  néanmoins  leur  poids,  qui  augmente  d'ordinaire  très 
vite  parallèlement  à  leur  accroissement,  subit  une  grande  diminution  après 
l'opération  et  redevient  normal  très  lentement.  Vingt-six  jours  après  l'opéra- 
tion, on  remarque  encore  une  diminution  de  poids. 

On  indique,  dans  les  travaux  sur  la  question,  une  série  de  modifications 
de  l'organisme  qui  sont  mises  en  rapport  avec  la  ligature  unilatérale  de  l'ure- 
tère. La  modification  la  plus  importante  est  l'hypertrophie  du  cœur.  Nous 
avons  déjà  parlé  de  ce  phénomène  et  nous  pouvons  seulement  ajouter  que 
dans  ce  cas  elle  est  plus  fréquente  qu'après  la  néphrectomie  unilatérale. 

La  modification  la  plus  fréquente,  l'hypertrophie  du  rein  opposé^  a  été  cons- 
tatée par  tous  les  auteurs.  Mais,  en  examinant  le  rein  hypertrophié,  les  auteurs 
n'ont  pas  été  d'accord.  Les  uns  ne  trouvaient  aucune  modification,  sauf 
rhyperplasie  (Straus,  Albarran  et  Bernard).  Perl  est  de  cet  avis  (il  a  examiné 
les  reins  dans  2  cas  d'hydronéphrose  chez  l'homme).  Bertenson  décrit  dans 
le  rein  opposé  des  modifications  prolifératives  (hyperplasia  des  cellules, 
néoformation  de  glomérules)^  ainsi  que  des  lésions  de  dégénérescence.  Enfin 
Castaigne  et  Rathery  ont  trouvé  de  la  cytolyse  protoplasmique.  Pour  con- 
firmer leurs  données  expérimentales,  Castaigne  et  Rathery  communiquent 
quelques  observations  cliniques  sur  des  malades  jeunes  suivis  pendant  long- 
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temps,  chez  lesquels  se  développa  dans  le  rein  opposé  àl'hydronéphrose  une 
néphrite  chronique  qui  amena  la  mort  par  urémie.  Castaigne  et  Rathery 
prétendent  que  les  urines  de  ces  patients  observées  avant  la  production  de 
î'hydronéphrose  n'étaient  pas  albumineuses. 

Nous  avons  pratiqué  la  ligature  unilatérale  de  Turetère  4  fois;  2  fois  la 
ligature  a  été  faite  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  Turetère,  près  du  bas- 
sinet, dans  2  autres  cas  au  niveau  du  tiers  moyen.  Aucun  des  lapins  n'a  suc- 
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conib<^'  ^  mais  nous  avons  constaté  une  dijTérence  très  prononcée  de  la  période 
post'Opératoirc  comparativement  à  la  néphrectomie.  La  perte  de  poid.<  à  la 

>  (Je  dois  faire  ici  une  correction  de  ma  communication  à  la  Société  de  Biologie  (1905, 
janvier).  Pour  certaines  raisons,  je  fus  obligé  de  faire  cette  communication  avant  dVoir 
terminé  la  série  des  expériences  sur  la  ligature  de  Tartère  rénale  et  de  Turetère.  Mes  der 
nières  observations  ont  modifié  mon  opinion  première,  d'après  laquelle  ces  opération» 
étaient  mortelles  pour  ces  animaux). 
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suite  de  l'opération  est  à  peu  près  de  400  gr.;  24  heures  après  ropération, 
les  lapins  ont  l'air  bien  portants,  mais  mangent  très  peu.  Le  lendemain  et  le 
surlendemain  ils  perdent  leur  vivacité;  leurs  mouvements  sont  lents.  Le  poids 
normal  se  rétablit  beaucoup  moins  vite  qu'après  la  néphrectomie.  Pendant 
2  à  3  semaines,  comme  nous  voyons  sur  le  tableau  lY,  toute  augmentation 
de  poids  s'arrête;  même  on  peut  constater  une  diminution  de  poids  à  un  cer- 
tain moment  Combien  de  temps  dure  cette  diminution,  nous  ne  pouvons  le 
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préciser^  mais,  au  bout  de  3  mois,  les  animaux  sont  tout  à  fait  rétablis  et  le 
poids  monte  brusquement. 

On  ne  peut  mettre  cette  chute  de  poids  en  rapport  avec  une  alimentation 
insuffisante,  parce  que  les  lapins  à  l'uretère  lié  ont  continué  à  manger  avec 
grand  appétit;  après  la  néphrectomie,  les  lapins  qui  recevaient  moins  de 
nourriture  ont  tout  de  même  augmenté  de  poids. 

Les  premiers  jours  après  la  ligature  de  Turetère,  on  trouve  à  la  palpation 
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du  côté  opposé,  dans  la  région  de  l'hypochondre,  une  tumeur  :  le  rein  dis- 
tendu. Cette  tumeur  conserve  tout  le  temps  son  volume. 

Les  modifications  de  Vurine  ont  toujours  le  même  caractère.  Les  3  ou  4  pre- 
miers jours  après  l'opération,  on  peut  constater  une  diminution  de  la  quan- 
tité des  urines  et  une  augmentation  relative  de  la  quantité  des  chlorures  et 
de  Turée.  Au  bout  des  2  premières  semaines,  Turine  redevient  normale,  mais 
ensuite,  à  la  fin  du  premier  ou  au  commencement  du  second  mois,  on  observe 
une  période  où  la  quantité  de  Turine  rejetée  diminue  progressivement.  La 
quantité  des  chlorures  diminue  aussi  brusquement.  Les  chiffres  de  l'urée  sont 
trop  peu  nombreux  pour  permettre  une  conclusion  catégorique,  mais  d'ordi- 
naire ils  sont  au-dessous  de  la  normale.  Ces  modifications  sont  le  plus  accen- 
tuées dans  la  première  et  la  troisième  semaine  après  l'opération.  Au  bout 
de  3  mois  tout  redevient  normal.  Les  premiers  jours  après  l'opération,  les 
urines  contiennent  quelquefois  un  peu  d'albumine. 

Les  animaux  succombent  dans  les  3  ou  4  premiers  jours  après  la  ligature 
bilatérale  de  l'uretère,  dans  les  mêmes  conditions  qu'après  la  néphrectomie 
bilatérale.  La  mort  a  lieu  subitement  et  sans  convulsions.  A  l'autopsie,  on 
trouve  toujours  l'hydronéphrose  du  premier  rein.  La  zone  corticale  est  encore 
bien  conservée  1  mois  et  demi  après  l'opération.  La  zone  médullaire  n'existe 
plus.  Une  cavité  assez  grande  s'est  formée  dans  le  rein^  cavité  pleine  d'un 
liquide  transparent,  jaunâtre.  Le  second  rein  est  œdémateux. 

Quant  au  sang,  on  y  trouve  les  modifications  suivantes  :  le  jour  de  la  pre- 
mière opération  ou  le  lendemain,  on  peut  constater  une  petite  augmentation 
du  nombre  des  leucocytes,  mais  cette  leucocytose  est  insignifiante;  Taug- 
mentation  est  de  5  ou  6,000  seulement.  Quels  éléments  prédominent  dans 
cette  leucocytose?  Nous  ne  pouvons  l'indiquer.  Cette  leucocytose  ne  dure 
que  3  ou  4  jours.  Le  sang  redevient  ensuite  normal.  Mais  cet  état  de  choses 
n'est  pas  durable.  L'examen  du  sang  consécutivement  à  l'opération,  fait  à 
des  moments  différents,  nous  démontre  que  le  nombre  des  leucocytes  aug- 
mente peu  à  peu.  11  est  facile  aussi  de  constater  que  cette  augmentation  con- 
cerne les  polynucléaires.  Le  nombre  des  lymphocytes  diminue  proportionnel- 
lement à  l'augmentation  du  nombre  des  polynucléaires.  La  quantité  des  gros 
leucocytes  immédiatement  après  l'opération,  ainsi  que  pendant  la  seconde 
leucocytose,  reste  plus  petite  qu'avant  l'opération.  Du  reste,  la  quantité  des 
gros  mononucléaires  n'étant  pas  très  grande  dans  le  sang  des  lapins,  nous 
ne  pouvons,  malgré  leur  rôle  important,  être  très  catégoriques  dans  cette 
affirmation.  Les  globules  rouges  ne  présentent  aucune  particularité  quantita- 
tive ou  qualitative. 

Les  modifications  du  sang  après  la  ligature  bilatérale  des  uretères  sont  de 
même  caractère  qu'après  une  néphrectomie  bilatérale.  Le  premier  et  le 
second  jour  après  l'opération,  nous  pouvons  observer  une  leucocjrtose  con- 
sidérable^ avec  une  augmentation  progressive  des  polynucléaires.  Vers  la 
mort  de  l'animal,  la  polynucléose  diminue.  Quand  la  polynucléose  est  en 
plein  développement,  on  constate  l'augmentation  des  cellules  basophiles  dans 
le  sang. 

Pour  les  hématies,  la  modification  du  sang  est  la  même  qu'après  la 
néphrectomie;  on  observe  une  diminution  de  l'hémoglobine  du  sang  paral- 
lèle à  une  petite  diminution  en  nombre  des  hématies.  L'alcalinité  est  aussi 
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variable.  La  diminution  s'accentue  surtout  3  à  4  semaines  après  l'opération, 
au  moment  de  la  polynucléose  progressive. 

Nos  expériences  sur  la  ligature  de  l'uretère  nous  ont  fait  observer  que 
cette  opération  a  pour  résultat  la  formation  dans  l'organisme  de  substances 
toxiques,  mais  ces  expériences  ne  nous  donnent  pas  d'indication  sur  l'ori- 
gine de  ces  toxines.  Les  toxines  peuvent  se  développer  aux  dépens  de  l'ab- 
sorption et  de  la  circulation  dans  le  sang  des  éléments  de  l'urine  et  de  l'urine 
même,  qui  ne  peut  être  éliminée  par  l'uretère  lié.  Ils  peuvent  se  former 
encore  parce  que  l'opération  a  pour  conséquence  une  résorption  du  rein; 
il  est  possible  aussi  que  les  éléments  morts  du  rein  soient  toxiques.  Enfln 
ces  phénomènes  peuvent  coexister  et  agir  dans  le  même  sens.  Aussi 
serait-il  intéressant  de  séparer  l'action  de  ces  causes  diverses.  Après  les  tra- 
vaux célèbres  de  Bouchard  et  de  ses  élèves  sur  l'influence  des  éléments  de 
l'urine  et  de  l'urine  in  toto^  on  peut  considérer  ce  côté  de  la  question  comme 
à  peu  près  résolu.  On  ne  peut  en  dire  autant  de  la  question  des  toxines 
d'origine  cellulaire,  qui  présente  un  intérêt  spécial  en  ce  moment. 

Dans  un  autre  mémoire,  nous  comparerons  aux  conséquences  de  la 
néphrectomie  et  de  la  ligature  de  l'uretère  celles  de  la  ligature  de  l'artère  ou 
de  la  veine  rénale,  et  nous  essaierons  de  tirer  de  l'ensemble  de  nos  expé- 
riences quelques  conclusions  générales. 


VI 

DÉTERMINATION  RAPIDE  DE  LA  TOXICITÉ  DES  URINES 

PAR  LEUR  ACTION  SUR  LES  POISSONS 

Par  M.  GH.  LESIEUR 


(Travail  du  Service  hospitalier  et  du  Laboratoire  du  professeur  J.  Cocrmont.) 


Ed  présentant  un  nouveau  procédé  de  détermination  de  latoricité  urinaire, 
nous  n'avons  nullement  l'intention  de  supplanter  ou  de  remplacer  la  méthode 
classique  de  l'injection  intra- veineuse  au  lapin. 

Nous  persistons  à  considérer  celle-ci  comme  la  seule  vraiment  scientifique, 
permettant  de  rapporter  les  résultats  obtenus  au  kilogramme  d'animal 
vivant,  et  au  poids  du  corps  de  l'homme  observé  (Bouchard). 

Nous  sommes  même  tellement  convaincu  de  sa  supériorité,  que  noas 
Tavons  défendue  récemment  encore  dans  un  article  sur  la  toxicité  expérimen- 
tale des  alcools  alimentaires  S  et  que  nous  Pavons  employée  comparative- 
ment et  pris  comme  critérium,  pour  prouver  la  valeur  de  notre  nouvelle 
technique,  qui  consiste  à  expérimenter  sur  des  poissons. 

C'est  précisément  au  cours  de  nos  recherches  sur  les  alcools,  en  intoxi- 
quant des  poissons  à  l'exemple  du  professeur  Richet  %  que  nous  avons  eu  l'idée 
d'appliquer  la  même  méthode  à  l'étude  des  urines.  Nous  avons  vu  que  les 
résultats  obtenus  avec  les  différents  alcools  ou  essences  sur  les  poissons 
étaient  relativement  superposables  à  ceux  fournis  par  la  méthode  du  professeur 
Bouchard,  et  nous  nous  sommes  demandé,  à  cette  occasion,  s'il  n'en  serait 
pas  de  même  avec  les  urines. 

Nous  avons  ainsi,  croyons-nous,  établi  un  procédé  plus  facile,  plus  rapide 
et  plus  économique  que  l'injection  dans  le  sang  du  lapin,  qui  reste  la 
méthode  de  choix.  En  d'autres  termes,  à  la  technique  de  laboratoire,  plus 
parfaite,  nous  proposons,  non  pas  de  substituer,  mais  d'ajouter  une  tech- 
nique d' hôpital j  plus  simple  et  plus  aisément  praticable  au  lit  du  malade'. 

1  Ch.  Lesieur»  Nouvelles  recherches  sur  la  toxicité  expérimentale  des  alcools  alimen- 
taires. Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  mai  1906,  p.  427. 

*  RiGRET,  Article  Alcools,  Dictionnaire  de  Physiologie,  t.  I,  p.  267.  Paris,  1895. 

*  Ch.  Lksibur,  Nouvelle  technique  pour  la  recherche  de  la  toxicité  urinûre.  {Congrà 
de  VA,  F.  A.  S.,  Lyon,  août  1906,  section  des  Sciences  médicales.) 
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I.    —   PRINCIPES    GÉNÉRAUX    ET   TECHNIQUE 

Quand  on  place,  dans  un  liquide  toxique  (eau  alcoolisée  ou  additionnée 
d'essences,  urine,  sérosités,  etc.)^  un  certain  nombre  de  poissons  de  même 
espèce  et  de  mêmes  dimensions,  la  plupart  présentent  les  mêmes  symptômes 
(paralysie  avec  les  alcools^  convulsions  avec  les  essences,  phénomènes 
-variables  avec  les  urines)  et  meurent  à  peu  près  en  même  temps  (plus  ou 
moins  vite  suivant  la  toxicité  du  liquide,  mesurée  par  l'injection  comparative 
dans  le  sang  du  lapin). 

Il  importe  de  choisir,  pour  cette  expérience^  des  poissons  de  même  espèce, 
et  de  s'adresser  de  préférence  enxgoujotiy  dont  la  résistance  est  moyenne;  les 
véronSj  les  tanches  surtout  soilt  moins  sensibles  ;  les  ablettes,  les  perches  le 
sont  davantage  ;  les  gardons,  les  cyprins  le  sont  à  peu  près  autant,  mais  il 
est  plus  facile  de  se  procurer  des  goujons. 

Il  importe  aussi^  pour  éviter  toute  erreur,  de  choisir  toujours  des  goujons 
bien  vifs  et  de  même  âge,  c'est-à-dire  de  même  poids,  de  mentes  dimensions  et 
de  dimensions  moyennes  de  préférence  (quatre  travers  de  doigt  environ). 

Il  est  bon  de  faire  porter  chaque  expérience  en  même  temps  sur  plusieurs 
goujons  (une  demi-douzaine)^  —  pour  n'avoir  pas  à  compter  avec  la  résis- 
tance individuelle,  —  et  de  ne  tenir  compte  que  de  la  survie  de  la  majorité 
d'entre  eux. 

Lorsqu'on  opère  sur  des  urines,  il  faut  les  prendre  fraîches  (les  urines 
devenues  alcalines  sont  deux  fois  plus  toxiques)  et  refroidies  à  la  tempéra- 
ture ambiante  (les  urines  chaudes  sont  toujours  hypertoxiques)  ;  et  si  Ton 
ne  peut  opérer  commodément,  comme  en  été,  sur  celles  de  24  heures,*  on 
doit  les  recueillir  toujours  à  la  même  heure  de  la  journée  (10  heures  du 
matin  de  préférence,  au  moment  habituel  de  la  visite  médicale  dans  les 
salles  d'hôpital). 

Dans  l'interprétation  des  résultats,  on  ne  doit  pas  s'arrêter  à  certaines 
objections  qui  peuvent  se  présenter  à  l'esprit.  Ainsi^  la  toxicité  des  urines  sur 
les  poissons  ne  dépend  pas  surtout  de  leur  teneur  en  chlorures^  comme  on 
pourrait  être  tenté  de  le  croire  :  celle  d'une  solution  aqueuse  de  chlorure 
dans  les  mêmes  proportions  est  bien  différente  ;  les  chiffres  obtenus  par  notre 
technique  sont  à  peu  près  indépendants  de  A  et  de  NaCl. 

D'ailleurs,  la  toxicité  des  urines  est  due  à  l'ensemble  des  produits  qu'elles 
contiennent  (NaCl  y  compris),  et  le  fait  important  est  que  ses  variations 
pour  le  poisson  sont  superposables  à  ses  variations  pour  les  autres  animaux 
de  laboratoire  (lapin). 

II.    OBSERVATIONS    ET    EXPÉRIENCES    (rÉSUMÉES) 

i*  Urines  peu  toxiques. 

Provenant  de  Tuant  i  kilogr.  de  lapin  &      Tuant  les  goujons  en 

I.  Homme  normal 

f?  ^^!^  \  480  ce.  50  minutes 

27  jmn 

2  heures  soir 
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Provenant  de 

II.  Homme  rhumatisant 

5  juillet 

40  heures  matin 
III.  Femme  pleurétique 

48  juillet 

40  heures  matin 
ÏV.  Homme  normal 

31  ans 

48  octobre 

2  h.  1<2  soir 


Tuant  1  kilogr.  de  lapin  à 
75  ce. 

55  c.c. 


478  c.c. 


Toant  les  goujooi  es 
8  minutes 

7  minutes 
50  minutes 


/ 


2*  Urines  moyennement  toxiques. 

Provenant  de  Tuant  4  kilogr.  de  lapin  à 

V.  Homme  typhique 
12  juillet 
40  heures  matin 

VI.  Homme  asystolique 

48  juillet 
40  heures  matin 

VII.  Homme  albuminurique 
26  juillet 
40  heures  matin 

VIII.  Femme,  néphrite  aiguë 
30  juillet 
Urines  de  24  heures 

IX.  Homme  ictérique 

49  octobre 
3  heures  soir 


i5  c.c. 


43  c.c. 


40  c.c. 


49  c.c. 


38  c.c. 


3*  Urines  très  toxiques. 

Provenant  de 
X.  Homme  tuberculeux 
26  juin 

40  heures  matin 
XI.  Homme  typhique 
28  juin 
10  heures  matin 

XII.  Homme  pneumonique 
6  juillet 

40  heures  matin 

XIII.  Homme  asystolique 
43  juillet 

40  heures  matin 

XIV.  Homme  asystolique 
47  juillet 

40  heures  matin 

XV.  Homme  ci rrho tique 
31  juillet 

Urines  de  24  heures 


Tuant  les  goujons  a 
5  minutes 

5  minutes 

4  minutes 

5  minutes  i/2 
5  minutes  i/â 


Tuant  les  goujons  en 
2  minutes 


Tuant  4  kilogr.  de  lapin  à 
47  c.c. 

46  c.c.  4  minute  i/2 

30  c.c.  2  minutes l/'i 

43  c.c.  3  minutes 

(très  convulsiYantes) 

45  c.c.  2  minutes 

(très  convulsivaDtesi 

30  c.c.  3  minutes 
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III.    RÉSULTATS   d' ENSEMBLE 

En  moyenne,  d'après  les  observations  et  les  expériences  résumées  ci-dessus, 
les  urines  tuant  1  kilogr.  de  lapin  à  la  dose  de  100  c.  c.  environ  (donc  urines 
hypotoxiques)  tuent  les  goujons  en  22  minutes  ;  les  urines  tuant  i  kilogr.  de 
lapin  à  45  c.  c.  (toxicité  moyenne  d'après  Bouchard)  tuent  les  goujons  en 

5  minutes;  enfin,  celtes  qui  tuent  1  kilogr.  de  lapin  à  20c.  c.  (c'est-à-dire  urines 
hypertoxiques)  tuent  les  goujons  en  2  minutes  i/2  environ.  On  le  voit.les  résul- 
tats obtenus  dans  les  deux  séries  d'expérience  sont  assez  bien  superposables. 

De  plus,  nos  recherches  entreprises  jusqu'ici  avec  notre  méthode,  soit  sur 
des  urines  d'homme  normal  aux  différentes  heures  de  la  journée,  soit  sur 
des  urines  de  malades  (infectés,  intoxiqués,  urémiques,  hépatiques,  car- 
diaques, nerveux,  etc.)  ou  sur  d'autres  liquides  (pleurésie^  ascite,  alcools, 
essences)  confirment  généralement  ce  qu'on  sait  depuis  Bouchard,  Charrin 
et  Roger,  Guinard,  Mairet  et  Bosc,  Bénech,  etc.,  sur  les  variations  de  la 
toxicité  des  humeurs  à  l'état  normal  ou  pathologique. 

Ainsi,  nous  trouvons  les  urines  du  matin  moins  toxiques  (tuant  les  goujons 
parfois  en  une  heure  et  plus),  mais  plus  convulsivantes  que  les  urines  de 
minuit  (tuant  ordinairement  en  quelques  minutes)  et  surtout  que  celles  de 

6  heures  du  soir  (en  quelques  secondes  parfois).  Nous  trouvons  la  toxicité 
urinaire  diminuée  par  l'imperméabilité  rénale,  augmentée  par  l'insuffisance 
hépatique.  Nous  voyons  les  urines  devenir  moins  toxiques  sous  Tinfluence 
du  régime  lacté,  de  la  digitale,  des  bains  froids^  etc. 

D'ailleurs  ces  remarques  trouveront  mieux  leur  place  dans  un  autre  tra- 
vail^ ce  mémoire  étant  consacré  uniquement  à  l'exposition  de  notre  tech- 
nique et  à  la  démonstration  de  sa  valeur. 

IV.    —   CONCLUSIONS 

I.  On  peut  aisément  se  faire  une  idée  approximative  de  la  toxicité  d'une  urine^ 
en  y  plaçant  quelques  poissons  (goujons)^  et  en  observant  ensuite  les  symp- 
tômes qu'ils  présentent,  ainsi  que  la  durée  de  leur  survie  dans  ces  conditions. 

II.  Les  urines  convulsivantes  pour  le  lapin  déterminent  ainsi  des  convul- 
sions chez  les  poissons;  les  urines  paralysantes  produisent  chez  eux  une 
perte  rapide  de  l'équilibre. 

III.  Les  urines  moyennement  toxiques  tuant  1  kilogr.  de  lapin  à  50  c.  c. 
environ,  tuent  le  goujon  en  5  à  7  minutes. 

Les  urines  hypertoxiques  pour  le  lapin,  tuant  1  kilogr.  à  15  c.  c.  environ, 
tuent  le  goujon  en  i,  2  et  3  minutes. 

Les  urines  hypotoxiques  pour  le  lapin,  tuant  1  kilogr.  à  80,  iOO^  180  ce, 
tuent  le  goujon  en  1/4,  1/2,  1  heure,  plusieurs  heures  quelquefois. 

IV.  Les  variations  de  la  nocivité  des  urines,  parallèles  pour  le  poisson  et 
les  autres  animaux  de  laboratoire,  ne  peuvent  être  attribuées  qu'à  des  varia- 
tions de  leur  teneur  en  produits  toxiques. 

V.  Les  expériences  sur  es  poissons,  dont  les  résultats  sont  assez  bien  superpo- 
sables à  ceux  des  injections  dans  le  sang  du  lapin,  constituent  une  métkode  facile, 
rapide,  économique  paur  la  recherche  de  la  toxicité  urinaire;  c'est,  en  somme,  une 
véritable  tnéthode  d'hôpital. 
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VII 
RECHERCHES  SUR  LES  EFFETS 

DE  LA  LIGATURE  DE   L'ARTÈRE    OU   DE  LA  VEINE  RÉNALES 
Par  M.    ALEXANDRE    IQNATOVSKT 


Dans  un  précédent  mémoire^  nous  avons  exposé  le  résultat  de  nos  expé- 
riences sur  la  néphrectomie  et  la  ligature  de  l'uretère.  Il  nous  reste  à  relate 
celles  qui  ont  trait  à  la  ligature  de  l'artère  ou  de  la  veine  rénales.  De  lâ 
comparaison  de  ces  expériences,  nous  essaierons  ensuite  de  dégager  quelques 
conclusions  générales. 

A)  Ligatare  de  V artère  rénale.  -  La  ligature  de  Tartère  rénale  est  une 
opération  qui  nous  permet  d'élucider  Tinfluence  des  néphrotoxines  en  élimi- 
nant toutes  les  actions  accessoires.  En  arrêtant  par  cette  ligature  l'afBai  do 
sang  au  rein,  nous  supprimons  son  travail  sécrétoire  et  excrétoire,  et 
d'autre  part,  en  supprimant  sa  nutrition,  nous  exposons  le  rein  à  la  Décria 
aseptique. 

Les  modifications  anatomiques  du  rein  après  la  ligature  de  son  artère  sont 
depuis  longtemps  un  objet  d'études.  La  littérature  sur  cette  question  doit 
être  rapportée  au  milieu  du  siècle  passé  (Cokk,  Beckmann,  Blessig).  Vers  1880 
paraît  une  série  de  travaux  des  meilleurs  observateurs  de  l'époque  (Litteo, 
Talma,  Werra,  et  plus  tard  Seeiig).  Toutes  ces  rechercbes  ont  prouvé  quels 
conséquence  la  plus  évidente  de  la  ligature  de  l'artère  est  une  hyperémie  du 
rein.  Cette  hyperémie  survient  immédiatement  après  la  ligature  de  Tartère, 
et  son  intensité  va  d'abord  en  augmentant.  Selon  Litten,  elle  n'est  pas  es 
rapport  avec  le  reflux  du  sang  de  la  veine  rénale,  mais  a  un  caractère  arté- 
riel. Comme  cause,  Litten  indique  la  circulation  collatérale  entre  les  vaisseaux 
de  la  capsule  et  l'artère  rénale.  L'hyperémie  débute  dans  la  couche  corticale 
et  envahit  les  glomérules,  mais  la  couche  médullaire,  du  moins  au  commeo- 
cement,  n'est  pas  altérée. 

Plus  tard,  la  ligature  de  l'artère  a  une  influence  très  pernicieuse  sur  le 
tissu  rénal.  Après  une  ligature  de  1  h.  1/2  à  â  heures,  la  nécrose  générale  do 
tissu  rénal  se  produit  (Litten).  Ensuite  a  lieu  dans  la  couche  médullaire, 
puis  dans  la  couche  corticale,  un  dépôt  de  sels  de  calcium  infiltrant  tout  la 
rein.  Si  l'arrêt  de  l'afllux  du  sang  artériel  dans  le  rein  n'a  pas  été  de  longue 
durée  (pas  plus  de  2  heures)^  la  restitution  du  rein  ad  xnd^rwm  est 
encore  possible^  selon  quelques  auteurs  (Werra).  Les  sels  de  calcium  sont 
peu  à  peu  emportés  et  sortent  de  l'organisme;  l'épithélium  rénal  est  régé- 
néré. Ce  résultat  favorable  n'est  pas  la  règle  :  Litten  le  considère  comme  udc 
exception;  il  est  d'avis  que  si  la  nécrose  de  Tépithélium  rénal  se  manifeste 
après  la  ligature  et  si  le  dépôt  des  sels  de  calcium  a  lieu,  le  rein  est  perdu 
irréparablement,   car  tout  l'organe  est  atrophié.  La  plupart  des  auleuR 
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contemporains  sont  du  même  avis  (Anzilotti  et  Fabrini).  Les  recherches 
récentes  d'Alessandrini  et  Guini  occupent,  au  sujet  de  ces  questions,  une 
place  distincte.  Ne  partageant  pas  le  pessimisme  des  auteurs  précédents,  ces 
observateurs  affirment  que,  dans  une  série  de  cas,  les  conséquences 
fâcheuses  de  l'arrêt  de  Tafflux  du  sang  artériel  peuvent  être  compensées  par 
la  circulation  collatérale.  Celle-ci  favorise  tellement  la  régénération  du  tissu 
rénal  que  la  fonction  du  rein  peut  être  complètement  rétablie.  Ainsi,  dans 
un  cas  expérimental^  73  jours  après  l'opération,  le  rein  était  encore  si  bien 
conservé  au  point  de  vue  macro-  et  microscopique,  que  l'expérimentateur 
(Alessandrini)  a  pu  enlever  Tautre  rein  avec  succès.  Le  cas  clinique  de 
thrombose  de  l'artère  rénale  que  le  même  auteur  a  signalé  en  faveur  de  son 
opinion  est  si  peu  convaincant  que  nous  ne  le  discuterons  pas. 

Quant  à  l'état  du  rein  opposé,  Maron  admet  qu'à  la  suite  de  l'oblitération 
expérimentale  de  l'artère  rénale  il  n'existe  que  de  Thypertrophie  compensa- 
trice du  rein  sain.  Après  une  série  d'expériences  sur  les  lapins,  Castaigne  et 
Rathery  ont  constaté  que  la  mortalité  après  la  ligature  de  l'artère  rénale  est 
de  32  0/0.  Parmi  les  25  lapins  opérés,  6  ont  succombé  2  semaines  après 
l'opération,  et  2  ont  succombé  beaucoup  plus  tard  (les  15"  et  33*  jours). 
Selon  les  données  de  ces  auteurs,  on  peut  arriver  à  la  conclusion  que  la 
ligature  de  l'artère  provoque  les  mêmes  conséquences  pour  l'organisme  que 
celle  de  l'uretère.'  Comme  cause  de  la  mort  des  sujets  opérés,  ces  auteurs 
indiquent,  dans  l'un  et  l'autre  cas,  les  népbrotoxines,  particulièrement  les 
lésions  que  produisent  ces  toxines  dans  le  rein  opposé. 

Nous  avons  l'ait  Texpérience  de  la  ligature  de  Tartère  rénale  sur  5  lapins. 
Cette  opération  n'est  pas  plus  difficile  que  la  ligature  de  l'uretère.  Il  est  à 
remarquer  que  les  animaux  la  supportent  très  Tacilement.  Selon  les  consta- 
tations des  observateurs,  on  peut  affirmer  que  cette  opération,  au  début,  a 
une  influence  moindre  sur  l'état  général  des  animaux  que  la  néphrectomie; 
c'est  surtout  juste  par  rapport  à  l'aptitude  fonctionnelle  du  rein  opposé; 
ainsi  la  diminution  de  l'urine  et  des  chlorures  5  jours  après  la  ligature  de 
l'artère  est  moindre  qu'après  la  néphrectomie.  La  quantité  de  l'urée  est 
augmentée,  mais  elle  est  en  proportion  inverse  de  la  diminution  du  poids 
après  la  néphrectomie.  Dans  un  cas  seulement,  l'urine,  24  heures  après 
l'opération,  contenait  un  peu  de  sang.  L'exécution  de  l'opération  dans  le  cas 
donné  ne  laissait  pas  supposer  qu'il  y  eût  eu  un  traumatisme  du  rein,  et  l'on 
peut  croire  que  la  cause  de  Thématurie  était  l'hyperémie  rénale  dont  nous 
avons  parié  plus  haut.  Au  bout  de  2  semaines,  tout  revient  à  la  normale; 
les  animaux  semblent  bien  portants,  mais  une  conclusion  pareille  serait 
fausse.  Vers  la  fin  de  la  seconde  semaine,  tout  change  progressivement.  Bien 
que  les  animaux  mangent  avec  appétit,  bien  que  leur  poids  continue  à 
augmenter,  la  diurèse  et  1  élimination  des  chlorures  et  de  Turée  diminuent 
progressivement.  Les  animaux  perdent  Tappétit  et  deviennent  lents  dans  leurs 
mouvements.  Leur  poids  diminue.  Puis  l'élimination  de  Turée  augmente, 
tandis  que  celle  des  chlorures  et  de  l'eau  continue  à  diminuer.  Les  quantités 
éliminées  dans  celte  période  sont  beaucoup  moindres  que  les  quantités  élimi- 
nées avant  Topération  dans  des  conditions  d'alimentation  identiques; 
l'excrétion  des  chlorures  diminue  plus  fortement  que  celle  de  l'eau.  De  temps 
en  temps,  on  trouve  dans  les  urines  des  traces  d'albumine.  Si  l'on  réussit  à 
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ce  moment  à  palper  le  rein  dont  Tartère  est  liëe^  on  remarque  une  dimi- 
nution de  volume  considérable.  Souvent  la  diarrhée  se  produit;  dans  les  cas 
graves^  le  poil  du  dos  tombe  et  une  parésie  des  membres  postérieurs  se 
développe.  Dans  un  cas  (lapin  fi.^  tabl.  Y),  au  bout  du  second  mois^  l'état  de 
l'animal  était  si  mauvais  que  la  mort  était  imminente,  et  nous  l'avons  tné. 
ayant  en  vue  d'obtenir  ses  organes  dans  Tétat  de  fraîcheur  pour  l'examen. 
Un  si  mauvais  état  des  animaux  dure  de  2  à  3  semaines;  6  à  8  semaines 
après  l'opération,  ils  commencent  lentement  à  se  rétablir.  Tout  signe  de 
maladie  disparaît  peu  à  peu,  et  au  bout  de  2  mois  à  2  mois  1/2  les  animaux 
sont  complètement  guéris. 

La  ligature  bilatérale  de  l'artère  est  suivie  des  mêmes  phénomènes  que  la 
double  néphrectomie  et  la  ligature  des  uretères.  Les  animaux  succombent 
2  à  3  jours  après  l'opération. 

A  l'examen  histologique,  le  rein  à  l'artère  liée  présente  un  intérêt  tout  par- 
ticulier. Son  volume,  1  mois  après  l'opération,  est  égal  au  tiers  du  rein 
normal.  Au  moyen  des  coupes  microscopiques,  on  peut  voir  que  le  tissu 
rénal  est  remplacé  peu  à  peu  par  le  tissu  conjonctif  et  que  le  rein  est  calcifié. 
Un  des  2  lapins  opérés  que  nous  avons  conservés  pour  des  observations  vivait 
encore  4  mois  1/2  après  l'opération  unilatérale.  Il  est  mort  d'une  cause  acces- 
soire (un  eczéma  se  développant  dans  ses  oreilles  détermina  la  cachexie). 
L'autre  lapin  est  resté  en  vie  plus  d'un  an.  Grâce  à  l'amabilité  de 
M.  Gouget,  les  reins  des  2  lapins  ont  été  mis  à  notre  disposition.  Chez  le 
premier  lapin,  dont  l'artère  avait  été  liée,  le  rein  correspondant  était  réduit 
environ  aux  2/5  de  son  volume,  et  était  complètement  pétrifié.  L'infiltration 
calcaire  consécutive  à  la  nécrose  l'avait  envahi  totalement,  et  l'avait  trans- 
formé en  un  vrai  caillou  qui  restait  dans  l'organisme  comme  un  corps 
étranger  inofTensif.  Le  rein  de  l'autre  lapin  était  beaucoup  plus  petit  que  le 
précédent,  il  était  réduit  à  l'état  de  moignon  fibreux  très  dur,  de  consis- 
tance cartilagineuse.  Nous  ne  savons  expliquer  cette  différence  dans  les  modi- 
fications de  ces  deux  reins. 

Particulièrement  intéressantes  au  point  de  vue  clinique  sont  les  modifica- 
tions du  second  rein,  étudiées  par  Castaigne  et  Rathery.  Nous  avons  fait 
l'examen  histologique  du  second  rein  des  2  lapins  tués  1  mois  après  la 
première  opération.  Nous  n'avons  pas  pu  y  constater  les  lésions  observées 
par  Castaigne  et  Rathery.  Les  reins  étaient  normaux  au  point  de  vue  histo- 
logique. Il  n'existait  que  de  l'hypertrophie  compensatrice,  moins  prononcée 
qu'en  cas  de  néphrectomie  unilatérale.  S'il  y  avait  quelques  légères  modifi- 
cations, elles  pouvaient  être  considérées  comme  cadavériques. 

Les  modifications  du  sang  consécutives  à  la  ligature  de  l'artère  rénale  sont 
analogues  à  celles  qu'amène  la  ligature  de  l'uretère.  Un  ou  deux  jours  après 
l'opération,  on  constate  de  la  leucocytose.  Parfois  prédominent  les  polyno- 
cléaires,  parfois  les  lymphocytes.  En  même  temps,  le  nombre  des  cellules 
basophiles  augmente  dans  le  sang. 

L'alcalinité  du  sang  immédiatement  après  l'opération  suit  la  règle  gêné- 
raie,  c'est-à-dire  diminue.  Dès  la  3«  semaine  se  développe  une  leucocytose 
secondaire,  et,  ici,  en  général,  les  polynucléaires  prédominent  au  détriment 
des  lymphocytes.  Quelquefois  l'alcalinité  du  sang  diminue  brusquement. 

La  ligature  bilatérale  de  l'artère  rénale  a  la  même  influence  sur  la  compo- 
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sîtion  du  sang  que  les  opérations  sus-indiquées,  et  nous  n'en  parlerons  pas. 

Bj  Ligature  de  la  veine  rénale,  —  Les  modifications  qui  ont  lieu  dans 
l'organisme  après  la  ligature  de  la  veine  rénale  ont  un  aussi  grand  intérêt 
pratique  que  théorique.  En  clinique,  on  rencontre  des  cas  analogues, 
lorsqu'il  y  a  oblitération  ou  compression  de  la  veine  cave  inférieure  en 
aval  de  l'embouchure  des  veines  rénales.  Les  tumeurs,  les  adhérences,  les 
thrombus,  déterminent  des  lésions  analogues  à  nos  opérations  expérimen- 
tales. Le  cas  classique  de  Bartels  est  un  des  premiers  exemples  de  ce  genre. 
Le  cas  de  Ghauflard  (thrombose  de  la  veine  cave  par  inflammation  de  la 
môme  veine),  le  cas  d'oblitération  incomplète  de  la  veine  rénale  gauche  par 
compression  de  la  rate  hypertrophiée  décrit  par  Falkenheim,  peuvent  être 
considérés  à  un  certain  degré  comme  analogues  à  la  ligature  de  la  veine 
rénale.  Les  thromboses  veineuses  des  jeune  enfants  épuisés  sont  si  fré- 
quentes que  quelques  auteurs  les  ont  classées  comme  une  forme  patholo- 
gique particulière  (Parrot  et  Hutinel,  PoUak,  Senator).  Plusieurs  des  cas 
décrits  (Nattin,  Wranni,  Panoff)  présentent  une  analogie  complète  avec  la 
ligature  des  veines  rénales. 

Tandis  que  la  ligature  de  l'artère  rénale  se  manifeste  d'abord  par  une 
hyperémie  de  la  couche  corticale,  la  stase  veineuse  provoque  la  congestion 
de  la  couche  médullaire  (Senator,  Seelig).  Nous  devons  la  description 
détaillée  des  modifications  anatomiques  du  rein  après  la  ligature  de  la  veine 
rénale  aux  recherches  de  Buchwald  et  Litten,  de  Cornil  et  Brault,  de 
Pawlicki.  Deux  heures  après  la  ligature  de  la  veine  rénale,  on  a  trouvé  déjà 
l'altération  nécrotique  des  canalicules,  un  processus  de  prolifération  du  tissu 
rénal,  de  la  desquamation  et  calcification  des  epitheliums,  et,  plus  tard,  un 
début  d'hyperplasie  du  tissu  conjonctif. 

Selon  tous  ces  auteurs,  cette  opération  a  pour  conséquence  une  atrophie 
de  l'organe,  avec  une  destruction  et  une  disparition  de  l'épithélium.  Cepen- 
dant, les  expérimentateurs  italiens,  Alessandrini  et  Giani,  ne  considèrent 
pas  un  rein  à  veine  liée  comme  perdu  pour  l'organisme.  Ils  admettent  dans 
ce  cas,  comme  pour  la  ligature  de  l'artère  rénale,  une  restitution  ad  integrum 
(Alessandrini).  Une  des  conséquences  possibles  de  la  ligature  de  la  veine 
rénale  pourrait  être  l'hydronèphrose,  d'après  les  observations  de  plusieurs 
auteurs,  et  surtout  d'Anzilotti  et  Fabrini. 

De  toutes  les  opérations  précitées,  la  ligature  de  la  veine  rénale  est  celle 
qui  a  la  plus  grande  influence  sur  l'état  général  de  l'organisme  aussitôt 
après  l'opération.  Immédiatement  après  la  ligature,  le  rein  devient  rouge 
foncé,  gonfle,  devient  dur,  et  sa  capsule  se  distend  au  maximum.  Pendant 
24  heures,  les  urines  sont  peu  abondantes,  ou  même  il  y  a  une  anurie  com- 
plète. Les  urines  du  premier  jour  sont  pauvres  en  chlorures  et  en  urée;  en 
môme  temps,  le  poids  des  lapins  diminue  de  plus  de  230  gr.  Une  autre  par- 
ticularité de  ces  urines  est  qu'elles  conliennent  une  certaine  quantité  de 
sang.  Il  n'y  a  pas  d'hématurie  le  premier  jour,  mais  elle  est  toujours 
observée  le  second  et  les  2  ou  3  jours  suivants.  On  ne  trouve  du  reste  de  ' 
globules  sanguins  que  dans  les  urines  fraîches.  Dans  celles  de  24  heures,  les 
globules  de  sang  sont  détruits,  et  l'on  n'observe  que  du  pigment  sanguin. 
L'intensité  de  l'albuminurie  est  en  rapport  avec  la  quantité  du  sang,  bien 
que  des  traces  d'albumine  s'observent  encore  plusieurs  jours  après  l'hématurie. 
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Dane  lea  cas  d'anurie  complète,  il  se  produit  évidemment  une  action  réflexe 
sur  le  rein  opposé.  Lorsqu'on  observe  Thématurie  24  heures  seulement  après 
l'opération,  il  faut  croire  que  le  premier  jour  le  rein  à  la  veine  liée  ne  prodoil 
guère  d'urine.  Les  urines  du  premier  jour  sont  produites  par  le  rein  opposé. 
L'expérience  5  est  particulièrement  intéressante  à  ce  sujet.  Dans  les  premières 
24  heures  s'observa  une  anurie  complète.  Dans  les  24  heures  suivantes,  il  y 
eut  une  quantité  notable  d  urine  (245  gr.),  presque  sans  albumine,  avec  une 
quantité  à  peu  près  normale  d'éléments  fixes,  et  c'est  seulement  le  3*  jour 
que  nous  avons  constaté  l'hématurie.  Au  bout  de  2  semaines  et  demie, 
la  diurèse  se  rétablit  et  la  quantité  des  chlorures  et  de  l'urée  devient  normale. 

On  n'observe  pas  de  phénomènes  d'intoxication  générale  consécutivement 
à  la  ligature  de  la  veine  rénale,  mais,  4  à  6  semaines  après,  en  faisant  U 
ligature  de  l'autre  veine  rénale,  nous  avons  trouvé  toujours  le  rein  oppott 
considérablement  hypertrophié. 

Les  phénomènes  accompagnant  la  ligature  de  la  seconde  veine  ont  le  même 
caractère  qu'après  la  ligature  de  iapremière,  mais  ils  sont  plus  marqués.  Les 
animaux  succombent  du  2*  au  3*  jour  aveo  une  anurie  complète,  ou  bien  ils 
éliminent  seulement  20  à  30  ce.  de  liquide,  qui  contient  plus  de  sang  qoe 
d'urine.  A  Vautopsie^  on  trouve  le  rein  entièrement  inûltré  de  sang  et  très 
volumineux.  La  capsule  est  séparée  du  rein  par  une  couche  de  sang  coagulé. 
Quelquefois  on  trouve  une  hémorragie  même  dans  le  tissu  cellulaire  du  rein. 
Le  premier  rein  est  réduit  au  tiers  de  son  volume  et  dur;  sur  la  coupe,  on 
voit  des  infarctus  anciens  à  cdté  du  tissu  rénal  sclérosé.  Ainsi,  quelque  temps 
après  la  ligature  de  la  veine  rénale,  commence  la  dégénérescence  de  lor- 
gane,  et  les  déchets  de  désintégration  entrent  dans  la  circulation^  mais  si 
lentement  qu'ils  n'ont  pas  d'iniluence  notable  sur  les  processus  biologiques 
qui  se  passent  dans  l'organisme 

L'expérience  17  (tabl.  VU)  occupe  une  place  particulière.  La  première 
période  post-opératoire,  dans  ce  cas,  s'est  écoulée  d'une  façon  ordinaire, 
mais,  dans  la  2*  semaine,  le  phénomène  suivant  a  eu  lieu  :  les  urines 
contenaient  chaque  jour  des  traces  d'albumine,  dont  la  quantité  était  tantôt 
plus  grande,  tantôt  moindre.  De  temps  à  autre,  la  température  du  lapin 
augmentait,  mais  il  mangeait  toujours  bien  et  son  poids  restait  le  même.  Au 
bout  du  premier  mois,  la  seconde  opération  a  été  faite.  Trois  jours  après,  le 
lapin  a  succombé.  A  l'autopsie^  le  premier  rein  a  été  trouvé  augmenté  de 
volume.  La  coupe  du  rein  a  montré  la  présence  d'une  pyonéphrose.  Il  est 
évident  que  les  microorganismes  ont  agi  sur  le  rein  comme  sur  un  point  de 
moindre  résistance.  Signalons  aussi  que  les  auteurs  italiens  ont  remarqué  que 
la  ligature  de  la  veine  rénale  peut  déterminer  une  hydronéphrose. 

En  examinant  le  sang^  on  constate  d'abord  que  la  ligature  de  la  veine  est 
souvent  suivie  d'une  anémie.  Le  nombre  des  globules  rouges  et  la  quantité 
d'hémoglobine  diminuent  quelquefois  jusqu'à  500/0. 11  est  facile  d'expliquer 
l'origine  de  l'anémie^  si  l'on  prend  en  considération  que  la  conséquence  de 
l'opération  est  Thématurie  et  quelquefois  Fbémorragie  dans  le  rein  et  sousla 
capsule.  Un  ou  deux  jours  après  la  ligature  unilatérale  de  la  veine,  la  leuco- 
cytose  est  toujours  observée.  Elle  ne  présente  rien  de  particulier.  Pendant  la 
période  suivante  jusqu'à  la  seconde  opération,  l'état  du  sang  reste  à  peu  près 
normal.  Nous  n'y  trouvons  pas  cette  seconde  leucocytose  qui  représente  la 
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conséquence  caractéristique  de  la  ligature  de  l'artère  rénale.  La  survie  des 
lapins  après  la  deuxième  opération  est  toujours  suffisante  pour  le  dévelop- 
pement d'une  anémie  aiguë.  Le  nombre  des  globules  rouges  diminue  rapide- 
ment et  progressivement.  Ainsi,  chez  le  lapin  1,  le  nombre  des  globules 
rouges  est  tombé  en  trois  jours  de  5,785,008  à  2,800,000.  La  quantité  d'hémo- 
globine diminue  parallèlement.  Quant  à  la  quantité  des  globules  blancs^  elle 
augmente  considérablement.  Quoique  le  chiffre  total  des  leucocytes  diminue 
chaque  jour,  ce  chiffre^  comparativement  à  la  diminution  des  éléments 
figurés  du  sang,  est  toujours  considérable.  La  formule  leucocytaire  conserve 
son  caractère  distinct;  le  nombre  des  polynucléaires  prédomine.  Le  nombre 
des  petits  leucocytes^  contrairement  aux  résultats  des  autres  opérations,  est 
dans  ce  cas  plutôt  augmenté  que  diminué.  Mais  le  nombre  insuffisant  des 
expériences  (5)  ne  permet  pas  une  conclusion  ferme. 

Au  point  de  vue  de  l'alcalinité  du  sang,  on  observe  le  phénomène  ordi- 
naire :  l'opération  diminue  l'alcalinité.  Le  sang  du  lapin  17,  à  l'autopsie 
duquel  nous  avons  constaté  une  pyonéphrose,  a  présenté  cette  particularité 
que  le  nombre  des  leucocytes  était,  pendant  toute  la  période  écoulée  entre 
la  première  et  la  deuxième  opération,  surtout  immédiatement  avant  la 
deuxième,  supérieur  à  la  normale.  L'alcalinité  du  sang  avant  la  deuxième 
opération  était  non  seulement  non  diminuée,  mais  supérieure  à  la  normale. 

De  la  concentration  de  l'urine.  —  Dans  notre  introduction,  nous  avons 
déjà  cité  les  travaux  de  Bottazzi  et  Onorato.  Ces  auteurs  ont  constaté  que  la 
concentration  des  urines  des  chiens  qui  avaient  supporté  une  néphrectomie 
unilatérale,  après  leur  convalescence,  est  2  fois  plus  grande  qu'avant  l'opéra- 
tion. Cette  augmentation  de  concentration  des  urines  (ou  l'abaissement  de 
leur  point  de  congélation)  nous  semblait  peu  probable  théoriquement^  ainsi 
que  d'après  les  chiffres  de  l'excrétion  des  chlorures.  En  efiet,  M.  Gouget  a  mis 
à  notre  disposition  des  données  qui  réfutent  complètement  les  conclusions 
de  Bottazzi. 

M.  Gouget  a  fait  une  série  de  déterminations  cryoscopiques  des  urines 
chez  des  lapins  en  pleine  santé  :  il  a  trouvé  une  moyenne  de  -0,80,  avec  des 
différences  de -0,66  à -1^05.  L'urine  d'un  lapin  qui  avait  subi  une  néphrec- 
tomie deux  mois  et  liemi  auparavant  a  donné  une  moyenne  de  -0,565  (-0,33 
à -0,58).  Des  lapins  ayant  subi  une  ligature  de  l'artère  rénale  ont  donné 
une  moyenne  de  0,73  chez  l'un,  de  -0,  536  chez  l'autre.  Enfin  le  À  des 
urines  d'un  lapin  deux  mois  et  demi  après  la  ligature  unilatérale  de  l'uretère, 
a  donné  une  moyenne  de  0,605.  Si  nous  faisons  la  comparaison  de  ces 
chiffres,  nous  pouvons  en  conclure  que  le  point  de  congélation  des  urines, 
après  ces  opérations,  s'élève  plutôt  qu'il  ne  s'abaisse. 


Fablbad  V 

dei  urines 

Lapin  non 
opéré 

2  mois  t/1 

»prè«  U 
néphrectomie. 

î  mois 

«près  la  lig.  de 

l'art,  rénale. 

s  mois  1,'S 

après  la  lig.  de 

Tart.  rénale. 

i  noie  1/S 

après  la  lig.  de 

rarelère. 

Maximum . 
Minimum  . 
Moyenne . . 

.     4,05 
.     0,66 
.     0,88 

-0,55 
-0,55 
.0,565 

-0,89 
-0,54 
-0,703 

-0,64 
-0.49 
-0,536 

-0,62 
-0,59 
-0,605 

i040 


A.  IGNATOVSKY 


b3 

DATE 

?  -  S 

PI  è 

URINE  fmoyraiie  pftuf  un  j«r^ 

a^ii^TiTm 

ClilOltDkBft 

«it 

POIDS 

1    1 

^i  ^ 

^  Ê 

3 

=   £ 

^        '     li 

d'obterviikm 

■Ld    -o 

f^   5   t 

i  ^ 

3 

i  i 

?             =-* 

S 

S     i 

r? 

v 

2 

E  ^ 

2        IZ 

a   S 

1 

uî 

^ 

5    ,n 

s 

iS 

a    P 

f 

3      = 

Ï  = 

s 

s.     f 

^    ^ 

« 

i-i 

?-^ 

^ 

.§-S 

> 

=  4 

1 

— 

1 

TABLEAU    \  L   —    LAPIiN   K*  13.  - 


I 

20.Î3  Oct. 

20  oct.    :  2.050  ^r. 

— 

3,1 

600 

488 

0,76 

5.33 

0,089 

2,50 

:o,wî 

11 

24.29  oct. 

24  Oct.    :  2.085  gr. 

— 

20 

367 

297 

0.81 

3.79 

0,10 

9,6i» 

ÔJ« 

0,785 

0.094Ô 

0.1'A 

aooct. 

— 

100 

200 

165 

0,825 

2,80 

0,14 

8,40 

0,42 

I 

3i  oct.-4  nov. 

31  oct.    :  1.810  gr. 

+ 

24 

500 

402 

0.804 

4.48 

0,089 

S.M 

U.1ÏÏ 

H 

6-9  noT. 

6  nov.  :  1.930  gr. 

+ 

10 

560 

431 

0,77 

4,67 

0,083 

3,U 

0.<65 

111 

10.14  noY. 

10  nov.  :  1.980  gr. 

+ 

2 

500 

383 

0,76 

3,87 

0,0773 

7,67 

0.15J 

IV 

15-19  nov. 

15  nay.  :  1.990  gr. 

- 

6 

360 

272 

0,80 

3^ 

0,09 

6,31 

Oi» 

V 

20-26  nov. 

20  nov.  :  1.960  gr. 

600 

444 

0,74 

4,055 

0,0676 

2^ 

0.8/j 

VI 

13-16  dec. 

2.180-2.080  gr. 

- 

» 

381 

259 

0,68 

2,06 

0,054 

12,06 

Oil 

22  dec. 

2.000  gr. 

Sacrifié. 

TABLEAU  VIL  —  LAPIN  N«  7  - 


I 

17-21  août. 

2.220-2.090  gr. 

+    1^ 

475 

308 

0,65 

3,50 

0,074 

0.3^ 

II 

21-24  août. 

2.280-2.250  gr. 

—       6 

330 

267,5 

0,81 

3,085 

0,094 

12,86 

0,73 

^0,084 

25  août. 

—  210 

150 

90 

0,6 

23.1Î 

I 

26-31  août. 

2.040-1.950  gr. 

—     18 

300 

215 

0,715 

3,59 

0.12 

1,526 

CWfi 

II 

1«''4  sept. 

1.960-1.940  gr. 

—      2 

310 

199 

0,64 

3,29 

0,106 

6.90 

o,£: 

HI 

5-9  aept. 

1.930  gr. 

377 

252 

0,66 

3,86 

0,10 

7,20 

0,15  ; 

IV 

23-27  sept. 

1.950  gr. 

460 

370 

0,8 

4,14 

0,09 

4,94 

0.U   ' 

28  sept. 

20 

311 

4,43 

36 

1 

29  sept. 

80 

36 1 

1,74 

56 

30  sept 

60 

38» 

1,555 

S2 

1 

1"  oct. 

l 

*lort. 

1 

)  Albumine  et  sang  dans  les  urines, 
t  Urines  mélangées  avec  le  sang, 
s  Moins  de  sang. 
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[)CYTE8 
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45 

ALCALINITÉ                II 

100    c.    c.    du    sang         M 

dans  milligr.  NaOH            1 

1 

-<  o 

NOMBRE 
des  globules  rouges 

GLOBULBS    BLA> 

ê 

POI.Y 

2 

MDCUa 

23 

46,8 
24 

36,5 
56 

IRRS 

Î 
i 

4,0 
0,8 

2 

!r 

3 

LTMPH 

•3 
1 

10 

IGATURE  D 

•UNE  A 

iRTÈRE  R 

ÉNAL 

E 

1 

5 

2,6 
5 

10,35 

4 

6,8 

15,5 

8,85 
16,3 

23,3 

6 
13 

1 

H 

29oct. 

52 

4.700.000 

8.438 

6    h.    après 
l'opération. 

50 

4.450.000 

15.800 

4 
12 

31,8 

I 

î    DOT. 

30 

4.486.000 

13.120 

29,5 

12 

18 
10 

IV 

17  noT. 

55 

6.215.000 

13.750 

15,5 
16 

9déc. 

14déc. 

45 

5.186.0001 

26.000 

60,1 

19,1 

1 

IGATURE  U 

NI-  OU 

BILATÉK 

ALE  1 

[)E  LA  \ 

EINE 

RÉr 

3 

4 

ULE 

37 

26 
40,5 

43.5 
42 

66 
75 
66 

1,5 

2 

4 
2.5 

2 

4 

1,5 

« 
6 

10 
10 

8,5 
14 

11 

6 
6 

4 

10 
6,5 

8 
3 

4 
6 

8 

48 

11 

34  août. 

42 

9.326.000 

12.000 

ig.delay.rén.g. 

46 
37 

'races  d'albumine 

25  août,  5  b. 
après  l'opër. 

67 

4.900.000 

19.000 

I 

38  août. 

62 

5.080.000 

12.000 

2 

2 
2 

III 

5  sept. 

5.200.000 

17.340 

37 
31 

17 
14 

36 

33  sept. 

66 

5.485.000 

13.709 

Ligature   de   la 
▼eine  opposée 

28  sept.,  4  h. 
après  Topér. 

U 

5.150.000 

20.940 

39  sept. 

4.460.000 

21.875 

30  sept. 

U 

3.620.000 

15.000 

!•'  oct. 

22 

2.800.000 

12.150 

1  Poikilocytose. 
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eu 

DATE 
d'observation 

POIDS 

u 

i  s 
-S -s 

NOURRITURE 

(carottée) 

tn  grammes 

URINE  (moyenne  pour  in  jov 

Quantité  totale    1  g   f 

Pour  un  gramme  \   v* 
de  U  nourrllure    /    « 

cm 

•      lî 

s     * 

s      : 
c 

1 

10-14  nov. 

10  nov.  :  2.760  gr. 

+      2 

T 

600 

ABLEi? 

565 

LU    VI] 

1,135 

[I.     — 

6.27 

LAPlî 

0,125 

t5.a".: 

11 

15-19  nov. 

15  nov.  :  2.770  gr. 

—    10 

370 

291 

0,8 

3.9i 

0.106 

u,e  i 

Hi 

fO-n  noT. 

20  nov.  :  2.720  gr. 

4-    20 

600 

482 

0,8 

4,05 

0.068 

iM  1  -'« 

23  nov. 

23  nov.  :  2.780  gr. 

—    40 

200 

140 

0,7 

2,27 

0.114 

IV 

24-27  nov. 

24BOV.  :  2.740  gr. 

+      2 

600 

479 

0,8 

8,78 

0,086 

V 

28  nov.-2  dec. 

2.760  gr. 

0 

600 

4â7 

0,81 

5,36 

0,089 

i'X    -J 

O.MO 
0,75 

0.093 

JilLlJ 

3  dec. 

—  100 

135 

100 

0,90 

0,066 

I 

4-8  dec. 

4  dec.  :  2.650  gr. 

-h  ti 

3»4 

332 

0,84 

3,32 

0,084 

11 

9-15  dec. 

9  dec.  :  2.680  gr. 

+      5 

600 

6i6 

0,91 

3.99 

0,0665 

S.ii 

Hj 

III 

20-25  dec. 

2.700-2.716  gr. 

-      3 

600 

506 

0,84 

3,83 

0.064 

3.1» 

•i 

26  dec. 

^ 

27  dec. 

140 

115 

0,92 

tlP 

- 

28  die. 

50 

701 

1,10 

9.9 

29  dec. 

5  b.  après  midi,  mort. 

»  Sang  dans  lee  urinee. 

Ill 

En  comparant  Tinfluence  des  différentes  opérations  'pratiquées  sur  l'orga- 
nisme du  lapin,  il  est  nécessaire  de  considérer  tout  d'abord  les  résultats 
de  ropération  même,  les  modiûcations  post-opératoires  proprement  dites. 
Le  mode  opératoire  de  toutes  ces  interventions  est  fort  simple,  et,  s'il  y  a 
quelque  chose  à  craindre,  ce  n'est  qu'un  traumatisme  de  la  veine  en  cas  de 
ligature,  traumatisme  occasionnant  une  hémorragie.  Le  tableau  IX  donne  la 
possibilité  de  comparer  au  mieux  les  résultats  immédiats  de  ces  opérations  : 


Néphrectomie 146 

Lig.  de  ruretëre 90 

Lig.  de  l'artère  rénale.. 
Lig.  de  la  veine  rénale. . 


Tablkau  IX 

Quant, 
d'urine. 

NaCl. 

Urée.    Quant, 
d'alim. 

Diff. 
poids. 

Quant, 
orine. 

NaQ. 

UMe. 

daiis 

146 
90 

168 
56 

1.64 
1,21 
1.80 
0,31 

8,72      141 
3,84          7 
7,44      155 
6,42        75 

-95 
-100 

-93 
-158 

311 
193 
347 
252 

2,29 
1,82 
2,37 
1,78 

7.32 

1.40 

8.00 

12.23 

434 
357 

375 

LIGATURE  DE  L'ARTÈRE  OU  DE  LA  VEINE  RENALES 


1043 


u 

Q 
O 

S 

ANG 

ALCALmiTÉ 

100   c.    c.    du    sang 

dans  milligr.  NaOH 

DATE 
d'obscrvalion 

1 

i 
il 

<    0 
=3  "Si 

NOMBRE 
de  globules  rouges 

GLOBULES 

BLANCS 

£ 

1 

POM 

£ 

} 

NDCLtA 

"î" 
f 

12 

30 

33 
39 

32^ 

54 

52 

IRES 

1 

1 

LïDCO 

1 

O 

4 

4 

3,5 

1 
4 

CYTE8 

S 

6 

5 

3 
10 

U 

11 

7 

LYMI>H( 

T 

12 

4 

9 
11 

3CY1K8 

;ature  d 

•UNE  E 

1 

.1  DES  DI 

:ux  ) 

f^EÏNES  ] 

[lÉNA 

LES 

1 

V 

30  DOT. 

64 

8.735.000 

7. 880 

70 

46 

48 
33,5 

183 

iffature  de  la 
^nale  gauche. 

5    h.    après 
l'opéralion. 

6.160.000 

13.750 

1 

7déc. 

60 

7.H80.000 

13.450 

races  d'albu- 
mine. 

H 

13  déc. 

61 

8.000.000 

H.870 

272 

races  d'albu- 
mine. 

m 

SSdéc. 

64 

9.173.000 

14.400 

2 

2 

3 

2 

54 

pâture    de    la 
eine  opposée. 

Î8  déc. 

47 

3.500.000 

14.700 

28 

20  déc. 

14.000 

18 

118,5 

Sur  ce  tableau,  on  voit  que  la  néphrectomie  et  la  ligature  de  l'artère  sont 
des  opérations  plus  faciles  à  supporter  que  les  autres.  La  ligature  de  Tartère 
rénale  a  même,  dans  ce  sens,  un  avantage  sur  la  néphrectomie.  Au  sujet  des 
deux  autres  opérations,  on  peut  dire  que  la  ligature  de  la  veine  rénale  influe 
sur  rétat  général  de  l'animal  pendant  les  premières  heures  plus  fortement 
que  toutes  les  autres  opérations;  les  jours  suivants,  quand  le  rein  malade 
cesse  de  fonctionner  et  que  le  rein  intact  compense  par  son  travail  la  fonc- 
tion du  rein  lésé,  les  animaux  malades  se  rétablissent  promptement.  La  liga- 
ture de  Turetère  suivie  d'hydronéphrose  s'oppose  au  contraire  pour  long- 
temps au  rétablissement  du  sujet. 

Detix  ou  3  semaines  après  les  ligatures^  nous  avons  constaté  des  phénomènes 
tout  à  faits  différents.  La  néphrectomie  n'a  aucune  suite  pour  l'organisme, 
ainsi  que  la  ligature  de  la  veine^  en  dehors  de  Tanurie  qui  s'observe  dans  ce 
dernier  cas.  La  ligature  de  Turetère  ou  de  l'artère  rénale  provoque  au  con- 
traire toute  une  série  de  phénomènes  consécutifs  qui  indiquent  Vintoxication, 
Nous  noterons  en  quelques  mots  ces  symptômes. 


j 
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PendaDt  la  2*  ou  3'  semaine^  lorsque  les  lapins  semblent  complètement 
rétablis,  quand  leur  état  général  et  leur  appétit  permettent  de  croire  à  une 
guérison  complète,  leur  poids,  qui  augmentait  jusqu'à  ce  moment,  tend  à 
diminuer.  Les  animaux  deviennent  lents  dans  leurs  mouvements,  tristes,  et 
perdent  peu  à  peu  tout  appétit.  Avec  la  diminution  d'alimentation,  on  cons- 
tate une  paresse  des  membres  postérieurs^  le  poil  du  dos  tombe^  et  la  diarrhée 
se  développe.  Parallèlement  à  ces  phénomènes  généraux,  la  composition  da 
sang  subit  aussi  des  modifications  :  le  nombre  des  leucocytes  augmente,  avec 
prédominance  des  polynucléaires.  Le  travail  excrétoire  du  rein  restant  est 
notablement  altéré.  Les  urines  sont  peu  abondantes;  on  constate  une  dimi- 
nution des  chlorures  et  de  Turée  et  parfois  des  traces  d'albumine.  Nous 
n'avons  jamais  pu  observer  le  développement  d'une  néphrite.  L'examen  his- 
tologique  ne  permet  pas  de  rapprocher  de  cette  insuffisance  fonctionnelle  du 
rein  des  modifications  anatomiques  correspondantes. 

Il  n'y  a  pas  de  doute  que  tous  ces  phénomènes  sont  déterminés  par  l'in- 
troduction dans  le  sang  des  produits  de  nécrose  aseptique  du  tissu  rénal 
et  par  conséquent  sont  provoqués  par  les  néphrotoxines.  Quelle  est  donc 
l'issue  de  cette  intoxication  ?  D'après  nos  observations,  même  si  ces  phéno- 
mènes d'intoxication  se  produisent  avec  une  grande  intensité  et  brusque- 
ment, ils  ne  conduisent  généralement  pas  à  la  mort.  Dans  un  seul  cas  sur 
deux^  la  mort  d'un  lapin  semblait  imminente.  Dans  tous  les  autres  cas, 
la  guérison  a  été  complète.  Pour  la  ligature  de  l'artère,  l'évolution  est  plus 
rapide^  les  symptômes  d'intoxication  sont  plus  manifestes  que  pour  la  liga- 
ture de  l'uretère,  mais  la  guérison  est  aussi  plus  rapide.  Nous  sommes  heu- 
reux de  constater  que  nos  expériences  nous  permettent  de  faire  un  pronostic 
meilleur  pour  ces  opérations  que  le  pronostic  de  nos  prédécesseurs.  Ainsi 
Castaigne  et  Rathery  croyaient  que  la  ligature  de  l'artère  rénale  ou  de  l'ure- 
tère a  pour  résultat  une  mortalité  de  30  à  33  0/0.  Nos  expériences  prouvent 
que  la  mort  après  ces  opérations  est  une  rare  exception.  La  guérison  est  la 
règle. 

Ce  fait  a  une  grande  valeur  ;  il  démontre  que  la  néphrite  traumatique  d'un 
rein  peut  être  isolée,  sans  danger  pour  le  rein  sain.  Ainsi^  l'opinion  de  Cas- 
taigne, Rathery^  Hédouin^  que  la  néphrite  unilatérale  n'existe  pas,  et  que 
l'altération  d'un  rein  entraîne  secondairement  des  lésions  de  Tautre  rein 
(Castaigne),  n'est  pas  prouvée  pour  la  néphrite  traumatique,  unilatérale. 
Notre  opinion  est  que,  dans  certains  cas,  la  ligature  de  Tartère  rénale  peut 
être  pratiquée  en  chirurgie. 

Mais  nous  sommes  d'avis  qu'il  ne  faut  pas  espérer  que  le  rein  dont  la  veine 
ou  l'artère  a  été  liée  puisse  retrouver  son  intégrité  grâce  à  la  régénération  de 
son  tissu.  Dans  le  cas  le  plus  favorable,  ces  reins  atrophiés  transformés  en 
fibromes  infiltrés  de  sels  calcaires  deviennent  des  corps  étrangers  inoffensifs 
pour  Torganisme. 

Une  opération  sur  le  rein  opposé  amène  dans  tous  les  cas  la  mort  du  2* 
au  4t*  jour,  avec  la  seule  dilférence  qu'après  la  ligature  bilatérale  de  la 
veine,  la  mort  a  lieu  non  seulement  par  urémie,  mais  aussi  par  hématurie. 
La  mort  survient  sans  être  précédée  d'aucun  phénomène  convulsif  :  nous 
sommes  là-dessus  d'accord  avec  Wolf  contre  Blumreich. 

Quant  aux  modifications  observées  dans  le  sang,  en  général,  immédiate- 
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nent  après  l'opération,  au  bout  de  15  à  24  heures,  on  observe  de  la  leu- 
ocytose.  Les  éléments  prédominants  sont  parfois  des  polynucléaires, 
larfois  des  lymphocytes.  Nous  n'avons  pas  réussi  à  élucider  à  quoi  on  doit 
ttribuer  cette  différence.  En  tous  cas,  le  genre  d'opération  n'a  aucune 
afluence  sur  ce  phénomène.  L'opération  modifie  l'alcalinité  du  sang,  qui 
iminue  un  peu.  Les  modifications  dans  la  constitution  du  sang  dans  la 
ériode  suivante  ont  pour  nous  beaucoup  plus  d'importance,  nos  observa- 
ions  nous  prouvant  que  des  modifications  dans  le  sang  ne  se  manifestent  que 
'il  y  a  dans  l'organisme  des  conditions  favorables  pour  le  développement 
es  néphrotoxines  et  pour  leur  pénétration  dans  la  circulation  (ligature  de 
artère,  de  l'uretère).  Les  néphrotoxines  ont  une  influence  surtout  sur  le 
ombre  des  globules  blancs.  On  constate  de  la  leucocytose  et  de  la  polynu- 
léose.  La  quantité  des  polynucléaires  du  sang  augmente  avec  la  diminution 
es  lymphocytes.  En  même  temps  on  observe  la  diminution  du  nombre  des 
Tos  leucocytes.  Plus  l'intoxication  est  forte,  plus  ce  phénomène  est  prononcé^ 
a  polynucléose  n'a  rien  de  caractéristique  de  Tintoxication  par  les  néphro- 
)xine8,  et  ne  présente  pas  grande  importance  pratique,  parce  qu'elle  existe 
ans  la  plupart  des  intoxications  chroniques.  Un  autre  phénomène^  le  rap- 
port inverse  du  nombre  des  polynucléaires  au  nombre  des  gros  leucocytes, 
cet  intérêt  qu'il  confirme  l'hypothèse  de  Dominici.  Citons  aussi  l'observa- 
ion  de  Chantemesse  et  Rey  et  d'autres  auteurs,  qui  affirment  que  les  gros 
mcocytes  se  développent  en  grand  nombre  surtout  quand  la  polynucléose 
iminue,  dans  la  période  de  convalescence 

Quant  aux  différentes  espèces  de  granulations  des  globules  blancs,  selon 
os  observations,  les  néphrotoxines,  ainsi  que  l'urémie^  augmentent  la 
uantité  0/0  dans  le  sang  des  cellules  à  granulations  basophiles  (Mastzellen). 
îette  Mastzellen-leucocytose,  quoiqu'elle  ne  soit  pas  très  prononcée,  mérite 
onsidération  parce  que  jusqu'à  présent  elle  n'a  pas  été  décrite  dans  l'urémie; 
^est  un  phénomène  assez  rare.  Plusieurs  toxines  ont  une  action  sur  le  sang 
nalogueà  l'urémie,  par  exemple  les  toxines  staphylococciques  et  diphtéri- 
ues. 

Nous  avons  déjà  noté  le  symptôme  de  Pieraccini,  Tabsence  d'éosino- 
hiles  dans  les  intoxications  graves.  Prenant  en  considération  l'importance 
ratique  de  ceci,  nous  avons  tâché  de  le  vérifier  par  nos  expériences.  Malheu- 
eusement  nos  expériences  sur  7  lapins  ne  nous  ont  pas  permis  de  donner 
ne  réponse  définitive  à  cette  question.  On  sait  que  le  sang  des  lapins  possède 
ette  particularité  qu'à  côté  des  éosinopbiles  il  contient  une  grande  quantité 
e  cellules  pseudo-éosinophiles  ou  de  cellules  à  granulations  amorphes.  Ces 
ranulations  de  grandes  dimensions,  dans  beaucoup  de  cellules,  rendent  très 
leu  différents  leurs  caractères  de  ceux  des  vrais  éosinopbiles,  d'autant  plus 
ue  la  réaction  aux  couleurs  acides  est  la  même.  Plusieurs  procédés  pour  la 
oloration  différentielle  ont  été  recommandés  (Mezincessu,  Dominici,  Kourloff, 
lircbfeld).  Nous  avons  tâché  de  faire  la  numération  des  vrais  éosinopbiles, 
t  nous  n'avons  pas  remarqué  de  diminution  considérable  dans  leur  nombre 
n  cas  de  néphro-intoxication  et  dans  Turémie  expérimentale.  Du  reste,  s'il 
l'y  avait  pas  de  diminution  notable  du  nombre  des  éosinopbiles,  leur  nombre 
le  dépassait  pas  la  quantité  normale. 

Le  nombre  des  globules  rouges  et  la  quantité  d'hémoglobine  ne  se  modi- 
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fient  pas  après  la  néphrectomie  unilatérale.  L'anémie  insignifiante  qi 
s'obaerve  immédiatement  après  la  ligature  de  laveinepeutètredéterminée  pai 
l'hématurie.  La  ligature  de  l'artère  rénale  et  celle  de  l'uretère^  si  elles  provf^ 
quent  les  considérables  modifications  sus-indiquées  dans  le  nombre  dti 
globules  blancs^  ont  très  peu  d'action  sur  le  nombre  des  globules  rouges 
Cependant,  dans  des  cas  aigus  comme  chez  le  lapin  11^  l'anémie  se  déT^ 
loppe  après  la  ligature  bilatérale  d'un  vaisseau  ou  de  l'uretère.  Pendant  ii 
période  d'urémie^  les  modifications  dans  le  sang  sont  de  même  caractère  qot 
celles  suivant  la  néphro-intoxication.  Mais  elles  sont  peu  prononcées.  Malgré 
la  courte  durée  de  l'existence  de  l'animal  après  l'opération  (pas  plos  et 
4  jours),  une  anémie  aiguë  se  développe,  même  sans  hématurie.  La  cause  de 
cette  anémie  dans  les  cas  d'urémie  n'est  pas  bien  expliquée.  On  a  constaté 
que  l'anémie  accompagne  la  néphrite  chronique.  On  a  noté  aussi  des  es» 
d'anémie  pernicieuse  chez  des  sujets  chez  lesquels,  à  l'autopsie,  il  n*j  avait 
pas  d'autres  altérations  que  la  néphrite  chronique.  Dans  quelques  cas  de 
néphrite  avec  anasarque,  l'appauvrissement  du  sang  en  éléments  figurés 
s'explique  par  le  phénomène  d'hydrémie  du  sang,  mais  plus  nombreux  sooi 
les  cas  où,  l'œdème  disparaissant  par  le  traitement,  l'anémie  persiste.  Dans 
nos  expériences,  nous  n'avons  jamaispu  constater  chez  lesanimaux  d'œdème, 
d'anasarque,  etc.  Ordinairement,  dans  la  période  d'urémie,  on  observe  mt 
forte  diarrhée^  mais  c'est  là  un  phénomène  banal  chez  le  lapin  malade.  Aiasi 
il  est  permis  de  supposer  que  l'anémie,  dans  ce  cas,  est  une  conséquence  de 
la  destruction  intense  des  éléments  du  sang  sous  l'influence  des  méme^ 
toxines  qui  provoquent  les  modifications  de  l'organisme  dont  il  a  été  dé'^ 
question. 

CONCLUSIONS 

1«  La  néphrectomie  unilatérale  est  une  opération  qui  est  non  seulement  facile 
à  supporter  pour  les  lapins,  mais  ne  présente  pas  même  de  dangers  pour  leur 
état  général  et  pour  leur  vie.  La  ligature  de  la  veine  rénale  est  suivie  d'one 
hématurie  les  premiers  jours  après  l'opération.  Dans  la  période  post-opéra- 
toire, elle  a  une  influence  immédiate  assez  marquée^  maispassagère,  sur  l'état 
des  animaux.  La  ligature  de  l'artère  rénale  et  celle  de  l'uretère  sont  faciles  à 
supporter  pour  les  animaux. 

2«  La  ligature  de  l'artère  rénale,  ainsi  que  la  ligature  de  l'uretère,  provoquée! 
au  bout  du  premier  mois  des  phénomènes  d'intoxication  dans  l'organisme. 
Ces  phénomènes  sont  dus  aux  produits  de  désintégration  des  tissus  du  rein 
malade,  c'est-à-dire  aux  néphrotoxines.  Les  néphrotoxines  peuvent  prodaire 
temporairement  une  certaine  insuffisance  fonctionnelle  du  2*  rein,  laleucocj- 
tose,  et  quelquefois  Tanémie.  Au  bout  de  2  à  3  mois,  tous  ces  signes  d'intoxi- 
cation disparaissent,  et  les  animaux  sont  guéris. 

3**  Le  rein  dont  l'artère  ou  la  veine  est  liée  dégénère  et  s'atrophie.  La  ligs- 
ture  de  Turelère  provoque  chez  le  lapin  Thydronéphrose. 

4''  La  néphrite  unilatérale  doit  être  considérée  comme  une  forme  patholo- 
gique indépendante,  n'aboutissant  pas  nécessairement  à  l'atteinte  du  2*  reio. 
Celui-ci  est  le  siège  d'une  hypertrophie  compensatrice. 

5*'  L'opération  bilatérale,  dans  tous  les  cas^  aboutit  en  quelques  jours  à  la 
mort.  Celle-ci  survient  sans  être  précédée  d'aucun  phénomène  convulsif. 


VIII 
ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LA  RAGE  HUMAINE 

(syndrome    de    LANDRY,    RAGE    CURABLE,    RAGE    CHRONIQUE) 
Par  MM.  J.  GOURHONT  et  GH.  LESIEUR 


(Institut  bactériologique  de  Lyon) 


Les  symptômes  de  la  rage  humaine  ont  été,  pendant  longtemps,  fort  mal 
connus.  On  ne  décrivait  que  la  rage  classique,  hydrophobique,  furieuse. 
Gamaleîa  (1887)  montre  que  la  forme  paralytique^  pure  ou  associée  aux 
symptômes  hydrophobiques,  n'est  pas  très  rare  (30  observations).  Enfin, 
l'un  de  nous,  en  collaboration  avec  PaviotS  a  décrit  les  formes  cérébrale, 
cérébelleuse,  médullaire  et  sympathique  de  la  rage  humaine.  Remlinger*  a 
montré  que  la  forme  paralytique  pouvait  se  présenter  sous  la  forme  du  syn- 
drome de  Landry.  Brissaud,  Sicard  etTanon'  ont  insisté  sur  l'origine  rabique 
à  laquelle  il  faut  toujours  penser  pour  le  syndrome  de  Landry.  En  somme, 
la  rage  est  très  protéiforme  dans  ses  manifestations.  Nous  sommes  même 
convaincus  qu'elle  passe  très  sauvent  inaperçue  et  que  les  cliniciens  la  mécon- 
naissent fréquemment  ;  la  rage  non  hydrophobique  n'est  presque  jamais  dia- 
gnostiquée, surtout  à  la  campagne,  si  la  morsure  suspecte  n'est  pas  indiquée 
pso*  la  famille. 

En  regard  de  ces  cas  de  rage  atypique,  toujours  mortels^  il  faut  placer  les 
observations  de  nombre  d'auteurs  qui  signalent^  en  cours  du  traitement  pas- 
torienou  quelque  temps  après,  des  symptômes  nerveux  revêtant  aussi  presque 
constamment  la  forme  du  syndrome  de  Landry,  mais  toujours  curables, 
non  modifiés  par  la  continuation  ou  l'interruption  du  traitement.  Remlinger^ 
a  recueilli  une  quarantaine  de  ces  observations  sur  100,000  personnes  traitées 
environ.  On  peut  donc  observer,  au  cours  du  traitement  antirabique,  des 

1  Paviot  et  Lesibur.  Études  cliniques  et  anatomiques  sur  3  cas  de  rage  humaine  (formes 
cérébrale,  cérébelleuse,  sympathique,  etc.).  Journal  de  Phys.  et  de  Pnthol.  générale, 
1904,  677. 

*  Remlinger.  Syndrome  de  Landry  et  rage  paralytique.  C.  A.  Soe.  Biologie,  12  mai  1906. 
'  Brissaud,  Sicaro  et  Tanon.  Syndrome  de  Landry.  XVI»  Congre»  des  médecins  aliénistes 

et  neurologistes,  Lille,  août  1906. 

*  Rbmlinobr.  Accidents  paralytiques  au  cours  du  traitement  antirabique.  Annales  Pas- 
teur, 1905,  p.  62o. 
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paralysies  spontanément  curables.  Pour  Remlinger  et  la  majorité  des  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  cette  question,  la  cause  de  ces  accidents  bénins  réside 
dans  le  traitement  pastorien  lui-même.  Il  s'agit  de  personnes  ayant  une  sus- 
ceptibilité nerveuse  particulière,  qui  font  de  la  paralysie  aiguë  (le  plus  sou- 
vent à  type  ascendant  de  Landry)  à  l'occasion  de  l'intoxication  causée  non 
par  le  virus  rabique  lui-même  (de  la  morsure  ou  des  moelles  injectées),  mais 
par  la  toxine  rabique  contenue  dans  les  moelles  et  introduite  avec  elles  par 
le  traitement. 

En  somme,  il  y  aurait,  d'une  part,  la  rage  à  symptômes  protéiformes,  doD- 
nant  même  parfois  le  syndrome  de  Landry,  due  aux  morsures  ou  lèchements 
d'animaux  enragés,  toujours  mortelle^  et,  d'autre  part,  des  paralysies  aiguës 
revêtant  le  plus  souvent  ce  même  type  de  Landry^  mais  curables^  dues  à  l'in- 
toxication par  les  moelles  rabiques  du  traitement  pastorien  (même  si  l'animal 
mordeur  n'était  pas  enragé  et  si  les  moelles  n'étaient  pas  virulentes),  et  non 
à  l'infection  rabique.  Cette  seconde  catégorie  de  paralysies  serait  donc  bieo 
à  part,  et  mériterait  le  nom  de  «  myélites  (ou  polynévrites?)  du  traitement  ». 

Nous  croyons  qu'on  a  fait  confusion  et  qu'on  a  groupé  dans  cette  seconde 
catégorie  des  cas  fort  dissemblables.  On  a  trop  été  induit  en  erreur  par  la 
notion  de  la  rage  toujours  mortelle,  alors  qu'il  existe  certainement  des  cas  de 
rage  atténuée  curable  et  des  cas  de  rage  chronique.  Ces  «  myélites  du  traite- 
ment >  doivent  être  démembrées. 

La  rage  n'est  pas  fatalement  mortelle  ;  il  y  a  des  cas  de  rage  chronique  et 
des  cas  de  rage  guérie.  Nous  reviendrons  tout  à  l'heure  sur  la  rage  humaine, 
mais  la  rage  animale  peut  guérir,  même  sans  traitement.  Hôgyes,  Remlinger 
ont  noté  des  cas  de  guérison  de  la  rage  expérimentale  chez  le  chien.  Nous- 
mêmes,  alors  que  nous  inoculions  des  chiens  dans  la  chambre  antérieure  et 
dans  le  cerveau  pour  rechercher  l'apparition  de  la  polynucléose  rabique*. 
avons  nettement  observé  2  chiens,  inoculés  dans  le  cerveau,  qui  ont  guéri 
d'accidents  rabiques,  atténués  il  est  vrai,  mais  très  nets.  Nous  pourrions 
encore  citer  une  chèvre  qu'Arloing  et  l'un  de  nous'  inoculaient  pour  tenter 
d'obtenir  un  sérum  antirabique.  Après  avoir  été  traitée  pendant  24  jours,  elle 
avait  reçu  3  fois  du  virus  frais  fixe  (1  c.  c.  de  moelle  de  3  jours)  dans  le  san; 
et  3  fois  sous  la  peau.  Quelques  jours  après^  elle  présente  des  signes  d'excita- 
tion, se  précipite  tète  baissée  contre  la  porte  de  son  écurie,  refuse  de  boire 
et  de  manger.  On  porte  le  diagnostic  de  rage  furieuse.  Au  bout  de  48  heures 
les  symptômes  s'amendent;  le  7*  jour  ils  avaient  disparu.  Après  une  période 
de  repos  de  17  jours,  les  mêmes  symptômes  reparaissent  et  la  guérison  est 
définitive. 

Ëxiste-t-il  des  observations  de  rage  canine  par  morsure  guérie  ?  Il  est  im- 
possible de  le  savoir,  l'attention  n'ayant  pas  été  attirée  de  ce  côté.  Nous 
sommes  convaincus  que  ces  cas  existent. 

Revenons  à  la  rage  humaine.  Voici  comment  nous  comprenons  la  classi- 
fication des  faits  : 

!•  La  rage  classique  (furieuse,  paralytique,  cérébelleuse,  à  syndrome  de 

>  J.  CouRMONT  et  Lesieur.  La  polynucléose  de  la  rage.  Journal  de  Phys.  et  de  Path&L 
générale,  .599-610,  1901. 

*  S.  AflLoiNG  et  Lesieur.  Essais  de  sérothérapie  antirabique.  Soe.  méd.  des  Hôp,  dr  Lyon. 
3  novembre  1903. 
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Landry,  sympathique,  etc.),  dont  on  meurt^  parfois  même  malgré  le  trai- 
tement. Elle  est  bien  connue  actuellement. 

2*  Vhystérie  rabiforme^  qui  se  présente  parfois  au  cours  du  traitement  ou 
après  lui,  pouvant  même  simuler  parfaitement  la  rage,  mais  sans  aucun 
autre  rapport  avec  celle-ci  que  la  frayeur  et  l'émotion  causées  soit  par  la 
morsure,  soit  par  le  traitement.  Nous  en  avons  eu  récemment  un  cas,  à  Vins- 
titut  bactériologique  de  Lyon,  qui  nous  a  causé  beaucoup  d'ennuis.  Une  femme 
de  29  ans,  nettement  hystérique,  disparaît  le  8'  jour  du  traitement  et  part 
pour  Lourdes  ;  elle  revient,  avec  de  la  rétention  d'urine,  reprend  le  traite- 
ment. Rentrée  chez  elle,  elle  présente,  6  jours  plus  tard,  des  accès  d'hystéro- 
épilepsie  et  entre  à  l'hôpital  de  Saint-Étienne  avec  le  diagnostic  de  rage.  Les 
journaux  de  la  région  sont  remplis  d'articles  sur  la  faillite  du  traitement 
pastorien.  Laguérison  de  Taccès  se  produit  en  quelques  heures.  Le  cas  de 
Grasset  (i89i)  (hystérie  rabiforme  40  jours  après  la  morsure)  rentre  peut- 
être  dans  cette  catégorie.  En  somme,  l'hystérie  rabiforme  n'est  pas  rare  et 
doit  être  bien  connue. 

3*  Les  paralysies  curables,  toxiques,  du  traitement,  sur  lesquelles  Rem- 
linger,  etc.,  ont  attiré  Tattention.  Ces  cas  sont  incontestables.  Les  symptômes 
surviennent  pendant  le  traitement,  le  plus  souvent  pendant  les  premiers 
jours,  à  une  période  où  l'incubation  de  la  rage  serait  véritablement  trop 
courte.  D'ailleurs,  dans  le  cas  de  Tonin  (du  Caire),  l'animal  mordeur  n'était 
pas  enragé  ;  il  fut  retrouvé  plus  tard.  Nous  admettons  donc  parfaitement 
ces  accidents  dus  au  traitement,  qui  n'ont  pas  plus  d'importance  que  les  acci- 
dents postsérothérapiques  à  la  suite  des  injections  de  serums  thérapeu- 
tiques. 

Voici,  d'ailleurs,  une  observation  personnelle  confirmative  : 

Syndrome  db  Landry.  —  Stéphane  B...,  56  ans,  négociant  ^  léché  aux  mains  sur 
des  écorchures,  le  11  février  1906,  par  un  chien  atteint  de  rage  mue  (constatée  par 
un  yétérinaire). 

Traitement  pastorien  commencé  le  15  février,  arrêté  au  16*  jour  (2  mars). 

Cinq  autres  personnes,  léchées  par  le  même  chien,  traitées  à  la  même  époque, 
ont  subi  sans  incident  toutes  les  inoculations. 

Dans  les  antécédents  de  B...,  rien  de  notable,  sauf  une  légère  grippe  il  y  a 
quelques  semaines,  et,  depuis  quelques  années,  &  la  suite  de  pertes  d'argent,  un 
certain  état  de  dépression  nerveuse. 

2  mars  1906.  —  Début,  dans  la  nuit,  par  des  douleurs  abdominales,  un  peu  de 
diarrhée  et  une  sensation  de  gène  au  niveau  de  la  gorge. 

3  mars.  —  Le  malade  vient  encore  se  faire  injecter,  mais  il  se  plaint  davantage  de 
gène  au  niveau  de  la  gorge,  avec  angoisse.  Il  éprouve  un  peu  de  difficulté  à  émettre 
les  sons  et  &  parler  ;  la  voix  est  nasonnée;  faiblesse  et  parésie  des  membres  infé- 
rieurs ;  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  la  sensibilité  est  émoussée,  ce  qui  donne 
au  malade  l'impression  de  paroi  en  bois  ou  en  carton.  Pas  d'autres  troubles  de  la 
sensibilité.  Mictions  normales.  Pas  de  selles. 

4  mars.  —  Le  malade  ne  peut  se  rendre  &  l'Institut.  Les  phénomènes  nerveux  se 
sont  très  accusés.  Engourdissement  des  membres  inférieurs  qui  paraissent  au 
malade. recouverts  d'une  couche  d'ouate.  Le  malade  ne  peut  plus  se  tenir  seul  debout, 
ses  jambes  se  dérobent  et  il  s'effondre.  Si  on  le  soutient  sous  les  bras,  il  peut  faire 

I  Observation  recueillie  avec  nous  par  le  Prof.  J.  Nicolas,  que  nous  remercions  de  son 
obligeance  à  nous  la  communiquer. 
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quelques  pas  en  traînant  les  pieds.  Force  musculaire  notablement  diminuée  ds 
deux  côtés  également  et  sensibilité  subjective  donnant  au  malade  TimpressioD  d» 
gourdissement.  Sensibilité  objective  très  diminuée  au  contact  et  à  la  piqûre  jasqe't 
la  ceinture.  Membres  supérieurs  intacts.  Uéilexes  tendineux  et  cutanés  diminiitt 
Un  peu  de  gène  de  la  déglutition.  Les  sons  sont  mal  timbrés. 

Pouls  et  respiration  normaux.  Température  normale. 

Les  mictions  se  font  bien.  La  constipation  persiste. 

Quatre  milligr.  de  sulfate  de  strychnine  en  ingestion. 

On  suspend  le  traitement  antirabique. 

5  man.  —  Les  phénomènes  nerveux  se  sont  accrus.  La  sensation  d'engourdis»- 
ment  s'est  généralisée  aux  membres  supérieurs. 

Le  malade  ne  peut  absolument  plus  se  tenir  debout.  La  sensibilité  reste  très 
diminuée,  mais  non  abolie  aux  membres  inférieurs  et  au  tronc. 

Les  membres  supérieurs  commencent  à  perdre  de  leur  force.  La  faibl^se  el  U 
maladresse  sont  surtout  marquées  au  niveau  des  doigts.  Parésie  des  muscles  ceni- 
eaux  et  des  muscles  de  la  nuque. 

La  déglutition  est  encore  plus  troublée.  La  parole  k  haute  voix  est  impossible  et 
l'articulation  des  mots  difficile.  Les  mouvements  des  lèvres  et  de  la  langue  soBt 
gênés. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  persistent,  quoique  affaiblis. 

La  langue  est  saburrale.  Le  malade  se  plaint  de  sensations  désagréables  gustatÎTO. 

Respiration  un  peu  gênée  sans  dyspnée  vraie.  20  respirations  à  la  minute. 

Pouls  &  100-104. 

La  température  reste  normale. 

La  constipation  persiste.  Les  mictions  restent  faciles.  Pas  d'albuminurie.  Pas  de 
sucre. 

Strychnine  :  6  milligr.  à  l'intérieur. 

6  mars.  —  L'état  s'est  considérablement  aggravé.  L'impotence  et  la  faiblesse  génê^ 
raie  sont  très  grandes.  La  force  musculaire  est  très  diminuée.  Le  malade  mobilise 
un  peu  ses  membres  inférieurs  et  supérieurs,  mais  faiblement,  et  il  ne  peut  leor 
faire  exécuter  aucun  mouvement  précis  coordonné.  U  éprouve  une  grande  sensatioi 
de  lassitude.  Tousses  téguments,  jusqu'à  la  face  et  au  cr&ne,  lui  donnent  l'impres- 
sion de  parchemin  collé  sur  la  peau. 

Sensibilité  très  diminuée.  Les  réflexes,  très  diminués  toujours,  persistent. 

La  face  est  envahie  par  le  processus  parétique  et  les  mouvements  de  la  mimique 
se  font  mal.  Occlusion  de  la  bouche  et  des  yeux  incomplète.  Déglutition  très  difûcilc; 
les  boissons  repassent  par  les  fosses  nasales  ou  déterminent  de  la  toux  en  tombant 
sur  le  larynx  et  dans  la  trachée.  L'émission  des  sons  est  impossible,  le  malade  » 
parle  plus  qu'à  voix  chuchotée  et  sans  pouvoir  articuler  distinctement.  La  langue 
est  parés! ée. 

Toujours,  sensations  gustatives  désagréables. 

Un  peu  de  dyspnée  et  râles  trachéaux.  Il  ne  peut  expectorer.  Respiration  :  32 
par  minute,  superficielle.  Rien  à  l'auscultation. 

Pouls  à  120  régulier,  mais  faible;  à  plusieurs  reprises,  menaces  de  syncopc. 

Mictions  normales.  Pas  d'albumine  ni  de  sucre. 

Pas  de  nouvelles  selles  depuis  un  lavement  purgatif. 

Température  :  37* 8  le  matin;  38' 2  le  soir. 

On  donne  la  strychnine  en  injection  sous-cutanée  :  3  milligr.  dans  la  journée- 
Injection  de  caféine . 

7  mars.  —  Etat  stationnaire.  Il  semble  que  le  malade  fasse  un  peu  mieux  effort 
pour  chasser  les  mucosités. 

La  respiration  est  toujours  rapide  :  32,  et  le  pouls  précipité  :  124. 
Température,  38°  le  matin,  38'' 4  le  soir. 
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Smart.  —  Légère  amélioration.  La  température  est  redescendue  à  peu  prés  &  la 
normale  :  37*  6  le  matin  et  37*8  le  soir. 

Les  râles  trachéaux  ont  diminué.  Les  mouvements  des  paupières  s'exécutent 
mieux  et  l'occlusion  peut  se  faire  presque  complètement.  Le  malade  peut  mouvoif 
UD  peu  la  tète.  Les  tendances  s^ncopales  sont  moindres.  La  respiration  est  moins 
rapide  (28)  et  le  pouls  également  (116). 

9  mars.  —  Amélioration  très  grande.  Les  râles  trachéaux  ont  complètement  cessé. 
La  respiration  et  le  pouls  se  sont  ralentis  jusqu'à  la  normale.  La  sensation  du 
masque  parcheminé  a  disparu  sur  les  téguments  du  crâne  et  de  la  face.  Les  muscles 
de  la  face  ont  repris  en  partie  leur  action.  La  déglutition  est  moins  gênée,  maisTétat 
de  la  niotilité  et  de  la  sensibilité  est  resté  stationnaire  sur  le  tronc  et  les  membres. 

On  continue  seulement  2  injections  de  1  milligr.  de  sulfate  de  strychnine.  Un 
lavement  purgatif,  pour  combattre  la  constipation. 

10  mars.  —  L'amélioration  progresse.  Le  malade  peut  mouvoir  la  tète  assez  faci- 
lement. La  mimique  est  revenue.  La  parole  se  fait  mieux,  presque  &  haute  voix  et 
l'articulation  des  mois  est  meilleure. 

La  sensibilité  et  la  motilité  reviennent  aux  membres  supérieurs  encore  très 
faibles. 

Les  membres  inférieurs  sont  dans  le  même  état. 

11  mars.  —  L'amélioration  progrosse  encore.  La  sensibilité  et  la  motilité  repa- 
raissent aux  membres  inférieurs. 

Les  membres  supérieurs  ont  recouvre  une  grande  partie  de  leur  activité. 

12  mars.  —  Le  malade  va  tout  à  fait  mieux.  La  motilité  et  la  sensibilité  sont  re- 
venues partout,  mais  avec  une  grande  faiblesse. 

La  sensation  de  ventre  de  carton  persiste  seule  avec  de  la  constipation. 

La  déglutition,  la  phonation,  la  mimique  sont  presque  normales. 

14  mars.  —  Amélioration  progressive.  Le  malade  se  lève  et  peut,  soutenu,  mar- 
cher jusqu'à  une  chaise  longue,  puis  se  recoucher  sans  incident. 

17  mars.  —  Le  retour  à  l'état  normal  est  complet;  il  ne  reste  qu'un  peu  de  fai- 
blesse musculaire  générale. 

La  sensibilité  abdominale  réparait.  ' 

Les  selles  se  font  spontanément. 

Octobre.  —  Le  malade,  revu  à  plusieurs  reprises  depuis  cette  époque  et  encore  ré- 
cemment dans  le  début  d'octobre,  est  en  parfaite  santé  et  n'a  plus  éprouvé  aucun 
malaise. 

C'est  là,  croyons-nous,  une  observation  type  d'un  syndrome  de  Landry, 
par  intoxication  due  au  traitement. 

4*  La  rage  véritable,  due  au  virus  lui-même,  mais  curable,  en  raison  du 
traitement,  atténuée  par  celui-ci,  ou  peut-être  spontanément  curable  dans 
certains  cas.  Nous  ne  possédons  pas  d'observation  personnelle,  mais  on  peut 
en  trouver  dans  la  littérature. 

Dans  son  mémoire  de  1887,  Gamaleia  cite  des  cas  de  rage  paralytique 
curable  (5  de  Reder);  Gamaleia  recommande  même,  en  prévision  d'une 
guérison  possible,  de  soutenir  le  système  nerveux  au  lieu  de  le  déprimer  par 
la  morphine.  En  1891,  Laveran  cite  un  cas  avec  douleurs  au  niveau  de  la 
morsure,  paraplégie^  dysphagie  qui  guérit.  Ivo  Novi,  Bordoni  Uffreduzzi, 
Daddi^  Zaccaria,  Chmjelewsky,  Skschivan  admettent  la  guérison  possible  de 
la  rage.  J.  Roux'  admet  des  cas  de  rage   atténués  par  le  traitement  et 

*  JoANNT  Roux.  Accidents  nerveux  chez  les  perscones  mordues  par  un  chien  enragé  et 
soumises  aux  iuoculatious  pastoriennes.  Province  médicale^  18^8,  p.  289. 
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curables.  Il  cite,  outre  sod  observation,  celles  de  Geffrier,  Rondot,  Darksche- 
witsch  (2  cas  survenus  après  le  traitement  et  ne  guérissant  qu'après  plus  de 
7  mois,  —  transition  avec  les  cas  du  5"»)  où  les  symptômes  rabiques  sont  sw- 
venus  aprh  le  traitement  et  ont  guéri. 

Nous  croyons  que  la  rage  peut  guérir^  qu'il  existe  des  cas  de  rage  atténaée, 
surtout  à  la  suite  du  traitement. 

5*  Enfin^  la  rage  chronique,  c'est-à-dire  la  rage  qui  guérit,  qui  s'est  atténuée 
sous  l'influence  du  traitement,  mais  qui  laisse  des  lésions  chroniques,  des 
séquelles,  elles-mêmes  incurables.  Les  accidents  surviennent  le  plus  souTeot 
après  la  fin  du  traitement,  au  moment  précis  où  l'invasion  de  la  rage  est  à 
redouter,  alors  que  le  traitement  a  eu  son  effet,  au  lieu  de  survenir  aux 
premiers  jours  du  traitement.  Il  n'y  a  pas  lieu  d'incriminer  celui-ci  et  de 
parier  de  «  myélites  du  traitement  >.  Voici  une  observation  de  myéliie  irwh 
verse,  passée  à  l'état  chronique,  qui  nous  parait  démonstrative.  Le  malade 
est  resté  plus  de  2  ans  dans  le  service  de  l'un  de  nous;  nous  la  donnons  irk 
résumée. 

Myélite  tramsvbrsb  rabiqub.  —  Arthur  B...,  30  ans,  polisseur  sur  métaux, entré 
à  rhôpital  Saint-Pothin,  service  du  P'  J.  Courmont,  salle  Sainl-Jean,  n*  41,  le 
ÏS  avril  1904,  sorti  le  10  juillet  4906.  (Observation  n*  1823  de  la  collection  J.  CourmoDt.) 

Parents  morts  d'affection  indéterminée  ;  la  mère  prenait  des  crises  nerveuses.  M 
frères  ni  soeurs. 

Personnellement,  excellente  santé  habituelle;  tempérament  nerveux,  mais  aucaw 
maladie  antérieure,  sauf  un  bubon  dans  l'aine  gauche  incisé  il  y  a  15  mois  et  no 
petit  chancre  (?)  sur  le  frein  de  la  verge,  il  y  a  6  mois,  traité  au  nitrate  d'argent, 
sans  accidents  consécutifs.  Nie  toute  syphilis. 

Marié  depuis  8  ans;  sa  femme  se  porte  bien,  n'a  pas  eu  de  fausses  couches: 
2  enfants  en  bonne  santé. 

Il  y  a  2  mois,  le  45  février,  B...  a  été  mordu  au  cou-de-pied  droit  (4  dents,  cauté- 
risation à  Talcool)  par  son  chien,  atteint  de  rage  furieuse  constatée  par  l'École  Télé- 
rinaire  (Forme  à  rémission  :  début  le  45,  rémission  le  19,  accès  furieux  le  â3,  ab&ltu 
le  27).  Traitement  pastorien  du  29  février  au  47  mars,  à  l'Institut  antirabiqoc  de 
Lyon,  sans  incident. 

Dix  ou  quinze  jours  après  la  fin  du  traitement,  B...  ressentit,  en  se  leYantk 
matin,  un  mal  de  reins  très  violent,  qui  l'obligea  toute  la  journée  à  faire  un  traïiil 
moins  pénible  que  d'habitude.  Le  lendemain  matin,  au  lever,  la  jambe  gau<A« 
était  faible,  traînante.  Le  surlendemain,  rétention  d'urine.  2  jours  plus  tard,  la  jambe 
droite  se  prenante  son  tour,  le  malade  se  met  définitivement  au  lit.  Pendant  8  jours, 
on  dut  le  sonder;  puis  la  rétention  des  matières  s'installe,  en  même  temps <pi< 
la  paralysie  des  jambes  se  complète. 

A  Ventrée  (3  semaines  après  le  début),  paraplégie  flasque  complète  :  jambe 
inertes,  pieds  en  extension,  réflexes  rotuliens  abolis,  sensibilité  très  émousséeaa- 
dessous  de  l'ombilic,  douleurs  provoquées  par  la  recherche  du  signe  de  Lasègo^ 
léger  œdème  bimalléolaire  ;  pas  de  signes  de  mal  de  Pott;  rien  aux  membres  supé- 
rieurs. Abdomen  dur  et  tendu,  constipation  avec  défécations  inconscientes,  Tesae 
remontant  à  l'ombilic;  rien  aux  poumons  ni  au  cœur;  pouls  :  80,  régulier:  dan* 
l'urine,  anneau  épais  d'albumine  avec  pus,  pas  de  sucre;  température  rectale, 37*3. 

Traitement  :  Lavages  de  vessie,  injections  intraveineuses  de  0>%04  de  biiodured? 
Hg,  tous  les  3  ou  4  jours,  comme  traitement  antisyphilitique,  malgré  la  né^tioa 
de  la  syphilis  et  l'absence  de  tout  autre  accident. 

Le  23  avril  1904,  œdème  de  toute  la  région  infra-ombilicale  avec  hypoesthésie.  ^ 
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douleurs  pendant  les  mouvements;  large  eschare  trochantérienne  droite.  Ponction 
de  Quincke  :  liquide  clair,  sans  hjperpression,  de  composition  normale  (rares  lym- 
phocytes), de  virulence  nulle  (inoculation  dans  le  cerveau  de  lapins  ;  résultats  né- 
gatifs), se ro-di agnostic  tuberculeui  négatif  (P.  Courmont). 

Le  29  avril,  douleurs  plus  vives  dans  la  jambe  et  le  pied  gauche  ;  eschare  sacrée 
envahissante. 

Le  2î  mai,  les  eschares  sont  en  voie  d'amélioration,  mais  suppurent  abondam- 
ment. 

Le  25  mai,  accès  fébriles  (40*),  avec  vomissements.  On  suspend  les  injections 
intra-veineuses  de  biiodure. 

Le  1"  juin,  à  la  suite  de  l'ingestion  quotidienne  de  i  gr.  de  sulfate  de  quinine,  la 
température  tombe  de  40*  à  38*,  puis  à  37" 5. 

En  juin  et  juillet,  fièvre  légère,  attribuable  aux  3  eschares;  bon  état  général. 

Fin  juillet,  quelques  mouvements  réflexes  et  spontanés  réapparaissent  dans  la 
jambe  droite.  4  eschares,  dont  3  grandes  comme  une  soucoupe. 

Au  commencement  d'août,  température  oscillant  autour  de  37"  5,  on  refait  3  injec- 
tions intraveineuses,  puis,  on  donne  journellement  4  pilules  de  Dupujtren  et  4  gr. 
d'iodure  de  potassium. 

Le  22  septembre,  la  température  s'élève  à  40*  7,  puis  décrit  de  grandes  oscillations; 
en  même  temps  :  mauvais  état  général,  coliques,  céphalée.  Ces  accidents  sont  dus 
aux  eschares.  Apjrexie  le  30. 

Le  17  octobre,  à  la  suite  de  séances  quotidiennes  d'électrisation  faradique  des 
membres  inférieurs,  la  motilité  s'améliore,  encore  limitée  toutefois  aux  genoux  ; 
le  cou-de-pied  gauche  est  capable  de  mouvements  spontanés.  Les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés,  la  sensibilité  à  peu  près  normale.  Atrophie  marquée  des  membres 
inférieurs.  Les  eschares  sont  en  voie  de  cicatrisation,  surtout  au  sacrum.  Urines 
troubles,  avec  globules  de  pus,  polynucléaires,  sans  cylindres  (examens  du  6  dé- 
cembre et  du  26  janvier  i905j. 

7  février  1905  :  Pas  d'accès  fébrile  depuis  2  mois  ;  les  urines  s'étant  troublées 
'  il  y  a  3  semaines,  on  a  donné  O^^SS  d'urotropine,  et  les  urines  sont  redevenues 
claires  ;  le  besoin  de  miction  commence  &  se  faire  sentir,  et  le  malade  passe  plu- 
sieurs jours  sans  avoir  besoin  de  cathétérisme.  Les  plaies  se  cicatrisent  lentement; 
la  jambe  gauche  commence  à  se  mouvoir  spontanément;  les  pieds  sont  en  équi- 
nisme  très  accentué,  le  droit  surtout,  et  nécessitent  l'application  d'un  appareil 
redresseur. 

Le  17  juillet,  on  supprime  définitivement  l'iodure  et  le  mercure,  qui  ont  été  donnés 
par  intermittence. 

Le  13  novembre,  les  eschares  sont  presque  cicatrisées,  sauf  celle  de  la  hanche 
droite.  Contractures  des  2  jambes,  surtout  à  gauche,  avec  tremblements  fibrillaires 
et  pieds  bots  équins;  bon  état  général. 

9  mars  1906  :  Urines  un  peu  troubles.  Vessie  irritable  (Rochel). 

Le  29  mai  1906  :  Amélioration  considérable;  depuis  2  mois,  la  dernière  eschare  est 
réduite  aux  dimensions  d'une  pièce  de  50  centimes.  Le  malade  peut  marcher  avec 
une  canne,  descendre  l'escalier  avec  une  béquille.  Réflexes  rotuliens  exagérés,  trépi- 
dation épileptolde,  pieds  bots  équins,  tremblements  fibrillaires  dans  les  membres 
inférieurs.  Depuis  4  mois  il  ne  reste  plus  dans  son  lit  pendant  le  jour.  De  ses 
troubles  sphinclériens,  il  a  gardé  de  l'incontinence  nocturne  d'urine  ;  la  pyurie  per- 
siste. On  donne  journellement  3  cachets  de  0>',i5  de  salol. 

Le  10  juillet,  le  malade  part  pour  l'hôpital  de  convalescence  de  Longchéne;  son 
état  général  est  excellent,  ses  eschares  cicatrisées;  ses  urines  ne  sont  plus  troubles 
que  par  intermittences.  Un  mois  plus  tard,  il  est  capable  de  reprendre  son  métier 
de  nickeleur. 

Le  1"  octobre  1906,  il  se  dit  très  bien  portant,  se  plaint  seulement  de  douleurs 
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des  jambes  à  l'occasion  des  changements  de  temps  ;  mais  il  peut  monter  un  escalirf 
ayec  son  appareil  en  s'aidant  d  une  canne,  et  il  continue  à  travailler  de  son  métie: 
En  somme,  il  subsiste  une  lésion  médullaire  définitive,  avec  atrophie  des 
2  membres  inférieurs,  iremblements  fibrillaires,  contractures  intenses,  pieds  bois 
équins. 

Cette  observation  nous  paraît  démonstrative  en  faveur  de  l'existence d'uae 
rage  chronique^  c'est-à-dire  curable  avec  séquelles  médullaires. 

Nous  en  résumons  une  autre,  peut-être  plus  discutable^  où  le  syndroiK 
clinique  a  été  celui  d'une  attaque  apoplectique. 

Hémiplégie  rabiqub  (?)  —  Eugène  C...,  23  ans,  pâtissier,  hôpital  Saint-Pothii 
service  du  D'  Ljonnet,  salle  Saint-Jean  n*  9,  du  30  novembre  au  30  décembre  lOOGi. 
du  24  février  au  23  mars  1906,  et  hospice  de  Longchêne  du  24  mars  au  -11  avriH906 

Père  mort  de  bronchite  chronique  à  53  ans;  mère  bien  portante.  Huit  frères oa 
sœurs  morts  en  bas  âge  d'entérite  ou  de  fièvres  éruptives  ;  i  sœur  morte  à  %  am 
de  fièvre  typhoïde  ;  3  frères  ou  sœurs  bien  portants. 

Personnellement,  aucune  maladie  antérieure;  ni  éthjlisme,  ni  syphilis,  ni  rte- 
matisme,  ni  troubles  cardio-pulmonaires.  Cependant,  habitus  général  malin jit. 
taille  petite,  presque  infantile  :  2  fois  ajourné  pour  faiblesse  de  constitution,  i  ;. 
finalement  été  réformé. 

Marié  à  21  ans;  sa  femme  se  porte  bien  et  n'a  pas  eu  de  fausse  coucbe 
un  enfant  mort  de  diarrhée,  un  autre  âgé  d'un  an,  bien  portant. 

Le  22  octobre  1905,  C...  fut  mordu  au  mollet  droit  sur  son  pantalon  (qui  futtrt 
versé)  par  un  chien,  reconnu  enragé  à  l'École  vétérinaire;  aucune  cautérisation  A 
l'Institut  antirabique  de  Ljon,  on  le  soumet  au  traitement  pastorien,  du  24  octob:* 
au  10  novembre;  aucun  incident  pendant  toute  cette  période.  Une  autre  personrn. 
mordue  par  le  même  chien  et  traitée  dans  les  mêmes  conditions,  est  restée 
indemne. 

Le  22  novembre  1906,  12  jours  après  la  fin  du  traitement,  C...,  qui  rentrait  sci! 
chez  lui,  après  avoir  conduit  sa  femme  à  la  maternité  de  l'Hôtel-Dieu,  fut  pré 
dit-il,  brusquement,  dans  la  nuit,  de  coliques,  avec  éruption  phlycténulaJre  Dcà- 
râtre,  très  passagère,  sur  l'abdomen  (?).  En  même  temps,  il  tomba  de  son  litsar 
le  côté  gauche,  sans  perdre  connaissance,  mais  fut  empêché  de  se  relever  seol  t 
s'aperçut  que  sa  vue  s'était  troublée  ;  on  dut  le  relever,  et  on  le  porta  à  l'hôpital 

A  son  entrée,  on  constate  une  hémiplégie  gauche  complète,  atteignant  la  fate. 
avec  déviation  de  la  langue  à  gauche,  dysarthrie  et  diminution  des  réflexes  tendi- 
neux; pas  de  troubles  sphinctériens.  Hémianesthésie  sensitive  gauche,  atteignant  li 
face,  mais  ne  s'étendant  pas  à  la  sensibilité  thermique,  ni  au  goût,  ni  à  l'odorat. si 
&  l'ouïe.  Ambljopie  de  l'œil  gauche.  Rien  aux  viscères.  Dans  l'urine,  ni  sucre  ^ 
albumine.  Température  normale. 

Au  bout  de  15  jours  de  traitement  bromure  (on  avait  pensé  à  une  origine  hj*> 
rique  probable),  et  après  une  application  de  pointes  de  feu  sur  la  colonne,  ainé> 
ration  du  côté  du  membre  inférieur. 

Le  24  février  1906,  le  malade  marche,  en  fauchant,  mais  ne  peut  encore  seser^ 
de  son  bras  ;  l'examen  ophtalmologique  révêle  une  hémianopsie  bilatérale  gaïKJt; 
(Prof.  Rollet). 

A  sa  sortie  de  l'hôpital  (23  mars  1906),  il  marche  bien  ;  la  motilité  du  menib?' 
supérieur  gauche  reparaît  et  la  vision  s'améliore.  Amélioration  surtout  notable  «fe 
15  juin  au  5  juillet  1906,  puis  état  à  peu  près  stationnaire. 

En  octobre  1906,  le  malade  est  capable  de  faire  des  courses  comme  lélégraphistt 
mais  traîne  toujours  le  pied  gauche;  il  peut  mouvoir  le  bras  assez  aisément,  maist^ 
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peut  se  servir  de  sa  main  gauche  ;  ses  troubles  visuels  l'eiposent  assez  fréquement 
&  être  victime,  dans  la  rue,  des  chocs  venant  du  côté  gauche. 

13  octobre  1906  :  La  paralysie  faciale  a  disparu:  l'hémianopsie  bilatérale  gauche 
persiste  ;  la  moitié  gauche  du  champ  visuel  parait  supprimée  ;  pas  de  djschroma- 
topsie,  pas  de  troubles  pupillaires, 

Le  membre  supérieur  gauche  est  en  contracture  facilement  réductible,  en  une 
demi-flexion;  la  force  musculaire  est  très  diminuée  surtout  au  niveau  de  la  main; 
les  réfleies  tendineux  sont  exagérés;  Tavant-bras et  le  bras  sont  atrophiés,  diminués 
de  volume. 

Au  membre  inférieur  gauche,  les  mouvements  volontaires  et  la  force  musculaire 
sont  bien  conservés,  mais  :  exagération  bilatérale  des  réflexes  rotuliens  avec  tré- 
pidation épileptoïde  du  côté  gauche,  et  signe  de  Babinski  en  extension. 

L'hypoesthésie  à  la  piqûre  ne  persiste  qu'au  niveau  du  tronc,  très  légère.  Pas  de 
stigmates  hystériques. 

Pas  de  signes  de  syphilis.  Depuis  quelques  jours,  pollakiurie  avec  parfois  incon- 
tinence d'urine  :  blennorrhagie  il  y  a  un  mois. 

Rien  à  l'abdomen  ni  aux  poumons.  Rien  au  cœur.  Pouls  :  76,  régulier.  Temporales 
légèrement  saillantes  et  sinueuses.  Urines  normales.  Pas  de  fièvre. 

» 

Nous  résumerons  nos  idées  sur  les  différentes  modalités  cliniques  qui  se 
rapportent  à  la  rage  humaine  par  le  tableau  suivant  : 

(    Mortelle.     —  Formes  variées. 
Rage /    Curable.     —  Surtout  formes  paralytiques. 

f    Chronique.  —  Myélite  transverse,  attaque  apoplectique,  etc. 
Accidents  pseudo-rahiques.        —  Hystérie. 

Aeeidents  du  traitement.  —  Surtout  myélite  ou  polynévrite  à  forme  de  syn- 

drome de  Landry  (passagers,  curables). 

Et  nous  conclurons  avec  Gamaleia  :  Puisque  la  rage  peut  guérir,  il  ne 
faut  pas  faire  de  traitement  anesthësiant,  dirigé  contre  la  douleur,  il  faut 
011  contraire  aider  le  système  nerveux  dans  la  lutte  et  tenter  de  faire  fonc- 
tionner aussi  longtemps  que  possible  les  centres  bulbaires.  La  guérison  est 
peut-être  quelquefois  possible^  si  on  prolonge  la  vie  du  rabique  en  luttant 
contre  les  symptômes  bulbaires. 


1 


IX 

CONTRIBUTION    A    L'ÉTUDE    DES    POISONS   TUBKRCULECÏ 

Recherches  sur  le  mode  d'action  respectif  et   réciproque 
de  différents  poisons  extraits  du  bacille  tuberculeux 

Par  MM.  P.  ARMAND-DELILLE  et  M.  HUBT. 


(Travail  du  Laboratoire  du  professeur  Graneher.) 


L'étude  des  agents  pathogènes  bactériens  implique  à  l'heure  actuelle  la 
connaissance  du  mode  d'action  particulier  des  différents  éléments  constitati'â 
de  leur  propre  substance,  aussi  bien  que  des  substances  qu'ils  laissent  # 
fuser  dans  les  milieux  de  culture. 

Si,  pour  certaines  espèces,  c'est  presque  exclusivement  les  substances  diifih 
sibles,  les  toxines,  qui  jouent  le  rôle  pathogène,  c'est  le  cas  pour  la  diphté- 
rie, le  tétanos,  par  exemple;  il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  tuberculose. 

L'étude  des  propriétés  de  la  tuberculine  de  Koch  a  montré  en  ef^etq^t 
non  seulement  on  ne  pouvait  pas  produire  de  lésions  anatomiques  avec  c«tt« 
substance,  mais  de  plus,  que  pour  que  cette  toxine  ait  une  action  caractéri»- 
iique,  il  fallait  que  l'organisme  qui  la  reçoit  fût  préalablement  tubercaieu. 
c'est-à-dire  porteur  de  bacilles  vivants. 

Straus  et  Gamaleia  avaient  observé  que  l'inoculation  de  bacilles  tuberculeix 
morts  détermine  la  formation  de  tubercules  caractéristiques  par  leur  const)* 
tution  anatomique;  en  partant  de  cette  expérience,  Auclair  a  été  ameaê 
à  chercher^  dans  le  corps  du  bacille  lui-môme,  la  cause  des  réactions  aoati- 
miques  si  particulières  qu'il  engendre,  et  c'est  ainsi  qu'il  est  arrivé  à  li 
découverte  des  poisons  à  action  locale  du  bacille  tuberculeux. 

Nous  n*avons  pas  à  exposer  ici  le  détail  des  recherches  qui  ont  permis  à  e«( 
auteur  de  préparer  isolément  ces  substances  adhérentes  au  corps  du  bacille,  oa 
devra  se  reporter  pour  cela  à  ses  publications*;  qu'il  nous  suffise  de  direq^K 

I  Auclair.  Étude  expérimentale  sur  les  poisons  du  bacille  tuberculeux  humaio.  {Tf^ 
Pant.  1898.) 

Les  poisons  du  bac.  tub.  humain.  La  dégénérescence  caséeuae.  (Revue  de  la  tubertai» 
juillet  4898.) 

Recherches  sur  la  pneumonie  tuberculeuse.  Arch,  de  Méd.  Expér.^  mai  1899. 

La  sclérose  pulmonaire  d'origine  tuberculeuse.  Areh.  de  Méd.  Expir,^  mars  1900. 
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l'une,  soluble  dans  réther,  à  laquelle  il  a  donné  le  nom  d'éthéro-bacilline,  est 
un  poison  caséifiant,  elle  produit  un  tubercule  qui  se  ramollit;  l'autre,  soluble 
dans  le  chloroforme,  la  chloroformo-bacilline,  produit  un  tubercule  fibreux, 
c'est  un  poison  sclérosant. 

Gomme  l'ont  prouvé  les  expériences  d'AucIair,  portant  sur  le  tissu  cellu- 
laire et  le  poumon  du  lapin  et  du  cobaye,  l'introduction  de  ces  substances 
dans  l'organisme  y  provoque  la  formation  de  lésions  absolument  semblables 
macroscopiquement  et  histologiquement,  à  celles  que  produit  le  bacille 
vivant;  l'un  de  nous  a  vérifié  ces  faits  pour  la  pie-mère  et  la  substance  ner- 
veuse dans  des  recherches  expérimentales  faites  avec  ces  poisons^  et  a 
reproduit  les  lésions  caractéristiques  de  la  méningite  tuberculeuse  et  de  la 
tuberculose  des  centres  nerveux  ^ 

Depuis,  cette  vérification  a  été  faite  sur  d'autres  organes  par  différents 
expérimentateurs,  dont  les  travaux  sont  analysés  dans  la  thèse  récente  de 
Radiguer  ». 

Jusqu'à  présent  (nous  ne  pouvons  encore  tenir  compte  des  expériences  en 
cours  de  Behring  et  de  ses  élèves),  les  essais  d'immunisation  soit  à  l'aide  de 
poisons  diffusibles,  tels  que  les  différentes  variétés  de  tuberculines,  soit  à 
l'aide  des  poisons  à  action  locale,  n'ont  donné  aucun  résultat  positif.  Par 
contre,  on  sait  déjà,  depuis  les  premiers  travaux  de  Koch,  qu'une  première 
inoculation  tuberculeuse  augmente  l'intensité  de  la  réaction  à  une  nouvelle 
inoculation,  et  que,  pour  employer  une  expression  récemment  introduite 
dans  la  science,  le  bacille  tuberculeux  possède  une  action  anaphylactisante 
vis-à-vis  de  lui-même.  Nous  avons,  on  le  verra  ci-dessous,  contrôlé  à  nou- 
veau ce  fait  préalable. 

Dans  ce  travail  ',  nous  avons,  après  des  expériences  de  contrôle,  repris 
l'étude  de  différents  poisons  du  bacille  tuberculeux  au  point  de  vue  de  leur 
action  respective  sur  les  animaux  déjà  injectés  de  tuberculose,  afin  de  savoir 
si  lés  poisons  diffusibles,  les  poisons  à  action  locale  modifiaient  l'évolution 
de  l'infection  par  le  bacille  et  provoquaient  des  réactions  générales  ou  des 
réactions  locales  au  niveau  des  foyers  tuberculeux;  d'autre  part,  nous  avons 
recherché  si  tel  ou  tel  poison  présentait  une  action  anaphylactisante  pour 
l'inoculation  du  bacille  vivant,  enfin,  si  ces  diverses  substances  possédaient, 
dans  l'organisme,  certaines  actions  particulières  les  unes  par  rapport  aux 
autres. 


Exposé  des  expériences  et  de  leurs  résultats 


Nous  avons  employé,  pour  l'inoculation  des  animaux,  des  cultures  de  tuberculose 
humaine  virulente,  tuant  le  cobaye  en  6  ou  7  semaines.  Ces  cultures  étaient 
faites  sur  pommes  de  terre  glycérinée,  et  inoculées  lorsqu'elles  étalent  âgées  de  4  à 

1  AnMAiND-DKLiLLB.  Méoingite  spinale  plastique  par  le  poison  caséifiant  du  bacille  tuber- 
culeux humain.  {Soe.  de  BioL,  octobre  1901.)  —  Rôle  des  poisons  du  bacille  de  Koch  dans 
la  méningite  tuberculeuse  et  la  tuberculose  des  centres  nerveux.  Thèse  Paris,  1903. 

<  Radiguer.  Thèse  Paris,  1905. 

>  Les  conclasions  en  ont  fait  l'objet  d'une  communication  an  congrès  de  la  tuberculose.  . 
Paris,  1905. 
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6  semaines.  Comme  poison  à  action  locale,  nous  avons  employé  l'éthéro-bacifliiee 
quelquefois  la  chloroformo-bacîlline  d'Auclair,  préparée  avec  du  bacille  tuberaa 
humain  suivant  la  technique  de  cet  auteur;  nous  avons  aussi  empiojé  des  éckaé- 
lons  d'ethéro-bacilline  et  de  chloroformo-bacilline  préparés  avec  des  badll»  èi 
tuberculose  bovine,  de  la  race  employée  à  l'Institut  Pasteur  pour  la  prépanâe 
de  la  tuberculine,  ainsi  que  de  l'extrait  xylolé  total  à  chaud  préparé  avecceitensi 
race  de  bacilles.  Gomme  poison  diffusible  nous  avons  employé  la  tubercalifiré 
Borrel,  c'est-à-dire  des  corps  bacillaires  soit  de  tuberculose  humaine,  soit  de  iàa- 
culose  bovine,  complètement  dégraissés  par  le  xylol  à  chaud. 

Pour  l'inoculation,  les  cultures  bacillaires  étaient  émulsionnés  dans  uoe  peà 
quantité  d'eau  salée  physiologique,  les  poisons  à  action  locale  étaient  brojef 
triturés  suivant  la  technique  d'Auclair,  avec  quelques  gouttes  de  solution  de  mUr 
soit  suivant  la  technique  que  l'un  de  nous  a  le  plus  souvent  employée  poersB 
expériences  sur  les  méninges,  à  l'aide  de  quelques  gouttes  d'une  solution  saturée tl 
carbonate  de  soude,  et  émulsionnés  après  cette  trituration  dans  une  quantité  ^ 
santé  d'eau  physiologique,  c'est-à-dire  i  c.  c.  pour  2  à  5  centigr.  d'éthéro-lMdlii| 
par  exemple. 

La  tuberculine  de  Borrel  était  également  Onement  broyée  et  triturée,  pois  m[ 
en  suspension  dans  l'eau  physiologique. 

Toutes  ces  manipulations  et  préparations  étaient  faites,  cela  va  sans  dire,  4a  | 
des  conditions  d'asepsie  rigoureuses.  I 

Afin  d'avoir  des  résultats  comparables,  toutes  nos  inoculations  ont  été  faites iiHi| 
le  tissu  cellulaire.  Nous  avons  choisi  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  régietàj 
flanc  parce  qu'il  est  aisément  accessible  après  epilation  de  la  région,  et  peftf 
d'observer,  parla  vue  et  la  palpation,  l'évolution  des  lésions  et  les  réactions  à! 
tissu  environnant. 

Les  animaux  employés  ont  été  des  cobayes  et  des  lapins;  le  premier  pouranltti 
considéré  comme  un  tvpe  d'animal  très  sensible  à  la  tuberculose;  le  second  u ex- 
traire comme  un  type  d'animal  relativement  résistant. 

La  température  rectale  des  animaux  était  prise  toutes  les  trois  heures  :  la  veiBt 
le  jour  de  l'inoculation  et  48  heures  après.  Les  animaux  étaient  pesés  et'onii^'^ 
leur  état  général  ainsi  que  l'état  local  des  lésions  provoquées. 


PREMIER   GROUPE   d'bXPÉRIBNGKS 

Etude  de  V  action  des  bacilles  vivants^  des  poisons  locaux  et  des  poisons  d^S^sHf 
sur  des  animaux  tuberculeux.  —  Des*  lapins  et  des  cobayes  sont  préalablementren^ 
tuberculeux  par  une  injection  sous-cutanée  au  flanc  gauche  d'une  emulsion  ^ 
l'eau  physiologique  d'une  culture  vivante  de  bacilles  tuberculeux.  Quinze  i  ISjo^s 
après,  ces  animaux  présentent  un  nodule  tuberculeux  très  net  au  niveau  du  poo'» 
d'inoculation,  ils  ont  maigri  plus  ou  moins  (beaucoup  quand  il  s'agit  da  cob&j^^ 
ils  présentent  en  général  un  peu  de  fièvre  vespérale. 

a)  Injection  de  bacilles  vivants.  —  A  un  premier  lot  d'animaux,  on  injecte  sowi» 
peau  du  flanc  droit  une  nouvelle  emulsion  de  bacilles  vivants. 

Les  phénomènes  observés  sont  les  suivants  : 

Réaction  thermique  d'environ  4  degré  au  plus,  constatée  3  heures  et  6  hears 
après  l'injection  ;  la  température  reste  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne  le  1»^ 
main  matin  pour  retomber  à  la  normale  le  surlendemain  matin. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  constate  que  le  premier  foyer  tuberculeux  a  sfc 
une  recrudescence  à  la  suite  de  la  seconde  injection;  dans  les  cas  où,  chez  le  l¥° 
par  exemple,  il  semblait  presque  éteint,  petit  et  en  voie  de  sclérose,  ilaugmefl^f* 
volume  et  aboutit  à  la  caséifîcation. 
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bj  Injection  de  poisons  à  action  loccUe.  —  A  un  deuiième  lot  d'animaux,  on  injecte 
i  flanc  droit  une  emulsion  d'éthéro-bacilline  humaine  d'environ  5  centigr.  pour  le 

lapin,  de  2  à  3  centigr.  pour  le  cobaye. 

JLes  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  anormale  de  température  ni  dans  les  heures  qui 
livent  Tinocufation,  ni  le  lendemain  ni  le  surlendemain. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  constate  que  la  lésion  tuberculeuse  n'a  subi  aucune 
tcrudescence,  elle  est  stationnaîre  ou  semble  même  régresser  chez  le  lapin. 

Les  cobajes  meurent  de  tuberculose  généralisée  en  un  temps  normal,  de  cinq  & 
.»pt  semaines;  l'évolution  de  l'infeclion  tuberculeuse  n'est  donc  pas  modifiée  par 
&théro-bacilline. 

e)  Injection  de  poisons  dif fusibles.  —  Sur  un  troisième  lot  d'animaux,  on  injecte 
>U8  le  flanc  droit,  soit  des  bacilles  morts  et  dégraissés,  soit  de  la  tuberculine. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  observe  une  réaction  thermique  très  nette  et  parfois  intense  dans  les  heures 
ui  suivent  l'inoculation,  cette  élévation  thermique  anormale  se  prolonge  jusqu'au 
îndemain. 

Si  la  dose  de  tuberculine  est  élevée,  l'animal  meurt  dans  les  vingt-quatre  heures, 
vec  des  lésions  congestives  autour  des  Tovers  bacillaires. 

Dans  les  cas  de  survie  la  lésion  tuberculeuse  d'inoculation  présente  les  jours  sui- 
ants  des  réactions  congestives  intenses  pouvant  aller  jusqu'à  l'hémorragie  inters- 
itielle. 


DEUXIÈME   GROUPE   d'eXPÊRIENCES 

Etude  de  Paction  des  bacilles  vivants,  des  poisons  locaux  et  des  poisons  diffusibles 
\ur  les  animaux  préalablement  inoculés  de  poisons  locaux.  -  Des  lapins  et  des  cobayes 
'eçoivent  sous  la  peau  du  flanc  gauche  une  injection  d'éthéro-bacilline  émulsionnée 
lans  de  l'eau  salée  physiologique,  correspondant  à  des  doses  de  5  centigr.  pour  le 
apin,  de  2  à  3  centigr.  pour  le  cobaye. 

Quinze  jours  après  on  constate  au  point  d'inoculation,  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
;utané,  un  nodule  très  net  d'un  volume  d'une  lentille  à  une  petite  cerise  :  les  ani- 
naux  ne  présentent  pas  de  fièvre,  pas  de  réaction  générale,  cependant  les  cobayes, 
>our  la  plupart,  ont  maigri.  Les  lapins,  au  contraire,  restent  stationnaires  ou  ont 
LUgmenté  de  quelques  grammes. 

A)  Injection  de  bacilles  vivants.  —  Sur  un  premier  lot  d'animaux,  on  pratique  au 
Hanc  droit  une  injection  sous-cutanée  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  thermique  au-dessus  de  la  normale  ni  dans  les 
heures  qui  suivent  l'injection,  ni  le  lendemain. 

Les  jours  suivants  et  dans  les  semaines  qui  suivent,  on  n'observe  au  niveau  de  la 
première  lésion,  provoquée  par  l'éthéro-bacilline,  aucune  réaction  congestive,  aucune 
recrudescence.  Le  nodule  n'augmente  pas  de  volume,  il  a  même  tendance  &  se 
résorber  progressivement.  Les  cobayes  meurent  dans  les  délais  normaux  après  l'ino- 
culation de  bacilles  vivants,  l'éthéro-bacilline  n'a  donc  pas  protégé  contre  le 
bacille  vivant. 

B)  Injection  de  poisons  locaux.  —  Sur  un  deuxième  lot  d'animaux,  on  fait  au  flanc 
droit  une  injection  d'éthéro-bacilline  de  même  quantité  que  la  première. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  thermique  au-dessus  de  la  normale  ni  dans  les 
heures  qui  suivent  l'injection,  ni  le  lendemain  ou  surlendemain. 

Dans  les  jours  et  les  semaines  qui  suivent,  la  première  lésion  ne  présente  aucune 
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6  semaines.  Comme  poûon  à  action  locale,  nous  avons  employé  l'éthéro-bacilline  et 
quelquefois  la  chloroformo-bacilline  d'Auclair,  préparée  avec  du  bacille  luberculeui 
humain  suivant  la  technique  de  cet  auteur;  nous  avons  aussi  employé  des  échantil- 
lons d'ethéro-bacilline  et  de  chloroformo-bacilline  préparés  avec  des  bacilles  de  la 
tuberculose  bovine,  de  la  race  employée  à  l'Institut  Pasteur  pour  la  préfMiraiiofi 
de  la  tuberculine,  ainsi  que  de  l'extrait  xylolé  total  à  chaud  préparé  avec  cette  même 
race  de  bacilles.  Comme  poison  diffmible  nous  avons  employé  la  tuberculine  de 
Borrel,  c'est-ji-dire  des  corps  bacillaires  soit  de  tuberculose  humaine,  soit  de  tuber- 
culose bovine,  complètement  dégraissés  par  le  xylol  à  chaud. 

Pour  rinoculation,  les  cultures  bacillaires  étaient  émulsionnés  dans  une  petite 
quantité  d'eau  salée  physiologique,  les  poisons  à  action  locale  étaient  broyés  et 
triturés  suivant  la  technique  d'Auclair,  avec  quelques  gouttes  de  solution  de  soude, 
soit  suivant  la  technique  que  l'un  de  nous  a  le  plus  souvent  employée  pour  ses 
eipériences  sur  les  méninges,  à  l'aide  de  quelques  gouttes  d'une  solution  saturée  de 
carbonate  de  soude,  et  émulsionnés  après  cette  trituration  dans  une  quantité  suffi- 
sante d'eau  physiologique,  c'est-à-dire  1  c.  c.  pour  2  à  5  centigr.  d*éthéro-bacillioe 
par  exemple. 

La  tuberculine  de  Borrel  était  également  finement  broyée  et  triturée,  puis  mise 
en  suspension  dans  l'eau  physiologique. 

Toutes  ces  manipulations  et  préparations  étaient  faites,  cela  va  sans  dire,  dans 
des  conditions  d'asepsie  rigoureuses. 

Afin  d'avoir  des  résultats  comparables,  toutes  nos  inoculations  ont  été  faites  dans 
le  tissu  cellulaire.  Nous  avons  choisi  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  région  du 
flanc  parce  qu'il  est  aisément  accessible  après  epilation  de  la  région,  et  permet 
d'observer,  par  la  vue  et  la  palpation,  l'évolution  des  lésions  et  les  réactions  da 
tissu  environnant. 

Les  animaux  employés  ont  été  des  cobayes  et  des  lapins;  le  premier  pouvant  être 
considéré  comme  un  type  d'animal  très  sensible  à  la  tuberculose;  le  second  au  con- 
traire comme  un  type  d'animal  relativement  résistant. 

La  température  rectale  des  animaux  était  prise  toutes  les  trois  heures  :  la  veille, 
le  jour  de  l'inoculation  et  48  heures  après.  Les  animaux  étaient  pesés  et  'on  notait 
leur  état  général  ainsi  que  l'état  local  des  lésions  provoquées. 


PREMIER   GROUPE   d'eXPÉRIBNGES 

Etude  de  V  action  des  bacilles  vivants^  des  poisons  locaux  et  des  poisons  dîffiisibUs 
sur  des  animaux  tuberculeux.  —  Des-  lapins  et  des  cobayes  sont  préalablement  rendas 
tuberculeux  par  une  injection  sous-cutanée  au  flanc  gauche  d'une  emulsion  dans 
l'eau  physiologique  d'une  culture  vivante  de  bacilles  tuberculeux.  Quinze  à  48  jours 
après,  ces  animaux  présentent  un  nodule  tuberculeux  très  net  au  niveau  du  point 
d'inoculation,  ils  ont  maigri  plus  ou  moins  (beaucoup  quand  il  s'agit  du  cobaye), 
ils  présentent  en  général  un  peu  de  fièvre  vespérale. 

a)  Injection  de  bacilles  vivants.  —  A  un  premier  lot  d*animaux,  on  injecte  sous  Ii 
peau  du  flanc  droit  une  nouvelle  emulsion  de  bacilles  vivants. 

Les  phénomènes  observés  sont  les  suivants  : 

Réaction  thermique  d'environ  1  degré  au  plus,  constatée  3  heures  et  6  heures 
après  l'injection  ;  la  température  reste  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne  le  lende 
main  matin  pour  retomber  à  la  normale  le  surlendemain  matin. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  constate  que  le  premier  foyer  tuberculeux  a  subi 
une  recrudescence  à  la  suite  de  la  seconde  injection;  dans  les  cas  où,  chez  le  lapÎD 
par  exemple,  il  semblait  presque  éteint,  petit  et  en  voie  de  sclérose,  il  augmente  de 
volume  et  aboutit  à  la  caséification. 
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h)  Injection  de  poisons  à  action  locale.  —  A  un  deuxième  lot  d'animaux,  on  injecte 
au  flanc  droit  une  emulsion  d'étbéro-bacilline  humaine  d'environ  5  centigr.  pour  le 
le  lapin,  de  2  à  3  centigr.  pour  le  cobaye. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  anormale  de  température  ni  dans  les  heures  qui 
suivent  l'inoculation,  ni  le  lendemain  ni  le  surlendemain. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  constate  que  la  lésion  tuberculeuse  n'a  subi  aucune 
recrudescence,  elle  est  stationnaire  ou  semble  même  régresser  chez  le  lapin. 

Les  cobajes  meurent  de  tuberculose  généralisée  en  un  temps  normal,  de  cinq  à 
sept  semaines;  l'évolution  de  l'infection  tuberculeuse  n'est  donc  pas  modifiée  par 
Téthéro-bacilline. 

e)  Injection  de  poisons  dif fusibles.  —  Sur  un  troisième  lot  d'animaux,  on  injecte 
sous  le  flanc  droit,  soit  des  bacilles  morts  et  dégraissés,  soit  de  la  tuberculine. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  observe  une  réaction  thermique  très  nette  et  parfois  intense  dans  les  heures 
qui  suivent  l'inoculation,  cette  élévation  thermique  anormale  se  prolonge  jusqu'au 
lendemain. 

Si  la  dose  de  tuberculine  est  élevée,  l'animal  meurt  dans  les  vingt-quatre  heures, 
avec  des  lésions  congestives  autour  des  foyers  bacillaires. 

Dans  les  cas  de  survie  la  lésion  tuberculeuse  d'inoculation  présente  les  jours  sui- 
vants des  réactions  congestives  intenses  pouvant  aller  jusqu'à  l'hémorragie  inters- 
titielle. 


DEUXIÈME   GROUPE   d'bXPÉRIENCES 

Etude  de  Paction  des  bacilles  vivants^  des  poisons  locaux  et  des  poisons  diffusibles 
sur  les  animaux  préalablement  inoculés  de  poisons  locaux,  -  Des  lapins  et  des  cobayes 
reçoivent  sous  la  peau  du  flanc  gauche  une  injection  d'éthéro-bacilline  émulsionnée 
dans  de  l'eau  salée  physiologique,  correspondant  à  des  doses  de  5  centigr.  pour  le 
lapin,  de  2  à  3  centigr.  pour  le  cobaye. 

Quinze  jours  après  on  constate  au  point  d'inoculation,  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  un  nodule  très  net  d'un  volume  d'une  lentille  à  une  petite  cerise  :  les  ani- 
maux ne  présentent  pas  de  fièvre,  pas  de  réaction  générale,  cependant  les  cobayes, 
pour  la  plupart,  ont  maigri.  Les  lapins,  au  contraire,  restent  stationnaires  ou  ont 
augmenté  de  quelques  grammes. 

A)  Injection  de  bacilles  virants.  —  Sur  un  premier  lot  d'animaux,  on  pratique  au 
flanc  droit  une  injection  sous-cutanée  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  thermique  au-dessus  de  la  normale  ni  dans  les 
heures  qui  suivent  l'injection,  ni  le  lendemain. 

Les  jours  suivants  et  dans  les  semaines  qui  suivent,  on  n'observe  au  niveau  de  la 
première  lésion,  provoquée  par  l'éthéro-bacilline,  aucune  réaction  congestive,  aucune 
recrudescence.  Le  nodule  n'augmente  pas  de  volume,  il  a  même  tendance  &  se 
résorber  progressivement.  Les  cobayes  meurent  dans  les  délais  normaux  après  l'ino- 
culation de  bacilles  vivants,  l'éthéro-bacilline  n'a  donc  pas  protégé  contre  le 
bacille  vivant. 

B)  Injection  de  poisons  locauûc.  —  Sur  un  deuxième  lot  d'animaux,  on  fait  au  flanc 
droit  une  injection  d'éthéro-bacilline  de  même  quantité  que  la  première. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  thermique  au-dessus  de  la  normale  ni  dans  les 
heures  qui  suivent  l'injection,  ni  le  lendemain  ou  surlendemain. 
Dans  les  jours  et  les  semaines  qui  suivent,  la  première  lésion  ne  présente  aucune 
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ré&ction  congestive  ni  recrudescence,  elle  n'augmente  pas  de  volume  et  a  même 
tendance  à  se  résorber  progressivement.  Les  deui  lésions  arrivent  à  la  résorption 
complète  en  i  ou  2  mois.  Les  cobayes  seuls  maigrissent  un  peu  pendant  cette 
période. 

c)  Injection  de  toûsinet  dilfusiblet.  —  Un  troisième  lot  d'animaux  reçoit  sous  la 
peau  du  flanc  droit  une  injection,  soit  de  bacilles  morts  et  dégraissés,  soit  de  tober- 
culine  brûle  diluée. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  thermique  dans  les  heures  qui  suivent  l'inocula- 
tion, non  plus  que  le  lendemain  ni  surlendemain,  le  nodule  produit  par  rélhéro- 
bacilline  n'est  pas  modlGé,  il  aboutit  lentement  à  la  résorption  —  qui  se  fait  an 
bout  de  2  mois  environ.  Les  cobayes  seuls  maigrissent  un  peu  pendant  toulecettt 
période. 

TROISIÈME   GROUPS   D'eXPÉRIENGBS 

Étude  de  Paction  des  bacilles  vivants,  des  poisons  locaux  et  des  poisons  diffusibles 
chez  les  animaux  préalablement  inoculés  de  poisons  diffusibles.  —  Des  lapins  et  des 
cobayes  reçoivent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  flanc  gauche  une  injection 
de  i  à  2  centigr.  de  bacilles  morts  et  dégraissés  en  suspension  dans  l'eau  salée 
physiologique. 

Quinze  jours  après,  les  animaux  ne  présentent  pas  de  modifications  de  leur  état 
général,  pas  de  fièvre,  cependant  les  cobayes  ont  sensiblement  maigri.  Si  la  dosr 
de  bacilles  dégraissés  a  été  plus  considérable,  on  constate  au  point  d'inoculatioD m. 
petit  nodule  scléreux  qui  peut  atteindre  le  volume  d'un  pois  et  même  plus.  Si  Toq 
n'opère  pas  avec  des  bacilles  très  longuement  épuisés  par  le  xylol  à  chaud,  il  reste 
des  poisons  locaux  adhérents  à  leur  corps  qui  déterminent  la  formation  d'un  nodolt 
caséeux. 

a)  Injection  de  bacilles  vivants.  —  Sur  un  premier  lot  d'animaux,  on  injecte  soos 
la  peau  du  flanc  droit  une  emulsion  de  bacilles  vivants. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  après  l'inoculation  qu'une  élévation  thermique  légère,  de  quelques 
dixièmes  de  degré. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  n'observe  pas  de  modification  au  niveau  de  la 
1"  injection.  Les  cobayes  meurent  dans  les  délais  habituels  après  l'inoculatiot 
de  bacilles  vivants  ;  l'injection  préalable  de  bacilles  morts,  du  moins  pratiquée  uœ 
seule  fois,  ne  protège  pas  contre  l'inoculation  de  bacilles  vivants,  mais  elle  oei 
accélère  pas  l'action. 

b)  Injection  de  poisons  locaux.  —  Un  deuxième  lot  d'animaux  reçoit  au  flanc  droit 
une  injection  sous-cutanée  d'une  emulsion  d'éthéro-bacilline,  à  la  dose  de  3  i 
5  centigr.  pour  le  lapin,  de  i  à  2  pour  le  cobaye. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 

On  n'observe  aucune  élévation  thermique  ni  dans  les  heures  qui  suivent  l'injectioD. 
ni  le  lendemain,  ni  le  surlendemain.  Pendant  les  jours  et  les  semaines  qui  suirent 
on  n'observe  pas  de  réactions  au  point  de  la  i"  inoculation,  et  les  lésions 
provoquées  par  les  poisons  locaux  évoluent  normalement  et  lentement  Ters  .> 
résorption. 

c)  Injection  de  poisons  diffusibles  —  Un  troisième  lot  d'animaux  reçoit  en  injectioa 
sous-cutanée  au  flanc  droit  une  nouvelle  iniection  de  bacilles  morts  et  dégraissa* 
en  suspension  dans  l'eau  physiologique,  de  même  quantité  que  la  1"  inocula- 
tion. 

Les  phénomènes  consécutifs  sont  les  suivants  : 
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Dans  les  heures  qui  suiyent  Tinjection,  réaction  thermique  légère  pour  le  lapin 
comme  pour  le  cobaye,  mais  retour  de  la  température  à  la  normale  dès  le  lende- 
main matin. 

Dans  les  jours  et  les  semaines  qui  suivent,  on  n'observe  pas  de  réaction  locale  au 
niveau  de  la  i"  inoculation.  Les  cobajes  maigrissent  très  sensiblement,  et 
dans  les  cas  où  les  doses  ont  été  fortes  et  répétées,  ils  peuvent  même  mourir  de 
cachexie. 


CONCLUSIONS 

1*  Le  bacille  tuberculeux  vivant  est,  dans  les  lésions  qu'il  provoque,  ana- 
phylactisant  vis-à-vis  d'une  ou  plusieurs  nouvelles  inoculations  du  même 
bacille^  il  est  également  anaphylactisant  pour  les  poisons  diffusibles,  mais  il 
ne  possède  aucune  action  sur  l'inoculation  ultérieure  de  poisons  à  action 
locale  ;  par  contre  il  possède  la  propriété^  comme  les  poisons  diffusibles,  de 
provoquer  des  réactions  congestives  des  lésions  antérieures  et  même  de  pro- 
voquer un  véritable  réveil  si  elles  étaient  latentes. 

â*  Une  inoculation  de  poisons  à  action  locale  n'est  pas  anaphylactisante 
vis-à-vis  d'une  inoculation  ultérieure  de  bacilles  tuberculeux,  mais  ces  subs- 
tances ne  paraissent  également  posséder  aucune  action  immunisante  vis-à- 
vis  d'une  inoculation  de  bacilles. 

Une  ou  plusieurs  inoculations  de  poisons  à  action  locale  ne  sont  pas  ana- 
phylaclisantes  vis-à-vis  d'inoculations  ultérieures  de  ces  mêmes  poisons, 
elles  ne  modifient  également  en  rien  l'évolution  des  lésions  provoquées  par 
ces  inoculations;  enfin  ces  substances  n'ont  aucune  action  anaphylactisante 
vis-à-vis  des  poisons  diffusibles. 

3*  Dans  les  conditions  d'expériences  dans  lesquelles  nous  nous  sommes 
placés,  la  tuberculine  (de  Borrel)  ne  possède  pas  d'action  anaphylactisante 
vis-à-vis  de  l'inoculation  ultérieure  de  bacilles  tuberculeux,  ni  vis-à-vis  de 
l'inoculation  ultérieure  de  poisons  à  action  locale. 


PROTOCOLE  DES  EXPÉRIENCES 

PREMIER   GROUPE 

Animaux  préalablement  inoculés  de  bacilles  vivants. 

A.  —2*  inoculation  :  bacilles  vivants. 

Exp.  I  {6  juin  1905).  —  Lapin  pesant  3  kilogr.  reçoit  dans  le  tissu  cellulaire 
lous-cutané  du  flanc  gauche  i/4  de  c.  c.  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants  (culture 
jur  pomme  de  terre  datant  du  20  avril  1905). 

22  juin.  —  Poids  :  3  kilogr.  Au  point  de  la  i"  inoculation,  se  présente  un 
letit  nodule  dur,  de  la  grosseur  d'un  pois.  Ce  même  jour,  nous  lui  injectons,  à  midi 
l&ns  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  flanc  droit,  i/4  de  c.  c.  d'une  emulsion  de 
tadUes  vivants  (même  culture  que  précédemment). 
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Le«  tempêraiurn  prises  depuis  le  20  sont  : 
20  juin    à  9  h.  m.,    38*6 


2Î  juin 


22  juin    à  9  h.  m.,    38*9 


à  midi.. 

38*9 

— 

A  midi, 

38*8 

A  3  h.  8., 

39-9 

— 

A3  h.  s., 

39-8 

A  6  h    s., 

39-7 

— 

A  6  h.  8  , 

40*4 

A  9  h.  m., 

38*4 

23  juin 

A  9  h.  m.. 

39-1 

A  midi, 

d»! 

.. 

A  midi, 

39-5 

A  3  h.  s.. 

39^4 

— 

A  3  h.  s., 

39*6 

A  6  h.  s., 

39*3 

— 

A  6  h.  s., 

39-7 

24  juin 

A  9  h. 

m, 

38*9 

— 

A  midi 

> 

38*7 

— 

A  3  h. 

8., 

39-i 

— 

A  6  h. 

«., 

39*2 

î^  juillet.  État  des  lision$.  —  4**  inoculation  (fl.  g.)  :  nodule  de  la  grosseur  d'oiK 
cerise;  2"  inoculation  (û.  dr.).  nodule  scléreux,  dur,  gros  comme  une  cerise.  U 
i**  lésion  a  augmenté  de  volume. 

10.  —  Poids  :  2^,700.  Reçoit  une  3*  inoculation  A  la  base  de  l'oreille  gauche: 
2/iO'  de  c.  c.  d'une  emulsion  légère  de  baeillei  vimnls.  (Même  culture.) 

31.  État  des  lésions.  —  Les  deux  i***  lésions  ont  augmenté  parallèlement;  i 
l'oreille  gauche,  nodule  gros  comme  une  petite  lentille. 

15  août.  —  Poids  :  2*»,720.  Sacrifié. 

Autopsie.  —  !••  lésion,  gros  abcès  enkjsté  du  volume  d'une  amande;  2*  Iési« 
noyau  caséeux  dur,  du  volume  d'une  amande,  i/2  c.  c.  environ  de  pus;  3*  léski 
(oreille),  petit  abcès.  Rien  aux  organes  internes.  Rate  et  poumons  normaux. 

Exp.  Il  (10  juillet).  ^  Lapin  pesant  2^,030.  Reçoit,  à  midi,  A  la  base  de  loreilie 
gauche,  2/10*  de  c.  c.  d'une  emulsion  légère  de  bacilles  vivants.  (Culture  de  pomoe 
de  terre  datant  du  20  avril.) 

Températures  : 

10  juillet  à  3  h.    s.,  39<'8  1  11  juillet  A  9  h.  m.,  38*2 

—       à  6  h.    s.,  39«4  |  —        A  6  h.    s.,  38-4 

19  juillet.  —  i"  lésion  représentée  par  un  nodule  gros  comme  une  petite  fe^e. 
Reçoit  à  3  heures  du  soir,  dans  la  veine  de  l'oreille  droite,  2  c.  c.  d'une  émulas* 
très  légère  de  bacilles  vivants,  dans  du  sérum  physiologique. 

Températures  : 

19  juillet.  —  A  4  h.    s,  36«8 

—  à  6  h.    s.,  39*9 
Le  lendemain  &  9  h.  m.,  39* 

—  à  5  h.   s.,  39*6 

Le  surlendemain  à  9  h.  m.,  38*5 

—  A  5  h.   s.,  39*3 

31  juillet.  —  Poids  2^*,030.  La  première  lésion  a  augmenté;  elle  est  gross 
comme  une  cerise,  fluctuaDte. 

Exp.  111  (6  juin).  —  Cobaye  pesant  430  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc gase^ 
2/iO*  de  ce.  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants. 
22  juin.  —  Poids  :  380  gr. 

Au  point  de  la  1**  inoculation,  nodule  de  la  grosseur  d'une  cerise,  fluduis^ 
Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  droit  2/iO"  de  ce.  d'une  emulsion  de  bacilles  rtc««t> 
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Températures 

: 

20  juin 

à  9  h.  m., 

38»5 

— 

à  midi, 

38«9 

— 

à  3  h.  s., 

38*3 

— 

à  6  h.  6., 

38»  4 

2Î  juin 

à  9  h.  m., 

38-7 

— 

à  midi, 

39»i 

— 

à  3h.s., 

39M 

— 

à  6  h.  8., 

39- 

22  juin 

à  9  h.  m., 

38^9 

— 

à  midi, 

39«1 

— 

à  3  h.  s., 

39*5 

— 

à  6  h.  s., 

39»  8 

23  juin 

à  9  h.  m., 

39*2 

— 

à  midi, 

39«2 

— 

à  3  h.  s., 

39^7 

— 

à  6  h.  s., 

39«8 

puis  elle  retombe  &  la  normale. 

î**  juillet.  — La  1"  lésion  à  gauche  est  grosse  comme  une  fève  ;  la  2*  lésion,  à  droite, 
est  de  la  grosseur  d'une  cerise.  L'abcès  se  vide,  mais  la  température  ne  monte  pas. 

3î.  -  Poids  :  340  gr.  Les  abcès  s'étant  vidés,  à  droite  comme  à  gauche,  il  reste 
seulement  deux  petites  escharres  et  un  peu  d'induration  du  tissu  cellulaire  envi- 
ronnant. 

Î5  août.  Autopsie.  —  Au  flanc  gauche,  petit  nodule  sclérosé  ;  au  flanc  droit,  perte 
de  substance.  Dans  le  foie,  la  rate  et  les  poumons,  petits  nodules  tuberculeux. 

B.  —  2*  inoculation  :  éthéro-bacilline 

E\p.l\  {6  juin).  —  Lapin  pesant  2^,800.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
d/4  de  ce.  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants, 

23  juin.  — Poids  :  2^,750.  Au  point  de  1**  inoculation,  nodule  gros  comme  une 
noisette.  Reçoit  ce  même  jour,  à  3  heures  du  soir,  sous  la  peau  du  flanc  droit, 
i/2  ce.  d'une  emulsion  crémeuse  d' éthéro-bacilline  humaine. 

Températures  : 
20  juin 


21  juin 


à  9  h.  m., 

38»  6 

22  juin 

à  9  h.  m., 

38^7 

à  midi, 

38*3 

— 

à  midi, 

38-5 

à  3  h.  8., 

39*5 

— 

«L  3h.  s., 

39*3 

à  6  h.  s.. 

39*2 

— 

à  6  h.  s.. 

39*2 

à  9  h.  m., 

38«6 

23  juin 

à  9  h.  m., 

38-8 

à  midi, 

38«9 

— 

à  midi, 

38»  6 

à  3  h.  8., 

39*3 

— 

«L  3  h.  8., 

39»  6 

à  6  h.  s.. 

39^3 

— 

à  9  h.  s... 

39»  7 

24  juin 

à  9  h.  m., 

39- i 

— 

à  midi, 

39*1 

— 

À  3  h.  s.. 

3903 

— 

à  6] 

il.  s.. 

39*2 

i*'  juillet.  —  La  4"  lésion  est  grosse  comme  une  noisette  ;  elle  n'a  donc  pas 
augmenté  ;  la  2*  lésion  est  grosse  comme  une  petite  lentille. 

31.  —  Poids:  2^,520.  La 4""  lésion  esl  représentée  maintenant  par  deux  petits 
tubercules,  gros  chacun  comme  une  petite  cerise,  mous,  dépressibles  ;  2''  lésion  : 
nodule  scléreux  de  la  grosseur  d'un  pois. 

15  août.  —  La  4**  lésion  est  restée  à  peu  près  la  même  ;  la  2*  s'est  résorbée. 


Exp.  V  {6  juin).  — Cobaye  pesant  460  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
2/40*  de  c  c.  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants. 

23  juin.  —  Poids  :  395  gr. 

La  première  inoculation  est  représentée  par  un  nodule  très  peu  appréciable.  Ce 
jour  même,  reçoit  à  3  heures  du  soir,  sous  la  peau  du  flanc  droit  2/40*  de  c.  c.  d'une 
emulsion  crémeuse  d' éthéro-bacilline  humaine. 
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Températures  : 

22  juin:  à  9  h.  m., 

38*6 

23  juin 

:à9b.  m.. 

38*6 

—        à  midi, 

39-2 

— 

à  midi. 

38'6 

—        à  3  h.  8., 

39*5 

— 

à6h.  8., 

39-4 

—        à  6  h,  8., 

39*4 

— 

à  6  h.  s.. 

39*6 

24  juin 

:  à9h.  m., 

39* 

— 

&  midi, 

39-1 

— 

à  3  h.  8., 

39*4 



à  6  h.  8., 

39*2 

^juillet.  —  Première  inoculation  :  lésion  A  peine  appréciable;  deuxième  inoei 
lation  :  le  nodule  a  très  légèrement  augmenté. 
Mort  le  4"  août,  tuberculeux. 


C.  —  2*  inoculation  :  hadlles  morl$  et  dégraissét. 

Exp.  VI  (ÎO  juillet).  —  Lapin  pesant  1^600.  Reçoit  à  3  heures  du  soir,  à  li 
base  de  l'oreille  gauche,  dans  le  tissu  sous-cutané,  2/iO*  de  c.  c.  d'une  émolaoi 
légère  de  bacillet  vivants. 

Températures  : 

ÎOjuiUet  :  A  3  h.,  39*5  I  Le  lendemain  :  A  3  h.,    39* 

—        à  6  h.,   39*9  I  —  A  6  h,    40* 

21  juillet.  —  Reçoit,  A  midi,  dans  la  veine  de  l'oreille  droite  une  émuldoe  è 
hadlles  morts  et  dégraissés  (0>',005  dans  2  c.  c.  de  sérum  physiologique).  Au  point è 
la  première  inoculation,  nodule  gros  comme  une  petite  lentille. 

Températures  : 

2Î  juillet  :  un  peu  avant  midi,    39*  i     |  Le  lendemain  :  A  9  h.,  38*9 

—       A  6  h.,  40*8     I  —  A  6  h.,  40*1 

31  juillet.  —  Même  lésion  à  l'oreille  gauche.  Poids  :  1^,450. 

15  août.  —  Poids  :  4^,560.  La  lésion  à  l'oreille  n'a  pas  augmenté  de  volume. 

Exp.  VII  (6  juin).  —  Cobaye  pesant  400  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gaatk» 
2/10*  de  c.  c.  d  une  emulsion  de  bacilles  vivants. 

23  juin,  —  Reçoit,  A  3  heures,  sous  la  peau  du  flanc  droit,  une  emulsion  de kA 
morts  et  dégraissés  (l'injection  contient  0<',004  de  bacilles  morts  et  dégraissés  pM 
4  c.  c.  de  sérum  physiologique).  Au  flanc  gauche  la  lésion  est  grosse  comme  d 
fève. 


Températures  : 

22  juin    A  9  h,  m.,    39' 

23  juin 

A  9  h.  m.. 

39-7 

—      A  midi,         39*2 

— 

A  midi, 

38*5 

—      A  3  h.  s.,      39*2 

— 

A  3  h.  8., 

39-6 

—      à  6  h.  s.,      39*4 

— 

A  6  h.  s., 

39-8 

24  juin 

A  9  h.  m. 

,    38'7 

— 

A  midi, 

38*6 

— 

à  3  h.  s., 

39*4 

— 

A 

6  h.  s.. 

39-2 

Le  29  juin,  le  cobaye  est  sacrifié. 

Autopsie.  —  Au  flanc  gauche,  on  trouve  un  gros  abcès  tuberculeux  casécai,  ^^ 
grosseur  d'une  cerise;  à  la  surface  du  tissu  cellulaire,  2  petites  hémorragie' 
nappe. 
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Au  flauc  droit  (2*  inoc),  petite  masse  blanchâtre,  un  peu  plus  grosse  qu'une  len- 
tille, présentant  l'aspect  de  la  bouillie  athéromateuse,  avec  une  légère  congestion 
périphérique. 

Poumons  présentant  quelques  points  de  congestion,  correspondant  sans  doute  à 
des  tubercules  A  leur  début. 

Quelques  petits  nojaux  hémorragiques  dans  le  foie.  Ganglions  de  l'aine  tuméfiés; 
ganglion  rétro-stemal  pris.  Pas  de  généralisation  tuberculeuse  autre. 

Exp.  y III  (6  juin).  —  Cobaye  pesant  450  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
2/iO*  de  c.  c.  d'une  emulsion  de  bacilles  vivants. 

23  juin.  —  Reçoit  sous  la  peau  une  emulsion  de  bacilles  morts  et  dégraissés  corres- 
pondant à  2  centigr.  bacilles  secs. 

Mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  —  Diffusions  hémorragiques  autour  du  foyer  tuberculeux. 

Hémorragies  interstitielles  dans  le  poumon  et  le  foie. 

D.  —  ^  inoculation  :  tuberculine. 

Exp.  IX  (10  juillet).  —  Lapin  pesant  1^,380.  Inoculé  à  la  base  de  l'oreille  gauche, 
dans  le  tissu  sous-cutané  avec  une  emulsion  légère  de  bacilles  vivants. 
(2/iO*  de  c.  c),  à  3  heures  de  l'après-midi. 
Températures  : 


à  3  h.  1/2  8.,    39*3 
A  6  h.  s.,  38*6 


Le  lendemain  A  9  h.  m.,    38*3 
—         A  6  h.  s.,      38*6 


Î9  juillet.  —  A  l'oreille  gauche,  nodule  de  la  grosseur  d'un  gros  pois. 

Reçoit  dans  la  veine  de  l'oreille  droite  une  solution  de  tuberculine  brute  &  4  pour  50 
(2  gouttes  de  tuberculine  pour  400  gouttes  de  sérum  artificiel). 

Températures  : 

A  5  h.  s.,    39*8         I        Le  lendemain  A  9  h.  m.,    38*2 
A  6  h.  s.,    40*9         I  —         A  6  h.  s.,      39*2 

31  juillet.  — -  A  l'oreille  gauche,  la  lésion  a  augmenté  de  volume.  Poids  :  4'»,540. 
11  août.  —  Poids  :  4^,930.  La  lésion  a  complètement  disparu  &  la  base  de  l'oreille 
gauche. 

Deuxième  groupe 
Animaux  préalablement  inoculés  de  poisons  locaux  (éthéro-bacilline). 

A.  —  ^  inoculation  :  Bacilles  w,vanis. 

Exp.  X  (9  juin).  —  Lapin  pesant  2'»,800.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc 
gauche  4/2  c.  c.  d'une  emulsion  crémeuse  d'éthéro-bacilline  humaine  (environ  0«',05 
dans  2  c.  c.  de  sérum  physiologique). 

22  juin.  —  Reçoit,  A  midi,  sous  la  peau  du  flanc  droit,  4/2  c.  c.  d'une  emulsion 
de  bacilles  vivants. 

Poids  :  2*»,880.  Au  flanc  gauche,  nodule  dur,  gros  comme  une  fève. 

Températures  : 
21  juin 


à  9  h.  m.. 

38*4 

22  juin    A  9  h.  m., 

38*6 

A  midi. 

38*7 

—  •       A  midi, 

38*4 

A  3  h.  s.. 

39*2 

—         A  3  h.  s.. 

39*4 

A  6  h.  s.. 

39*2 

—         A  6  h.  s., 

39*2 

23  juiuy  pas  d'élévation. 
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i*  juillet.  •—  Au  flanc  gauche,  lésion  grosse  comme  une  petite  fève.  A  droite,  tout 
petit  nodule,  gros  comme  un  grain  d'orge. 

3î.  —  Au  flanc  gauche,  résorption  complète  de  la  lésion.  A  droite  le  tissu  eellii- 
laire  est  infiltré.  Poids  :  2^,610. 

Î5  ootU.  —  Poids  :  2^,650. 

//  oetohre.  —  Aucune  trace  des  lésions  ;  poids  :  2^,730. 

Exp.  XI  (9  juin).  —  Cobaye  pesant  650  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc 
gauche  une  emulsion  crémeuse  d^éthér<hhaeiUine  humaine  (enriron  O^'.OS  dans  it.t 
de  sérum  artificiel). 

22  juin.  ^  Poids  :  460  gr.  La  première  lésion  est  à  peine  appréciable.  Reçoit  son 
la  peau  du  flanc  droit  3/10*  de  c.  c.  d'une  emulsion  de  baeille»  vivants. 

Moyenne  des  températures  des  trois  jours  précédents  : 


à  9  h.  m.,  38*6 

à  midi,  38*8 

à  3  h.  s.,  38*8 

A  6  h.  s.,  38*7 


22  juin  à  9  h.  m.,  38*4 

à  midi,  38*7 

à  3  h.  s.,  S8*6 

A  6  h.  8.,  38*5 


Les  deux  jours  suivants.  Les  températures  ne  montent  pas  dayantage. 
1"  juillet.  —  Au  flanc  gauche,  lésion  à  peine  appréciable;  à  droite,  lésion  de  It 
grosseur  d'une  fève. 
3Î  juillet.  —  A  gauche,  plus  trace  de  lésion  ;  à  droite,  abcès  qui  se  vide. 
Mort,  le  i*'  août,  tuberculeux. 

B.  —  2*  inoculation  :  éthéro^Mieilline. 

Exp.  XII  {9  juin).  —  Lapin  pesant  2^,920.  Reçoit  à  la  base  de  l'oreille  gaoche 
2/10*  de  c.  c.  d'une  emulsion  crémeuse  d'éthéro-hacdline  humaine  (0>',05  dans  2  c.  t 
de  sérum  physiologique). 

23  juin.  —  Poids  :  2*»,980. 

Au  point  de  la  première  inoculation,  nodule  gros  comme  une  petite  lentillt 
Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  droit  1/2  c.  c.  d'une  emulsion  crémeuse  d'éthmhbaeiiii» 
humaine. 


Température  moyenne  des  trois  jours  précédents  : 
à  9  h.  m.,     38*6 
à  midi.  38^7 

à  3  h.  s.,       39*4 
à  6  h.  s.,       39*1 


23  juin  à  9  h.  m.,  38*5 

à  midi,  38*4 

à  3  h.  s.,  39-6 

à  6  h.  s.,  39*6 


Les  deux  jours  suivants,  la  température  ne  monte  pas. 

ï*' juillet.  —A  l'oreille  gauche,  nodule  gros  comme  une  petite  lentille;  auflut 
droit  également. 

19.  —  A  l'oreille  gauche  toute  petite  cicatrice  d'escharre. 

31.  —  Pas  trace  de  lésion  à  la  base  de  l'oreille  gauche. 

Au  flanc  droit,  la  lésion  a  diminué  et  il  ne  reste  plus  qu'un  nodule  gros  ooautf 
un  grain  d'orge.  Poids  :  2^,870. 

11  octobre.  —  Poids  :  3  kîlogr.  Plus  trace  de  lésions. 

Exp.  XIII  (9  juin).  —  Cobaye  pesant  590  gr. 

Reçoit  sous  la  peau  du  fla^c  gauche  4/10  de  c.  c.  d'une  emulsion  crémeuse  dVtAer» 
bacilline  (0*%05  dans  2  c.  c.  de  sérum  artificiel). 

23  juin.  —  Poids  :  460  gr.  Reçoit  sous  la  peau  au  flanc  droit,  à  3  heures,  2/10*^ 
c.  c.  d'une  emulsion  crémeuse  d'èthéro-bacUline.  Au  point  de  la  première  inocil*' 
tion,  nodule  gros  comme  une  petite  lentille. 
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Températures  : 

22  juin  k  9  h.  m.,  38«7 


20  juin  «L  9  h.  m.,  39« 

—  &  midi,  39«2 

—  «i3h.  8.,  39-4 

—  à6h.  8.,  38"9 

21  juin  à 9  h.  m.,  38*8 

—  à  midi,  39*4 

—  à  3  h.  8.,  38*8 

—  à6h.  8.,  38*8 


—  à  midi,  38*6 
I    —  43  h.  8.,  39*8 

—  à  6  h.  8.,  39* 
23  juin  à  9  h.  m4,  38*5 

—  à  midi,  38»4 

—  à  3  h.  8.,  39*5 

—  à6h.  8.,  39«6 


24  juin  à  9  h.  m.,  38»8 

-—  à  midi,  38«9 

—  à  3  h.  8.,  39*4 

—  à  6  h.  8..  39*4 

l^juiUei.  —  A  gauche,  lésion  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet;  à  droite,  rien. 
3t  juillet.  — Plus  trace  de  lésions.  Poids  :  445  gr. 
15  août.  —  Sacrifié. 

Autopsie.  T-  On  ne  retrouve  qu'une  très  légère  induration  localisée  au  niveau  des 
deux  inoculations. 

G.  —  2*  inoculation  :  poisons  diffusibles. 

Exp.  XIY  (3  août).  —  Lapin  pesant  4^,540.  Reçoit  dans  la  peau  du  flanc  gauche 
une  emulsion  d'éthéro-hacilline  humaine  (0*',03  environ). 

12  août.  — Rien  comme  lésion  à  gauche.  Il  reçoit  à  3  heures  du  soir,  au  flanc 
droit,  une  emulsion  de  bacilles  morts  et  dégraissés  (0'',04). 

Températures  : 

&  9  h.  m.,  38*8  1  Le  lendemain  à 9  h.  m.,  38*6 

à  6  h.    s.,    39*  I  —        à  midi,      38*9 

14  août.  —  Pas  trace  de  lésions.  Poids  :  4'»,630. 

11  octobre.  —  Poids  :  2*«,080. 

Exp.  XY  {3  août).  —  Cobaye  pesant  450  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
une  emulsion  d^éthéro-bacilline  humaine  (environ  0*',04). 

12  août.  —  Reçoit  à  3  heures  du  soir,  sous  la  peau  du  flanc  droit,  une  emulsion 
de  baoilles  humains  morts  et  dégraissés  (0^,0016). 

Températures  : 

à  9  h.  m.,    38*  4  I  Le  lendemain  &  9  h.  m.,  38*4 

A  6  h.  s.,      38*3  I  —        A6h.  s.,  38*4 

14  août.  —  Pas  traces  de  lésions.  Poids  :  380  gr. 

Exp.  XVI  (5  août).  —  Cobaye  pesant  620  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
une  emulsion  de  chloroformo-baeilline  (Q^M  dans  4/2  c.  c.  de  sérum  physiologique). 

12  août.  —  Reçoit,  à  3  heures  du  soir,  sous  la  peau  du  flanc  droit,  une  emulsion 
de  bacilles  humaiiis  morts  et  dégraissés  (0**^,005). 

Températures  : 

A  9  h.  m.,  38* 5  |  Le  lendemain  A  9  h.  m.,  37* 9 

A  6  h.  s.,  39*2.  I  —  A  6  h.  8.,  38*7 

14  août,  —  Au  flanc  gauche,  pas  de  nodule  ;  A  droite,  petit  nodule.  Poids  : 
-«Ogr. 
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15  août.  —  Sacrifié. 

Autopsie.  —  Au  flanc  droit,  nodule  scléreux;  au  flanc  gauche,  très  légère  indo- 
ration  de  1  centimètre  de  surface  et  de  1  millimètre  d'épaisseur. 

Exp.  XYII  (5  août).  —  Lapin  pesant  2^,715.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
une  emulsion  de  ehloroformo-boeUline  {Q^fil  dans  i  c.  c.  d'eau  physiologique). 

lî  octobre,  —  Au  flanc  gauche,  lésion  scléreuse,  grosse  comme  une  petite  noisette 
Poids  :  2*i,800. 

18  octobre.  —  Il  reçoit,  à  9  heures  une  injection  de  tuberculine  brute  (l*"*l/î, 
d'une  solution  aqueuse  au  1/20),  sous  la  peau  du  flanc  droit. 

Températures  : 

à  9  h.  m.,  39"  à3h.  s.,  39M 


TROISIBME   GROUPE. 


Animaux  préalëblement  inoculés  de  poisons  diffusibles. 


A.  —  i**  inoculation  :  hacilUs  woants, 

Exp.  XYIII  (29  juin).  — Lapin  pesant  l'«,390.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
i  ce.  d'une  emulsion  de  hacillesmorts  et  dégraissés  {(i^fift  dans  1  c.  c.  d'eau  phjsîo- 
logique).  Pas  de  montée  de  la  température. 

10  juillet.  —  A  l'oreille  gauche,  nodule  dur,  gros  comme  une  cerise.  Reçoit  &  h 
base  de  l'oreille  gauche  2|i0  c.  c.  d'une  emulsion  légère  de  baeiUes  vivants,  à 
3  heures  du  soir. 


Températures  : 


à  9  h.  m,  39*2 
à  6  h.  s.,  39*1 


Le  lendemain  &9  h.  m.,  39*2 
~  à  6  h.  s.,  38-8 


17 juillet.  —  Au  flanc  gauche,  nodule  gros  comme  une  cerise;  n'a  pas  augmenté. 
A  l'oreille  gauche,  nodule  dur,  de  la  grosseur  d'un  petit  pois. 

31  juillet.  —  Les  lésions  n'ont  pas  augmenté.  Poids  :  l'»,925. 

1*'  septembre.  —  Poids  :  2*",250.  A  l'oreille  gauche,  nodule  caséeux  gros  comnif 
une  petite  noisette  ;  au  flanc  gauche,  petite  amande  scléreuse. 

17  octobre.  —  Mort  accidentelle. 

Autopsie.  —  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  flanc  gauche  est  TÎolacé,  arec  os 
noyau  scléreux  de  la  grosseur  d'une  noisette,  contenant  de  la  substance  caséeuse 
très  épaisse.  A  l'oreille  gauche,  tumeur  fluctuante  de  la  grosseur  d'un  gros  pois  et 
contenant  du  pus  caséeux. 

Aucune  trace  de  lésions  tuberculeuses  :  cœur  gros,  reins  gros,  congestionnés.  Poih 
mons,  rate,  foie  sains. 

Exp.  XIX  (29  juin).  —  Lapin  pesant  2  kilogr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gau<^, 
1<"*,  1/2  d'une  emulsion  de  bacilles  morts  et  dégraissés  (0>',10  dans  5  c.  c.  de  sérum  phj- 
siologique). 

3  août.  —  Reçoit,  sous  la  peau  du  flanc  droit  0<',0i  de  bacilles  morts  et  déçraissis, 
dans  1  c.  c.  de  sérum  physiologique.  Poids  :  2^,045. 

Au  poiot  de  la  1**  inoculation,  il  existe  un  gros  nodule,  du  volume  d'une  cerise, 
dur,  et  &  côté  deux  autres  petits  nodules. 

//  août.  —  A  droite,  tumeur  de  la  grosseur  d'une  fève,  rougeur,  fluctuation,  abcès 


Températures  : 

&  9  h. 

m. 

38«8 

à  6  h. 

s., 

38«9 
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Î2  août.  —  Reçoit,  &  3  heures,  à  la  base  de  l'oreille  gauche,  i/2  c.  c.  d'une  emul- 
sion de  haoillei  vivants. 

I        Le  lendemain  à  9  h.  m.,  38*8 
I  —  à  6  h.    s.,  38«6 

14  août.  —  Au  flanc  gauche,  même  lésion;  au  flanc  droit,  abcès  qui  tend  à  s'ou- 
vrir; à  la  base  de  l'oreille,  petit  nodule,  mou  et  dépressible.  Poids  :  2^,055. 

1*  septembre.  —  Flanc  gauche,  petite  amande  scléreuse  ;  flanc  droit,  abcès  ouvert  ; 
oreille,  abcès  ouvert.  Poids  :  2>',300. 

Exp.  XX  (29  juin).  —  Cobaye  pesant  550  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
i/2  c.  c.  d'une  emulsion  de  bacilles  morts  et  dégraissés^  |(0*',10  dans  5  c.  c.  de  sérum 
physiologique). 

10  juillet.  —  Reçoit,  &  3  heures  du  soir,  sous  la  peau  du  flanc  droit,  2/iO  de  c.  c. 
d'une  emulsion  légère  de  bacilles  vivants. 

Températures  : 

à  3  h.  i/2  s.,  39<'3  1        Le  lendemain  à  9  h.  m.,  38*2 

à  6  h.  s.,         39'  I  —  à  6  h.    s.,  38*6 

17  juillet.  —  Au  flanc  gauche,  nodule  scléreux,  de  la  grosseur  d'une  fève  ;  à  droite, 
nodule  assez  mou,  de  la  grosseur  d'une  noisette. 

31  juillet.  —  Même  état  à  gauche;  &  droite,  l'abcès  s'est  ouvert,  et  il  reste  une 
cicatrice  avec  un  peu  d'induration  autour. 

15  août.  —  Poids  :  415  gr. 
Mort  le  20  août. 

B.  —  ^  inoculation  :  Ethéro-bacilline. 

Exp*.  XXI  (29  juin).  —  Cobaye  pesant  490  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
0>',01  de  bacilles  morts  et  dégraissés  en  emulsion.  Cette  injection  a  donné  une  poussée 
de  température  de  plus  d'un  degré. 

31  juillet.  —  La  lésion  est  toujours  restée  grosse  comme  un  poids  et  scléreuse. 

3  août.  —  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  droit  une  nouvelle  emulsion  de  bacilles 
morts  et  dégraissés.  Petite  poussée  de  température. 

12.  —  Reçoit  sous  la  peau  du  dos,  côté  gauche,  une  emulsion  d'éthéro-baciUine 
humaine  (0*',01  environ),  à  3  heures  du  soir. 

Températures  : 


à  9  h.  m.,  38*3 
&  6  h.    s.,  38*5 


Le  lendemain  &  9  h.  m.,  38*3 
—  à  6  h.    s.,  38*5 


Le  11  oetobre,  les  lésions  se  sont  complètement  résorbées. 

Exp.  XXII  (5  août).  —  Lapin  pesant  1^,500.  Il  reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
une  emulsion  de  bacilles  morts  et  dégraissés  (0>',02).  Légère  poussée  de  température. 

10  août.  —  Infiltration  locale. 

11  août.  —  Reçoit,  à  3  heures  du  soir,  sous  la  peau  du  flanc  droit  une  emulsion 
d' ethéro-bacilline  humaine  (Q^fiS). 

Températures  : 

&  9  h.  m.,  38*4  |        Le  lendemain  à  9  h.  m.,  38*1 

à  6  h.    s.,  38*5  |  --  à  6  h.    s.,  38*5 

14  août.  —  A  gauche,  nodule  gros  comme  une  noisette;  à  droite,  rien.   Poids  : 
4**,715. 

Mort  le  11  octobre. 
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Exp.  XXIII  (5  août).  ^  Cobaye  pesant  500  gr.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gauche 
une  emulsion  de  bacilles  morts  et  dégraissés  [O^^,  01].  Poussée  de  température. 

ÎO  août.  —  Noyau  d'induration  de  la  grosseur  d'un  pois  à  gauche. 

//  août.  —  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  droit  une  emulsion  d'éihéro^MdUm 
kwnainef  A  3  heures  du  soir. 

Températurei  : 

à  9  h.  m.,  37*7  1  Le  lendemain  A  9  h.  m.,  37*4 

A  6  h.  s.,  37*3  I  —  A6h.  8.,  37*9 

14  août.  —  Plus  trace  de  lésions.  Poids  :  350  gr. 

G.  —  2*  inoculation  :  BaeiUe$  mortt  et  dégrai$u$. 

Ëxp.  XXIV  (5  août).  —  Lapin  pesant  i**,  890.  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  gandie 
0**^,  02  de  haeUlet  mortz  et  dégraissé»  en  emulsion.  Légère  poussée  de  température. 

10  août.  —  Pas  de  lésion  A  gauche. 

11  août.  —  Reçoit  sous  la  peau  du  flanc  droit  une  emulsion  de  hacUles  morii  H 
dégraissés  [O»',  Oi],  très  légère  montée  de  température. 

14  août.  —  Plus  trace  de  lésions.  Poids  :  i^,  750. 


RECHERCHE 
DU  BACILLE  DE  KOCH  DANS  LE  SANG  DE  L'ENFANT 

PAR  LE  PROCÉDÉ  DE  LA  SANGSUE 

Par  MM.  E.  WEILI^  GH.  LESIEUR  et  G.  MOURIQUAND 


^Trayail  de  la  Clinique  médicale  infantile  et  du  Laboratoire  d'hygiène  de  rUniversité 

de  Lyon.) 


Sous  le  nom  de  c  procédé  de  la  sangsue  »,  l'un  de  nous^  a  fait  connattre^ 
il  y  a  deux  ans,  une  nouvelle  méthode  de  recherche  du  bacille  de Koch  dans  le 
sang,  à  ajouter  à  celles  de  l'homogénisation  du  caillot  (Bezançon,  Griffon  et 
Philibert),  et  de  Tinoscopie  (Jousset).  D'autres  procédés^  basés  sur  l'hémo- 
lyse, ont  vu  le  jour  depuis  cette  époque  (Lœper  et  Louste,  Nathan-Larrier  et 
Bergeron). 

Les  expériences  et  les  observations  sur  lesquelles  s'appuyait  ce  premier 
travail  se  rapportaient  à  l'adulte.  Aujourd'hui  (voy.  auss  notre  communica- 
tion au  congrès  de  l'A.  F.  A.  S.,  Lyon,  août  1906),  nous  apportons  de  nou- 
veaux faits  relevés  chez  i'enfant^  à  propos  du  diagnostic  de  la  bronchopneu- 
monie tuberculeuse*. 

L  —  Technique 

Nous  rappellerons  brièvement  la  technique  suivie. 

Après  nettoyage  delà  peau,  on  applique  3  ou  4  grosses  sangsues  vierges, 
lavées,  en  un  point  du  tégument. 

Au  bout  de  30  ou  40  minutes,  les  sangsues  sont  suffisamment  gorgées  de 
sang  et  se  détachent  d'elles-mêmes  :  sinon,  on  les  enlève  par  les  procédés 
habituels.  Immédiatement^  on  exprime  le  sang  ingéré,  en  les  faisant  dégorger 
dans  les  tubes  du  centrifugeur. 

On  peut  aussi  plus  simplement,  comme  l'a  proposé  M.  Weill,  sectionner 
la  moitié  postérieure  de  la  sangsue  quand  elle  commence  à  être  gorgée  de 

I  Gh.  LisiBUR.  Rocherehe  des  microbes  dans  le  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue, 
Joum.  de  Phytiol  et  de  Pathol  génér.,  1904,  p.  875;  et  Théie  de  Gary,  Lyon.  1904. 

*  Voy.  E.  Weill.  Diagnostic  de  la  broDchopneumonie  tuberculeuse  infantile, 
XXXV*  Congru  pour  CavaneemetU  des  Se.  Lyon,  août  1906  ;  et  Thète  de  G.  Mouri- 
qtMnd,  de  Lyon,  1906. 
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sang;  le  tronçon  antérieur  reste  fixé  à  la  paroi^  continae  la  succion,  et  le  sauf 
incoagulable  s'écoule  en  grande  abondance  (30  à  40  c.  c.  par  sangsuej  et 
directement  dans  des  tubes  stérilisés  :  la  sangsue  qui  perd  le  bénéfice  de  sa 
succion  paraît  sucer  avec  plus  d'énergie.  La  tête  se  détache  peut-être  avfc 
moins  de  facilité,  dans  ce  procédé  de  la  sangsue  c  en  fontaine  »,  mais  l'emploi 
du  sel  sur  la  tête  de  Tanimal  nous  a  toujours  réussi  parfaitement. 

Le  sang  ainsi  recueilli  est  incoagulable  (non  coagulé  même  après  48  heurest; 
on  le  centrifuge  le  plus  tôt  possible  pendant  15  à  20  minutes,  pour  séparer 
le  plasma  des  éléments  solides.  Avec  une  pipette  on  prélève  alors  la  partie 
inférieure  du  culot,  qu'on  répartit  par  gouttes  fines  sur  une  douzaine  de 
lames  lavées,  dégraissées  et  non  rayées;  chaque  goutte  est  étalée  en  couche 
mince^  à  l'aide  d'une  lamelle  rodée. 

Après  dessiccation  à  l'air  et  fixation  à  la  flamme,  on  colore  par  la  méthode 
de  Ziehl-Hauser  :  l'un  de  nous  a  démontré  que  la  flore  bactérienne  du  tube 
digestif  de  la  sangsue  à  jeun  n'est  pas  de  nature  à  gêner  pratiquement  la 
recherche  du  bacille  de  Koch. 


II.  —  Observations 

Nous  avons  appliqué  le  procédé  de  la  sangsue  en  fontaine  dans  15  cas 
de  tuberculose  douteuse  ou  avérée,  dont  les  observations  détaillées  figurest 
dans  la  thèse  de  l'un  de  nous.  Toutes  appartiennent  à  la  collection  de  M.  le  pro- 
fesseur Weill. 

Nous  nous  contenterons  ici  de  les  résumer  rapidement. 

Obs.  I.  —  Tuberculose  camiaire. 

Bar...  (Salle  Saint-Ferdinand.) 

Application  de  2  sangsues  à  la  région  thoracique.  Au  bout  de  quelques  minâtes, 
section  brusque  des  sangsues  en  leur  milieu.  La  partie  postérieure  du  corps  se 
détache.  La  sangsue  continue  la  succion.  Il  s'écoule  en  assez  grande  quantité  on 
sang  rouge  incoagulable  (non  coagulé  au  bout  de  48  b.). 

Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative. 

Leueocyiose  modérée  (surtout  polynucléaire)  ' . 

Obs.  II.  —  Tuberculose  pulmonaire  chronique. 
Nag...,  12  ans.  (Salle  Saint-Ferdinand.) 

Tuberculose  pulmonaire  chronique   k  évolution   lente.  Submatité   du   sommet 
droit.  Signes  de  ramollissement  à  gauche. 
Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  2  sangsues  appliquées  sur  le  thorax. 
Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative. 

Obs.  ni.  —  Tuberculose  pulmonaire  chronique. 
Mal...  (Salle  Saint-Ferdinand.) 

Signes  d'induration  et  de  ramollissement  au  sommet  droit. 
Hémoptysie. 

Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  %  sangsues  appliquées  à  la  région  tho- 
racique. 

'  Les  renseignements  que  nous  donnons  sur  la  leucocytose  se  rapportent  au  ssag 
recueilli  par  le  procédé  de  la  sangsue. 

La  formule  hômatologique  observée  dans  nos  préparations  nous  a  para  parfois  intéres- 
sante :  nous  l'indiquons  à  titre  documentaire. 
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Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative.  (Peut-être  bacilles  douteux  daus  les 
globules.) 
Leucœytose.  Polynucléaires. 

Obs.  IV.  —  Tuberculose  pulmonaire  chronique.  Abcès  froids. 

Dom...   Marguerite,  6  ans  (n*  7215  de  la  collection). 

Tuberculose  ancienne  du  sommet  gauche.  Râles  dans  le  reste  du  poumon.  Gomme 
tuberculeuse  de  la  paupière  inférieure  gauche.  Synovite  tuberculeuse  au  niveau  du 
poignet  gauche. 

Application  de  2  sangsues  au  niveau  de  la  synovite  gauche  ;  recherche  du 
bacille  de  Koch. 

Bacilles  =  0. 

Leucocytes  rares. 

Polynucléaires  presque  seuls. 

Obs.  V.  —  Tuberculose  pulmonaire  chronique. 

Ad...  Marie.  (Salle  Saint-Ferdinand,  mars-juillet  1906.) 

Tuberculose  pulmonaire  sans  localisations  nettes  au  début. 

Le  sommet  droit  sonne  pourtant  un  peu  moins  que  le  gauche  ;  dans  les  inspira- 
tions profondes,  douleur  à  la  base  droite.  Pas  de  signes  d'auscultation. 

Fin  mars  :  signes  nets  de  bacillose  des  sommets,  et  signes  de  léger  épanchement  à 
la  base  droite  (ponction  exploratrice  positive). 

Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  Application  de  2  sangsues  à  la  région 
thoracique. 

Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative. 

Obs.  VI.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  Ach...  Marie-Louise,  3  ans  (n* 7050  de  la 
collection). 

Céphalée,  vomissements  sans  efforts,  constipation,  atténuation  des  réflexes 
tendineux.  Raideur  de  la  colonne.  Photophobie.  Douleur  à  la  pression  des  globes 
oculaires. 

Ponction  lombaire  :  retire  20  c.  c.  de  liquide  un  peu  louche  :  lymphocytose  très 
nette. 

Éruption  pemphigolde  sur  le  dos. 

Mort  dans  le  coma. 

Opposition  à  l'autopsie. 

Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  2  sangsues  appliquées  aux  apophyses 
mastoîdes.  Recherche  du  bacille  de  Koch  par  la  technique  habituelle. 

Bacilles  de  Koch  nombreux,  très  nets . 

Leucocytes  abondants. 

Polynucléaires  =  100/100. 

Obs.  VII.  —  Méningite  tuberculeuse. 

Goff...  Hélène,  4  ans.  (Salle  Saint-Ferdinand,  mars  1906.) 

Méningite  tuberculeuse  ayant  évolué  en  3  semaines,  somnolence  et  vomisse- 
ments dès  le  début,  pauses  respiratoires,  Cheyne-Stokes  terminal. 

Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Mort  en  hyperthermie. 

Autopsie  :  Méningite  de  la  base,  congestion  intense  de  la  pie-mère  sans  granula- 
tions apparentes.  Ganglions  caséeux  du  hile.  Pas  de  lésions  apparentes  du  rocher. 

Prise  du  sang,  la  veille  de  la  mort,  par  le  procédé  de  la  sangsue.  Deux  sangsues 
appliquées  sur  les  apophyses  mastoîdes  :  centrifugation,  étalement,  coloration  au 
Ziehl: 

Bacilles  de  Koch  rares  et  mal  colorés,  sur  deux  lames  seulement. 

Leucocytes  nombreux. 

Polynucléaires  =  400/100. 
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Ob8.  VIII.  —  Méningite  tuhereuleuie. 

Gods...  Eugénie, 2 ans.  (Salle  SaintrFerdinand,  janvier-février  4906.) 
Méningite  tuberculeuse  avec  nombreuses  crises  convulsives. 
Granulie  terminale.  Confirmation  par  l'autopsia. 
Ponction  lombaire  :  Liquide  clair. 

Nombreux  polynucléaires,  quelques  Ijmphos  et  quelques  monos. 
Prise  du  $ang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  Application  de  2  sangsues  aux  a|)o- 
physes  mastoîdes,  2  jours  avant  la  mort. 
Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative. 
Leucocytes  nombreux. 
Polynucléaires  =  84  0/0. 

Obs.  IX.  —  Tuberculose  intestinale. 
Desp...  (Salie  Saint-Ferdinand,  janvier  1906.) 

Tuberculose  entéro-péritonéale  à  aspect  tjphique  ou  paratjphique  (séro-réactioB 
tjphique  etparatyphique). 
Autopsie  :  Tuberculose  intestinale  et  péritonéale. 
Recherche  du  bacille  de  Koch  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  négative . 
Leucocytes  nombreux. 
Polynucléaires  =  84  0/0. 

Obs.  X.  —  Bronchopnewnonie  tuberculeuse. 

Bar...  Louise,  1  an  1/2.  (Crèche  Saint-Ferdinand,  mars  1906.) 

Deux  séjours  dans  le  service. 

Pendant  le  premier  séjour,  elle  présente  des  signes  de  bronchopneumonie  banak 
(décembre-j  an  vier  1 905) . 

Pendant  le  second  séjour,  elle  présente  les  signes  de  bronchopneamonie  tubercu- 
leuse dont  elle  meurt  (février-mars). 

Autopsie  :  Bronchopneumonie  tuberculeuse. 

Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  (mars  1906). 

Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative. 

Leucocytes  nombreux. 

Polynucléaires  =  80  0/0. 

Obs.  XL  —  Bronchopneumonie  tuberculeuse.  Val...  Joséphine,  4  ans.  (Salle  Saint- 
Ferdinand,  janvier-février  1906.) 

Coxalgie  gauche  ancienne.  Ankjlose  du  coude  gauche.  Coqueluche  contractée  dans 
le  service.  En  dehors  des  quintes,  cjanose  très  prononcée  des  extrémités  et  de  la 
face,  djspnée  considérable  avec  tjpe  inverse. 

Crises  convulsives  généralisées,  les  derniers  jours. 

Autopsie  :  Ganglions  trachéo-bronchiques  casëeux,  fojers  de  bronchopnemMiùi 
tuberculeuse  de  la  base  droite.  Granulie.  Lésions  tuberctdeuses  anciennes  de  U 
hanche  et  du  coude  gauche. 

Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  2  sangsues  appliquées  à  la  région  anté- 
rieure du  thorax  tombent  spontanément  au  bout  de  4  /2  heure.  Expression  des  sang- 
sues, centrifugation,  étalement. 

Recherche  du  bacille  de  Koch  par  le  Ziehl  :  négative. 

Leucocytes  nombreux. 

Polynucléaires  =  80/100. 

Obs.  XII.  —  Bronchopneumonie  simple  prolongée. 
Fal...  (Service  des  rougeoles  de  M.  le  professeur  Weill.) 

Rougeole.  Bronchopneumonie   simple  consécutive,    simulant  la    bronchopDett- 
monie  tuberculeuse  par  les  signes  généraux  et  stéthoscopiques. 
Guérison  au  bout  de  4  mois. 
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Prite  du  sang  par  le  procédé  de  la  $ang$ue  :  Application  de  â  sangsues  sur  le  thorax. 
Recherche  du  bacille  de  Koch. 
Baoilles  =  0. 
Leucocytes  nombreux. 
Polynucléaires  =  80/00. 

Ob8.  XIII.  —  Bronehopneumonie  simple  à  évolution  rapide. 

Louise.  (Salle  Saint-Ferdinand.) 

Pas  d'antécédents.  Cyanose  et  dyspnée  intense. 

Râles  ronflants,  sibilants,  muqueux  et  sous-crépitants  :  foyers  variables. 

Mort.  Opposition  à  l'autopsie. 

Prite  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue. 

Bacilles  =  0. 

Peu  de  leucocytes. 

(Surtout  polynucléaires.  ) 

Obs.  XIV.  —  Préhadllose. 

Maq...  Antonia,  13  ans  (n»  7259  de  la  collection,  juin  4906). 

Bacillose  sans  localisation  nette.  Poumons  :  quelques  rftles  muqueux  disséminés 
des  deux  côtés. 

Température  évoluant  entre  37*  et  38*. 

Prise  du  sang  par  le  procédé  de  la  sangsue  :  Sangsues  appliquées  au  niveau  de  la 
région  sous-daviculaire. 

Recherche  du  bacille  de  Koch  :  négative. 

Obs.  XV.  —  Rhumatisme  tuberculeux. 

Col...  Charlotte,  H  ans.  (Salle  Saint-Ferdinand,  juin-juillet  4906.) 

Antécédents  tuberculeux  chargés  (père,  mère,  frère,  sœur). 

Première  atteinte  de  rhumatisme  à  9  ans,  polyarticulaire  (genoux,  poignets, 
coudes),  peu  ou  pas  de  fièvre  ;  45  jours  après,  ganglions  des  régions  sus-hyoï- 
dienne et  sous-maxillaire. 

Le  8  juin  4906,  nouvelle  poussée  (genou  droit,  hanche,  petit  doigt). 

Actuellement  :  Tuméfaction  du  genou  droit,  de  l'articulation  métacarpo-phalan- 
gienne  de  l'auriculaire  droit,  coxo-fémorale  droite.  Volumineux  ganglions  sous- 
maxillaires  et  carotidien.  Douleurs  musculaires  à  la  région  crurale  droite. 

Recherche  du  bacille  de  Koch  par  le  procédé  de  la  sangsue.  (Application  à  la  région 
crurale  droite). 

Bacilles  =  0. 

Obs.  XVI.  —  Bronchopneumonie  tuberculeuse. 

D...  Cécile,  7  ans.  (Salle  Saint-Ferdinand,  mars-avril  4906.) 

Débilité,  amaigrissement,  toux  depuis  45  jours. 

RAles  muqueux  et  cavernuleux. 

Autopsie  :  Bronchopneumonie  tuberculeuse  généralisée  ;  cavernules  et  dilatations 
bronchiques  ;  tubercules  dans  divers  organes. 

Prise  du  sang  par  2  sangsues  (45  c.  c.)  :  recherche  du  B.  de  Koch  négative;  leuco- 
cytose  marquée,  surtout  polynucléaire. 

III.  —  Résultats 

ËD  somme,  d'après  nos  recherches  chez  l'enfant,  le  bacille  de  Koch  a  manqué 
dans  3  cas  de  tuberculose  pulmonaire  chronique,  dans  2  cas  de  broncho- 
pneumonie simple^  chez  une  prébacillaire,  dans  un  rhumatisme  tuberculeux. 
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dans  3  cas  typiques  de  bronchopneumonie  tuberculeuse^  au  cours  d'âne 
tuberculose  intestinale  et  d'une  tuberculose  méningée. 

La  recherche  du  bacille  a  été  très  positivedans  un  cas  de  méningite  iuberculeiue 
et  positive  dans  un  autre  cas^  de  méningite  tuberculeuse  également  :  soit  2  «ter  iô 
comme  proportion  des  faits  positifs. 

Bien  que  la  méthode  ait  porté  sur  un  nombre  restreint  de  faits,  on  peut 
néanmoins  conclure  que  ce  procédé  révèle  le  bacille  de  Koch  dans  le  sang 
d'une  façon  exceptionnelle  au  cours  de  la  tuberculose  infantile,  et  Dépossède, 
en  conséquence,  qu'une  valeur  diagnostique  limitée. 

Les  cas  de  méningite  sont  plus  fréquemment  positifs,  la  bacillémie  granu- 
lique  étant  plus  habituelle  dans  cette  affection. 

IV.  —  Réflexions 

Les  résultats  qui  précèdent,  obtenus  chez  l'enfant,  concordent  avec  ceux 
obtenus  chez  l'adulte  par  l'un  de  nous,  et  dont  la  relation  détaillée  a  para 
dans  la  thèse  de  Gary. 

Chez  les  adultes  observés  par  ces  auteurs,  la  proportion  des  faits  positifs  t 
été  de  5  sur  30,  et  le  passage  du  bacille  dans  le  sang  a  paru  favorisé  par 
l'existence  d'ulcérations  intestinales. 

On  aurait  donc  pu  croire  a  priori  que  ce  passage  serait  plus  fréquent  chez 
l'enfant^  qui  avale  si  souvent  ses  crachats,  et  dont  l'épithélium  intestinal 
serait,  d'après  certains  auteurs  (Behring)  plus  facilement  perméable  aux 
bactéries.  Sur  ce  dernier  point,  l'un  de  nous  poursuit  actuellement  des 
recherches  dont  les  résultats  seront  publiés  plus  tard. 

V,  —  Conclusions 

L'apposition  de  sangsues  <  en  fontaine  >  constitue  un  procédé  facile  de  se 
procurer  du  sang  incoagulable,  pour  y  rechercher  des  microbes  par  TexameD 
direct. 

Ce  procédé  ne  révèle  l'existence  du  bacille  de  Koch  dans  le  sang  que  d'aae 
façon  assez  rare  (2  fois  sur  46)  au  cours  de  la  tuberculose  infantile. 

Les  cas  où  cette  recherche  nous  a  paru  positive  sont  des  cas  de  méoin- 
gite  tuberculeuse  (granulie). 

Ces  résultats  confirment  ceux  qu'avait  déjà  obtenus  Tnn  de  nous  chei 
l'adulte. 
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A.  Nicolas.  Comptes  rendus  de  VAssoda- 
tion  des  anatomistes,  8*  réunion,  Bor- 
deaux, 1906,  un  Tol.  grand  in-8*  de 
xxxiii-150  pages,  Nancj,  1906. 

L'Association  des  anatomistes  français 
poursuit  le  cours  régulier  de  ses  réunions 
et  de  ses  succès,  et  son  secrétaire,  le  pro- 
fesseur Nicolas,  continue  à  publier  avec 
soin  et  diligence  les  communications  qui 
j  sont  faites.  —  Le  volume  de  celte  année 
comprend  moins  de  communications  inté- 
ressant les  physiologistes  que  les  volumes 
précédents.  Signalons  cependant  la  note 
de  Bujard  (Eug.)  sur  les  villosités  intesti- 
nales dont  la  forme  est  déterminée  par  le 
régime  alimentaire;  celle  de  Grynfeltt  (E.), 
sur  les  muscles  de  l'iris  des  amphibiens  ; 
celle  de  Guieysse  sur  la  structure  du  tube 
digestif  chez  les  Crustacés  copépodes; 
celle  de  Legendre  (R.)  sur  la  structure  des 
cellules  nerveuses  de  Helix  ponKitia; 
celle  de  Retterer  (Ed.)  sur  le  rôle  des  cel- 
lules rénales  et  les  variations  de  leur 
structure  à  leurs  divers  états  fonctionnels; 
celle  de  Soulié  (A.)  et  Tourneux  (J.  P.) 
sur  le  mode  de  distribution  des  vaisseaux 
veineux  dans  le  foie;  celle  de  Tribon- 
deau  (L.)  sur  l'influence  des  rayons  X  sur 
la  structure  histologique  des  testicules  et 
mentionnons  aussi  deux  communications 
relatives  à  l'organisation  du  protoplasma, 
celle  de  Kunstler  (J.)  et  Gineste  (Ch.)  sur 
les  spherules  chromophiles  chez  les  pro- 
tozoaires et  celle  de  Fauré-Frémiet  (Em.) 
sur  le  Glaïuioma  pyriformis  et  l'organisa- 
tion de  la  subs  lance  vivante,      e.  g. 

Hermann  Vierordt.  Anatomische,  phy- 
siologisehe  und  physikalische  Daten  und 


Tabellen,  un  vol.  grand  in-8*  de  vi-646 
pages,  3*  édition,  léna,  G.  Fischer, 
4906. 

Pour  montrer  toute  l'importance  de 
cette  nouvelle  édition  d'un  ouvrage  indis- 
pensable aux  physiologistes  et  aux  méde- 
cins, il  suffit  de  dire  que  la  précédente 
édition,  qui  date  de  4893,  ne  comptait  que 
400  pages.  C'est  donc  200  pages  de  plus 
de  renseignements  précieux  que  l'on  aura 
désormais  sous  la  main.  —  Le  plan  du 
livre  est  resté  le  même  :  trois  grandes 
divisions,  partie  anatomique  (p  3-488), 
partie  physiologique  et  chimico-physiolo- 
gique  (p.  494-542),  parlie  physique  (p  545- 
555),  avec,  en  outre,  un  supplément  con- 
sacré à  des  données  de  médecine  pratique 
(p.  559-590).  Par  rapport  à  l'édition  anté- 
rieure la  partie  anatomique  est  augmentée 
de  plus  de  60  pages,  la  partie  physiolo- 
gique et  chimico-physiologique  de  plus  de 
400  pages,  la  pai-tie  physique  ne  change 
pas  et  la  partie  médicale  augmente  d'une 
dizaine  de  pages.  La  partie  anatomique 
est  enrichie  d'une  foule  de  chiffres  con- 
cernant tous  les  tissus  et  organes.  La 
partie  physiologique,  outre  de  nombreuses 
améliorations  du  même  genre,  comprend 
des  chapitres  nouveaux,  sur  la  composi- 
tion des  aliments,  sur  les  échanges  nutri- 
tifs de  l'adulte,  sur  les  échanges  nutritifs 
dans  le  jeûne,  sur  le  point  de  congélation 
des  liquides  de  l'organisme.  Dans  la  par- 
tie médico-pratique,  on  trouvera  aussi 
beaucoup  plus  de  chiffres  sur  la  durée  du 
sommeil  aux  différents  âges,  sur  le  temps 
d'incubation  des  maladies  infectieuses, 
sur  les  doses  toxiques  des  substances  mé- 
dicamenteuses suivant  l'âge,  etc.,  etc. 
Plus  encore  que  pour  les  deux  éditions 
précédentes  se  justifie  pour  celle-ci  le  mot 
d'un  critique,  que  ce  livre  peut  remplacer 
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pour  le  médecin   à  l'esprit  scientifique 
toute  une  bibliothèque.  s.  o. 

E.  Abderhalden.  Lehrbuch  der  phyno- 
logUchen  Chemie  in  dreissig  VorUiungen, 
un  vol.  grand  in-8»  de  787  pages,  Ber- 
lin, Urban  et  Schwarzenberg,  1906. 

Cet  ouvrage  commence  par  une  intro- 
duction magistrale  dans  laquelle  l'auteur 
fait  la  comparaison  des  méthodes  expéri- 
mentales utilisées  en  chimie  pure  et  en 
physiologie.  Pour  lui,  la  chimie  physio- 
logique   consiste    essentiellement    dans 
l'étude  des  substances  qui  doivent  péné- 
trer dans  l'organisme,  dans  la  genèse  et 
la  description  des  transformations  suc- 
cessives de  ces  substances  et,  finalement, 
dans  l'étude  des  différentes  formes  sous 
lesquelles  elles  s'éliminent.  Le  plan  même 
de  l'ouvrage  est  dicté  par  cette  conception 
générale.  —  Dans  les  premières  leçons, 
l'auteur  étudie  les  hydrates  de  carbone,  les 
graisses  et  les  albuminoîdes.  Pour  chacun 
de  ces  groupes,  il  donne,  quand  la  chose 
est  possible,  les  formules  de  constitution 
des  corps,  et,   de  plus,   les  principaux 
modes  de  synthèse  et  de  dédoublement. 
Le  lecteur  se  trouve  ainsi  préparé,  par  le 
début  même  de  l'ouvrage,  à  mieux  com- 
prendre les  mécanismes  de  la  destruction 
et  de  la  reconstitution   des  substances 
organiques  dans  l'économie,  qu'il  s'agisse 
des  végétaux  ou   des  animaux.  Quatre 
leçons  du   plus   vif  intérêt  se  trouvent 
ainsi  consacrées  à  ces  questions  primor- 
diales de  l'assimilation  et  de  la  désassi- 
milation.  Cette  étude  des  substances  bio- 
logiques est  présentée  avec  un  soin  et 
une  abondance  de  documents  qui  peuvent 
rendre    de    grands    services    dans    les 
recherches  expérimentales.  L'auteur  con- 
sacre ensuite  deux  chapitres  à  l'étude  du 
rôle  des  matières  minérales  considérées 
comme  éléments  constitutifs  des  cellules 
et  des  organes.  II  montre  dans  quelles 
proportions  ces  sels  peuvent  être  emprun- 
tés aux  divers  groupes  de  substances  ali- 
mentaires.   Les    leçons    suivantes    sont 
consacrées  aux  phénomènes  diastasiques, 
aux  fonctions  du  tube  digestif,  tout  parti- 
culièrement de  l'intestin  et  de  ses  annexes, 
au  sang,  À  la  lymphe,  aux  rapports  réci- 
proques des  divers  organes,  enfin   aux 
échanges  nutritifs  envisagés  aux  divers 
âges  de  la  vie.  Les  deux  derniers  chapitres 
renferment  l'exposé  des   recherches  de 
Bordet,  de  Tchistowich  et  de  Noif  sur  les 
réactions  dites  biologiques  (préd  pi  tines, 
lysines,  etc.);  de  Engelmann,  sur  l'adap- 


tation chromatique;  d'EhrIich,  sur  les 
origines  chimiques  de  rimmunité.  L'ae- 
teur  montre  les  liens  rationnels  qù 
existent  entre  ces  questions  et  en  fait  odc 
critique  très  suggestive.  —  Cet  ouvn^ 
intéressera  au  plus  haut  point  toutes  les 
personnes  qui  désirent  se  tenir  &u  cou- 
rant des  transformations  incessantes  des 
sciences  biologiques.  Il  pourrait  être  lu 
avec  plus  de  facilité  et  de  profit  si  l'au- 
teur avait  introduit  quelques  divisioDs 
dans  l'exposé  de  chaque  leçon.  Ajoutons, 
enfin,  que  l'on  s'étonnera,  et  cela  à  bon 
droit,  que  les  noms  des  savants  français 
les  plus  connus  ne  soient  que  fort  rare- 
ment cités  ou  soient  même  totalement 

oubliés.  A.    DBSGRKZ. 

J.  Golart  et  L.  Grimbert.  Préds  ai 

diagnoitic  chimiqw,  microscopique  H 
paraHtologique ,  un  vol.  in-i8  de  xv- 
460  pages,  Paris,  F.-R.  de  Radevai, 
4906. 

Ce  livre,  toujours  clair  et  méthodiqve- 
ment  écrit,  se  divise  en  deux  parties  très 
inégales.  La  première,  sous  le  titre  de 
technique  générale,  est  consacrée  à  la 
technique  bactériologique  et  à  Texamen 
microscopique  des  bactéries;  elle  ne  com- 
prend que  84  pages.  L'étude  des  princi- 
paux tissus  constitue  la  seconde  partie, 
c'est  presque  tout  l'ouvrage.  Les  auteurs 
étudient  successivement  le  sang,  le  pus, 
les  liquides  pathologiques  (liquide  pleural, 
péricardique,  synovie,  etc.),  le  lait,  la 
sécrétion  nasale,  le  poumon  (avec  les 
crachats),  la  bouche  et  le  pharynx  (avec 
la  salive),  l'estomac,  l'intestin  et  le  foie, 
la  peau,  l'oreille,  l'œil,  les  organes  gMii- 
taux  et  l'urine;  un  dernier  chapitre  donne 
la  composition  des  principaux  réactife 
employés  en  urologie  et  la  manière  de 
préparer  les  solutions  normales  et  dèci- 
normales  Telle  est  la  disposition  de  l'oa- 
vrage.  Quant  à  sa  composition,  il  con- 
vient de  remarquer  le  soin  et  la  précision 
détaillée  avec  lesquels  sont  décrits  les 
procédés  techniques  et  les  méthodes  bac- 
tériologiques ou  chimiques,  ainsi  que  les 
innombrables  parasites  étudiés,  bactéries, 
champignons,  protozoaires,  vers,  in- 
sectes, etc.  B.  G. 

A.  Gaussel.  La  mouvements  associés  des 

yeux  et  les  nerfs  oculogyres  (avec  pré- 
face du  professeur  Grasset),  vol.  in-16 
de  225  p.,  Montpellier,  Coulet  fils,  et 
Paris,  Masson  et  C*,  1906. 

Travail    complet,   pouvant    intéresser 
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.utant  les  spécialistes  que  tous  les  méde- 
ins  en  général.  L'auteur  expose  et 
naljse  toutes  les  raisons,  constituant 
ctuellement  la  base  de  la  théorie  des 
lerfs  oculogyres,  émise  par  Grasset,  et 
ésumée  en  la  formule  suivante  :  Chaque 
étnitphère  voit  et  regarde  du  eôti  opposé 
vee  lei  deux  y«iM;  (Grasset).  Ceci  dé- 
montre que  le  mécanisme  de  la  yision 
entre  également  dans  la  grande  loi  de 
•hjsiologie  générale  qui  paraissait  s'appli- 
xier  à  tout  le  corps,  sauf  aux  jeux.  Gaus- 
el  étudie  successivement  et  séparément 
ss  mouvements  associés  des  jeux,  à  Tétat 
lormal  et  pathologique  (paralysies  facia- 
ls et  oculaires);  la  déviation  conjuguée 
e  la  tête  et  des  jeux  dans  les  maladies 
u  cerveau  (de  Técorce  à  la  protubérance); 
ss  paraljsies  des  mouvements  associés 
es  jeux  (avec  ou  sans  déviation  conju- 
née)  dans  les  lésions  du  cervelet  et  des 
ubercules  quadrijumeaux.  Grâce  &  la 
néthode  anatomo-pathologique,  aidée  et 
onfirmée  par  rexpérîmentation,  il  a  été 
fossible  à  l'auteur  d'étudier  exactement 
s  trajet  des  nerfs  oculogjres,  à  travers  le 
erveau  et  le  mésocéphale  >  ainsi  que 
surs  connexions  avec  les  neurones  inter- 
lèdiaires  ou  de  relais.  —  En  terminant, 
raussel  rapproche  tous  les  tjpes  de  dévia- 
ions  conjuguées  de  la  tête  et  des  jeux 
t  montre  qu'ils  relèvent  tous  du  même 
éficit  moteur  :  la  paraljsie  d'un  ocu- 
Dgjre,  avec  conservation  du  tonus  de 
bculogjre  resté  sain.  Il  discute  et 
ombat  les  théories  sensorielles  (Bard, 
^ufour)  de  Toculogjrie  en  faveur  de  la 
béorie  motrice  qu'il  admet  avec  Grasset 
t  Landouzv  et  croit  prouver  par  là 
existence  des  nerfs  moteurs  oculogjres 
lextrogjre  et  lévogjre),  dont  les  centres 
orticaux  sont  disposés  dans  chaque  hé- 
lisphère  de  façon  à  présider  à  la  motilité 
es  deux  jeux  vers  le  côté  opposé.  11 
xiste  donc  un  chiasma  des  nerfs  oculo- 
jres,  de  même  qu'il  existe  un  chiasma 
es  nerfs  optiques;  et,  de  même  que 
haque  hémisphère  reçoit  les  sensations 
isuelles  des  deux  hémi-rétines  corres- 
ondantes,  de  même  il  fait  mouvoir  les 
eux  jeux  vers  le  côté  où  il  voit.  Or,  la 
octrine  des  nerfs  hémi-optiques,  gêné- 
alement  admise  aujourd'hui,  se  trouve 
omplétée  par  celle  des  hémi-oculomo- 
3urs  ou  nerfs  oculogjres,  laquelle   ne 

*  Les  nerfs  oculogyres  possèdent,  comme 
IS  autres  nerfs,  des  neurones  corticaux, 
ftriphériques  et  intermédiaires. 
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tardera  pas  &  devenir  classique  à  son  tour 
(école  de  Montpellier),      b.  balabar. 

PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE 

ET  COMPARÉE 

PHARMACODYNAMIE 

J.  Kiinstler  et  Gh.  Gineste.  Les 
cultures  de  protozoaires  et  les  variations 
de  la  matière  vivante.  (79)  »  CXLIII,  365- 
367;  20  août  1906. 

L.  Guénot.  Rôle  biologique  de  la  coa- 
gulation du  liquide  cœlomique  des  our- 
sins. (80)  LXI,  255-256;  Nancj,  44  juillet 
1906. 

François-Franck.Ëtudes  graphiques 
et  photographiques  de  mécanique  respi- 
ratoire comparée.  Discussion  de  la  théorie 
classique  du  fonctionnement  des  sacs 
aériens  des  oiseaux  (pigeon).  (80)  LXI, 
174-176;  28  juillet  1906.  —  Les  mouve- 
ments respiratoires  déterminent  simulta- 
nément des  variations  de  pression  de 
même  sens  dans  le  poumon  et  dans  tous 
les  sacs  aériens;  tel  est  le  résultat  des 
études  graphiques  et  photographiques 
faites  par  l'auteur  sur  le  pigeon. 

L.  G4HUS. 

T.  Kuiper.  Sur  le  mécanisme  respi- 
ratoire des  poissons  osseux.  (72)  XLY, 
393-405;  4906.  —  L'inspiration  est  don- 
née par  l'ouverture  de  la  bouche,  par 
l'abaissement  du  plancher  buccal  et  par 
un  écartement  modéré  des  opercules. 
Durant  cette  phase,  les  fissures  bran- 
chiales sont  fermées  et  l'eau  entre  exclu- 
sivement par  la  bouche.  L'e.\piration  est 
donnée  par  la  fermeture  de  la  bouche, 
par  le  soulèvement  du  plancher  buccal, 
par  un  écartement  ultérieur  des  oper- 
cules branchiaux  et  par  le  détachement 
de  la  membrane  marginale  des  opercules. 
Durant  cette  phase,  les  fissures  bran- 
chiales s'ouvrent  et  restent  ouvertes,  et 
l'eau  sort  exclusivement  par  elles.  A  la 
fin  de  l'expiration,  les  opercules  se  rap- 
prochent rapidement  du  corps.  Ce  mou- 
vement constitue  le  terme  de  l'entière  ré- 
volution respiratoire.  Toutefois,  dans  ce 
court  instant,  la  bouche  commence  de 
nouveau  à  s'ouvrir,  et,  par  conséquent, 
c'est  déjà  la  phase  initiale  de  l'inspiration 
suivante.  e.  fbindel. 

*  Les  numéros  entre  parenthèses  tiennent 
lieu  des  titres  où  ont  paru  les  travaux  ana- 
lysés. La  liste  de  ces  périodiques  se  trouve 
à  la  fin  da  fascicule. 
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A.  Lœixry.  Zur  Frage  der  Entgiftung 
der  Mineralsàuren  beim  Kaninchen  (Sur 
l'abolition  de  la  toxicité  des  acides  miné- 
raux chez  le  lapin).  (16)  XX,  336-337; 
11  août  1906.  —  La  résistance  des  lapins 
aux  acides  minéraux  est  yariable,  l'aug- 
mentation préalable  de  l'alcalinité  du 
sang  augmente  tantôt  et  tantôt  diminue 
cette  résistance.  m.  lahbert. 

W.  Hausmann  et  O.  Wzoasek. 

Ueber  die  Entgiftung  des  Solanins  durch 
Kohlensâure.  (16)  XX,  304-309;  28  juillet 
1906.  —  La  présence  de  CO*  empêche 
l'action  hémoljsante  de  la  saponine  ou  des 
citrate  et  chlorate  de  cet  alcaloïde.  Ce  ré- 
sultat n'est  pas  dû  à  l'absence  d'oxjgène. 

H.   LAMBBHT. 

H.  Roaf  et  Sherrington.  Experi- 
ments in  examination  of  the  c  locked 
Jaw  >  (trismus)  induced  by  tetanus  toxin. 
(50)  XXXIV,  315-331  ;  1906.  —  Étude  pour- 
suivie sur  difTérentes  espèces  de  singes,  en 
yue  d'expliquer  le  mécanisme  du  trismus 
dans  l'intoxication  tétanique.  Sur  les 
singes,  si  on  a  soin  de  sectionner  au  préa- 
lable la  symphyse  de  la  mâchoire  infé- 
rieure, on  coustate  que  l'excitation  de  la 
zone  ccJrticale  correspondant  à  l'ouver- 
ture de  la  mâchoire  est  croisée,  c'est-à- 
dire  qu'une  excitation  faible  ne  provoque 
de  mouvement  d'abaissement  que  dans  la 
moitié  opposée  de  la  mâchoire.  Le  centre 
cortical  de  fermeture  de  la  mâchoire 
est  plus  limité  (chez  l'orang-outang)  que 
le  centre  d'ouverture.  Après  inoculation 
tétanique  dans  le  nerf  facial,  l'excitation 
du  centre  d'ouverture  de  la  mâchoire 
provoque  la  fermeture,  et  cette  invei*sion 
fonctionnelle  est  d'abord  limitée  au  côté 
correspondant  au  nerf  injecté,  ensuite  elle 
se  généralise.  D'après  les  auteurs,  la  per- 
turbation provoquée  par  la  toxine  téta- 
nique ne  porterait  pas  directement  sur  le 
centre  cortical,  mais  sur  les  noyaux  infé- 
rieurs. Ce  point  est  cependant  encore 
obscur.  Au  cours  de  ces  recherches,  les 
auteurs  ont  constaté  que  les  centres  mo- 
teurs du  babouin,  Cynocephalus  anubis, 
présentent  au  point  de  vue  de  la  topogra- 
phie quelques  particularités  intéressantes. 

J.-P.    LANGLOIS. 

PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE 
DES  MUSCLES  ET  DES  NERFS 

F.  Wollman  et  L.  Lecrenier.  In- 
fluence de  la  température  sur  l'excitabi- 


lité et  la  conductibilité  des  nerfs  chez  le 
chien.  (71)  IV,  117-123;  juillet  1906  - 
Les  auteurs  ont  poursuivi  l'étude  de  l'in- 
fluence des  températures  élevées  sur  le 
nerf  sciatique  du  chien  in  situ.  Les  faits 
suivants  résultent  de  leur  travail.  L'exci- 
tabilité du  nerf  augmente  par  un  chauf- 
fage à  42*'-43*.  Alcock  a  trouvé  un  résul- 
tat semblable  pour  la  valeur  de  la  variation 
négative,  dans  les  mêmes  conditions.  Âo- 
dessus  de  43*,  l'excitabilité  diminue  pro- 
gressivement et  devient  nulle  entre  49*-50'. 
Les  variations  de  la  conductibilité,  sous 
l'influence  de  la  température,  se  font  de 
même  sens  que  celles  de  l'excitabilité. 

Y.    PACHOn. 

K.  Lucas.  On  the  optimal  electric 
stimule  of  normal  and  curarised  muscle. 
(50)  XXXI V,  322-390;  1906.  —  WaUer  a 
étudié  sous  le  terme  de  stimulus  élec- 
trique optimum,  la  décharge  d'un  con- 
densateur qui  produit  l'excitation  d'un 
tissu  déterminé  avec  le  minimum  de 
dépense  d'énergie.  Ce  stimulus  optimum 
varie  suivant  qu'il  s'agit  de  nerfs  d'ani- 
maux à  sang  froid  ou  d'animaux  à  sang 
chaud.  Lucas  reprend  cette  étude  sur  les 
muscles  de  la  grenouille  et  du  crapaud. 
Faisant  varier  successivement  dans  le 
condensateur,  le  potentiel  exprimé  en 
volt,  et  la  capacité  exprimée  en  microfa- 
rads, il  cherche  quelle  est  la  plus  petite 
quantité  d'énergie  (en  ergs)  capable  de 
provoquer  une  excitation  du  muscle  nor- 
mal ou  curarisé.  Les  muscles  normaux 
de  ces  espèces  répondent  à  deux  minima. 
Avec  des  doses  de  curare  suffisantes  pour 
supprimer  l'action  nerveuse,  le  stimulus 
optimum  le  plus  fort  manque  quelque- 
fois, il  disparaît  complètement  avec  de 
fortes  doses,  alors  que  l'optimum  inférieur 
persiste  sans  altération.  On  peut  supposer 
qu'il  existe  dans  le  muscle  deux  sub- 
stances répondant  chacune  d'elles  à  un 
optimum  différent,      j.-p.  lakglois. 

W.  Meck.  The  influence  of  osmotic 
pressure  on  the  irrritability  of  skeletal 
muscle.  (43)  XVI,  8-14;  1906.  —  Le 
muscle  d'une  grenouille  soumise  &  une 
circulation  artiûcielle  avec  des  liquides 
hjpertoniques  (solution  de  Ringer  à  double 
concentration  ou  de  Ringer  normale 
mais  avec  addition  de  sucre),  montre  une 
diminution  de  la  contractibilité  et  de 
l'excitabilité,  sans  phase  primitive  d'exci- 
tation. Avec  des  solutions  hypotoniques 
(Ringer  dilué)  on  constate  le  phénomène 
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inverse.  Les  muscles  curarisés  se  com- 
portent comme  les  muscles  normaux. 

J.-P.    LANGLOIS. 

A.  M088O.  Contribution  à  la  physio- 
logie des  muscles  lisses.  (72)  XLV,  301- 
334;  1906.  —  Ces  expériences  ont  été 
pour  la  plupart  pratiquées  sur  le  muscle 
rétracteur  du  pénis  du  chien,  qui  a  l'avan- 
tage d'être  superficiel  et  accessible  aux 
excitations;  de  plus,  la  direction  paral- 
lèle des  fibres  est  une  disposition  favo- 
rable qui  ne  se  rencontre  pas  dans  les 
autres  organes  à  muscles  lisses.  Dés  que 
le  chien  était  curarisé  on  découvrait  le 
muscle,  et,  après  l'avoir  détaché  de  la 
verge,  on  en  liait  l'extrémité  au  fil  du  le- 
vier. La  première  constatation  est  celle 
de  mouvements  spontanés  rythmiques, 
identiques  à  ceux  que  l'auteur  a  étudiés 
dans  les  muscles  de  la  vessie  et  des  vais- 
seaux sanguins  de  l'homme.  Le  muscle 
ré  tracteur  du  pénis  réagit  également  aux 
excitations  psychiques  par  des  contrac- 
tions semblables  à  celles  qui  peuvent  être 
observées  dans  des  conditions  analogues 
pour  les  vaisseaux  sanguins  et  pour  la 
vessie.  D'autres  expériences,  celles-ci  pra- 
tiquées sur  le  muscle  rétracteur  du  pénis 
de  cheval,  montrent  que,  même  dans  les 
organes  détachés  du  corps,  l'anhydride 
carbonique  produit  une  contraction  des 
muscles  lisses.  Ces  muscles  ont  une 
grande  vitalité;  suspendus  dans  l'air  à 
une  température  de  16»-18',ils  conservent 
leur  excitabilité  6  jours  après  la  mort,  et 
ils  peuvent  se  contracter  sous  l'influence 
du  CO*,  alors  que  la  putréfaction  est 
déjà  commencée.  On  doit  donc  étendre 
beaucoup  plus  qu'on  ne  l'admettait  géné- 
ralement jusqu'à  présent  la  limite  du 
temps  pendant  lequel  les  muscles  lisses 
demeurent  encore  excitables  après  la 
mort. 

E.    FEINOEL. 

Gxiido  Guerrini.  Sulla  funzione  dei 
rauscoli  degenerati.  (102)  LX,  519-549; 
1906.  —  Dans  les  muscles  en  état  de  dé- 
génération graisseuse  et  dans  les  muscles 
normaux,  l'extensibilité  totale  esl  à  peu 
près  la  même;  mais  dans  les  muscles 
dégénérés  l'extensibilité  immédiate  est 
considérablement  augmentée  alors  que 
l'extensibilité  complémentaire  est  consi- 
dérablement diminuée.  Dans  les  muscles 
dégénérés  larétractilité  totale,  immédiate 
et  complémentaire,  est  diminuée.  Tous 
ces  faits,  enregistrables,  sont  la  consé- 


quence de  la  diminution  de  la  capacité 
contractile  du  muscle  dégénéré. 

s.   FEINDEL. 


MATIÈRES  CONSTITUTIVES, 

LIQUIDES  ET  PRODUITS 

DES  ÊTRES  VIVANTS 

Henri  Iscovesco.  L'ovalbumine.  Sa 
constitution  colloïdale.  Les  colloïdes  am- 
photères.  (80)  LXI,  195-197;  28  juillet 
1906. 

L.  Hugoonenq  et  J.  Galimard.  Sur 

les  acides  diamines  dérivés  de  l'ovalbu- 
mine. (79)  CXLIII,  242-243  ;  23  juillet  1906. 

J.  Galimard,  L.  Lacomme  et 
A.  MoreL  Sur  la  vraie  nature  des  glu- 
coprotéines  de  M.  Lepierre.  (79)  CXLIII, 
298-300;  30  juillet  1906.  —  Ces  glucopro- 
téines  seraient  des  mélanges  d'acides  mo- 
noamidés  incomplètement  débarrassés 
d'impuretés  non  cristallisables. 

L.    CAMUS. 

M.  Soave.  Sur  les  substances  pro- 
téiques  du  muscle.  (72)  XLV,  •353-362; 
1906.  —  Le  muscle  de  bœuf  et  le  muscle 
de  lapin  ont  à  peu  près  la  même  compo- 
sition. L'un  et  l'autre  sont  constitués  par 
deux  substances  protéiques  principales, 
la  mjosine  et  le  mjogène  (suivant  la  ter- 
minologie de  v.  Fùrth).  La  méthode  d'ana- 
Ijse  par  scission  de  la  molécule  albumi- 
noide  a  montré  à  l'auteur  que  ces  deux 
substances  doivent  être  regardées  comme 
essentiellement  difTérentes;  l'écart  sen- 
sible dans  la  proportion  d'azote  de  la 
fraction  arginine,  groupe  atomique  le 
plus  important  de  la  molécule  protéique, 
acquiert  ici  une  signification  spéciale.  Il 
faut  ajouter  que  dans  le  mjogéne  on  peut 
constater  la  présence  de  l'azote  ammonia- 
cal qui  fait  complètement  défaut  dans  la 
myosine.  Si  l'on  compare  ensuite  les  ré- 
sultats de  l'analyse  des  deux  substances 
protéiques,  myosine  et  mjogène,  avec 
ceux  qu'on  obtient  de  l'anal jse  du 
muscle,  on  constate  une  différence  no- 
table, spécialement  dans  les  chiffres  qui 
se  rapportent  à  l'arginine.  Il  semble  qu'il 
faut  admettre  qu'une  partie  des  bases 
hexoniques,  et  spécialement  l'arginine,  se 
trouve  dans  le  muscle  à  l'état  libre,  ou 
du  moins  sous  une  forme  très  lâchement 
reliée  à  la  molécule  albuminolde. 
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Henri  Isoovesoo  ei  Achille  Matea. 
Les  transsudais.  Le  liquide  péricardique. 
Considérations  sur  la  coagulation.  (80) 
LXl,  192-193;  38  juillet  1906.  —  Le 
liquide  péricardique  contient  des  albu- 
mines positives,  des  albumines  néga- 
tives et  des  globulines  positives;  l'ab- 
sence des  globulines  négatives  explique 
la  non  coagulabilité  de  ce  transsudat. 

L.  CAMUS. 

G.  Meillère  et  L.  Camus.  Inosurie 
expérimentale  consécutive  à  une  lésion 
du  plancher  du  4*  ventricule.  (80)  LXI, 
159-160;  28  juillet  1906.  --  La  piqûre  du 
4*  rentricule  exagère  Tinosurie  physiolo- 
gique, et  quand  la  glycosurie  apparaît 
rinosurie  s'atténue  ou  disparait  transi- 
toirement. 

A.  Baamgarten  et  H.  Popper.  Ex- 

perimentelle  Untersuchungen  ûber  Azeto- 
nurie  beim  Hunde  (Recherches  expéri- 
mentales sur  l'acétonurie  chez  le  chien). 
(16)  XX,  377-381  ;  8  septembre  4906.  — 
L'injection  sous-cutanée  d'acide  isovalé- 
rique  n'augmente  pas  l'excrétion  d'acé- 
tone. Il  y  a,  au  contraire,  augmentation 
quand  l'injection  est  intrapéritonéale. 

M.  LAMBERT. 

s.  Mancini.  Ricerche  sulla  quantità 
di  pentosio  legato  al  nucleoproteide  dell' 
organismo,  e  contributo  alla  patogenesi 
délia  pentozuria  cronica.  (99)  V,  337-350; 
1906.  —  Ces  recherches  démontrent  que 
ni  le  jeiîne,  ni  l'empoisonnement  par  la 
strychnine,  ni  l'extirpation  du  pancréas, 
ni  l'intoxication  par  la  phloridzine  ne 
peuvent  diminuer  la  proportion  de  pen- 
tose liée  aux  nucléoprotéides;  par  consé- 
quent, les  groupes  pentosiques  dans  les 
différents  organes  sont  fortement  combi- 
nés avec  les  nucléoprotéides.  En  outre,  il 
est  difficile  de  trouver  un  rapport  entre 
la  petite  qu«ntilé  de  pentose  combinée 
aux  nucléoprotéides  des  différents  or- 
ganes, et  la  quantité  notable  de  pentose 
que  les  pentosuriques  éliminent  chaque 
jour  et  d'une  manière  chronique.  Par 
conséquent,  il  semble  probable  que  la 
pentose  des  organes  n'est  pas  celle  que 
l'on  constate  dans  les  urines  des  pento- 
suriques. E.  FEINDEL. 

s.  Mcmcini.  Su  di  un  nuovo  segno  per 
ladiagnosi  d'insufficienzaepatica.  Contri- 
buto allô  sludio  dell'  azoto  coUoidale 
nelle  urine  normali  e  patologiche.  (99)  V, 


395-407;  1906.  —  On  sait  que  Salkowsld 
a  précipité  des  unnes  concentrées,  an 
moyen  de  l'alcool  absolu,  une  substanrr 
particulièrement  riche  en  azote  qu'il  ap- 
pelle l'azote  colloïdal.  D'après  les  expé- 
riences de  l'auteur,  portant  sur  un  grand 
nombre  d'urines  normales   ei   patbol{>- 
giques,  ce  sont  les  urines  normales  qui 
contiennent  le  moins  d'azote  colloïdal. 
Au  contraire,  dans  les  maladies  où  la 
cellule  hépatique  a  subi  des  altérations 
profondes  (atrophie  jaune  aiguë  du  foie, 
cirrhoses,  hépatomégalie  par  stases  Tei- 
neuse  ou  biliaire,  intoxications),  Tazote 
colloïdal  se  trouve  en  quantité  considéra- 
blement augmentée.   Il    résulte    de   ces 
constatations  qu'il   existe  une   relation 
entre  les  lésions  du  foie  et  l'augmenta- 
tion de  l'azote  colloidal;  la  conséquence 
pratique  est  que  la  recherche  de  ce  com- 
posé peut  avoir  une  certaine  importance 
au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pro- 
nostic. X.  FBINDRL. 


PROCESSUS  PHYSIQUES 

ET  CHIMIQUES 

FERMENTS  ET  FERMENTATIONS 

H.  Bordier  et  J.  Galimard.  L'u- 
nité I,  nouvelle  unité  de  quantité  de 
rayons  X .  (63)  XLI,  667-674  ;  10  septembre 
1906.  —  Cette  unité  1  se  déOnit:  la  quan- 
tité de  rayons  X  qui  en  agissant  sur  une 
solution  chloroformique  d'iodoforme  à 
2  0/0  suivant  l'incidence  normale,  sui- 
vant une  surface  de  1  centimètre  carré 
et  suivant  une  épaisseur  de  1  centimètre, 
est  capable  de  mettre  en  liberté  un 
dixième  de  milligramme  d'iode. 

L.  CAMUS. 

Gh.  Bouchard  et  V.  Balthazard. 

Action  toxique  et  localisation  de  l'émana- 
tion du  radium.  (79)  CXLlll,  198-200: 
±3  juillet  1906.  —  De  très  faibles  doses 
d'émanations  peuvent  tuer  les  animaux 
quand  elles  sont  déversées  continuelle- 
ment dans  leur  organisme.  Les  expé- 
riences ont  été  faites  avec  2  gr.  de  sul- 
fate de  baryte  radifère  d'activité  5,000 
placés  dans  un  sac  de  collodion  et  intro- 
duits asepliquement  dans  la  cavité  périto- 
néale  d'un  cobaye.  Si  on  rapporte  à 
l'unité  de  poids  des  organes  la  quantité 
d'émanation  fixée  par  la  capsule  surré- 
nale, on  constate  qu'elle  est  4,7  fois  pins 
forte  que  pour  la  rate,  11,4  fois  plus  forte 
que  pour  le  poumon,  45  fois  plus  forte 
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!iae  pour  la  peau,  60  fois  plus  forte  que 
pour  le  foie  et  iOO  fois  plus  forte  que  pour 
les  reins.  Le  maximum  de  fixation  après 
injection  a  lieu  après  2  heures  et  on  ne 
trouve  plus  d'émanation  dans  l'organisme 
iprès  5  ou  6  heures.  l.  camus. 

Boulier.  Action  des  rayons  X  sur 
l'oTaire  de  la  chienne.  (79)  CXLIII,  324- 
ÏH;  6  août  4906.  —  L'action  atrophique 
les  rayons  X  s'obtient  facilement  sur  les 
>etit8  animaux  ;  elle  est  très  difficile  &  ob- 
tenir chez  la  chienne  malgré  la  produc- 
ion  de  graves  lésions  de  la  peau  et  elle 
ioit  être  à  peu  près  impossible  k  déter- 
niner  chez  la  femme.  l.  camus. 

W.  Omellanski.  De  la  mise  en  li- 
>erté  de  méthane  au  cours  de  processus 
)iologiques  naturels.  (68)  XII,  443-434; 
1906.  —  Dans  ce  travail  l'auteur  prend 
m  considération  les  fermentations  for- 
néniques  que  l'on  rencontre  dans  lana- 
ure  et  que  l'on  doit  aux  microbes.  Dés 
lujourd'hui,  on  peut  affirmer  que  la 
[uantité  de  substances  passibles  de  la 
ermentation  forménique  est  considé- 
'able  ;  cette  fermentation  décompose  des 
iorps  appartenant  aux  combinaisons  or- 
ganiques les  plus  variées.  Il  est  hors  de 
toute  que  la  formation  de  méthane  dans 
a  nature  est  surtout  l'apanage  des  corps 
l'origine  végétale  et  principalement  de 
eux  appartenant  aux  groupes  de  la  cel- 
ui ose  ;  on  ne  peut  pourtant  pas  nier  la 
tart  importante,  quoique  moins  précise, 
[ue  prennent  &  la  fermentation  formé- 
lique  les  substances  azotées,  notamment 
es  débris  d'origine  animale.  A  cet  égard 
ss  expériences  de  l'auteur  fournissent 
['utiles  renseignements  ;  il  a  obtenu  in 
itroj  grâce  à  des  ensemencements  spé- 
iaux  (fumier,  papier  putréfié,  laine  pu- 
réfiée,  colle  de  menuisier  putréfiée)  la 
srmentation  forménique  de  la  cellulose, 
e  la  gomme  arabique,  des  acides  acéti- 
ue  et  butyrique,  de  l'albumine  d'œuf, 
e  la  colle  de  menuisier,  de  la  gélatine, 
e  la  laine,  etc.  Dans  tous  ces  cas  il  a  pu  se 
endre  compte  par  l'analyse  des  gaz  dé- 
âgés,  que  la  formation  de  méthane, 
ans  la  réaction  fermentative,  était  im- 
ortante  en  quantité.       e.  feindel. 

Victor  Henri  et  H.  Iscovesco.  De 

i  filtration  de  colloïdes  à  travers  des 
Dmplexes.  Réversibilité  des  précipités 
es  colloïdes  par  colloïdes.  (80)  LXI, 
97-498;   28  juillet  4906.  —  Une  mem 


brane  formée  d'un  complexe  de  charge 
électrique  donnée  ne  se  laisse  pas  tra- 
verser par  celui  de  ses  constituants  col- 
loïdes qui  a  même  charge  électrique 
qu'elle.  Un  précipité  formé  de  deux  col- 
loïdes de  charges  différentes  est  soluble 
dans  un  excès  de  celui  des  constituants 
qui  a  même  charge  que  lui  et  insoluble 
dans  le  constituant  colloïde  de  charge  op- 
posée. L.  CAMUS. 

J.  Wolif  et  A.  Fernbach.  De  l'in- 
fluence de  quelques  composés  minéraux 
sur  la  liquéfaction  des  empois  de  fécule. 
(79)  CXLIIl,  363-365  ;  20  août  4906. 

A.  Fernbach  et  J.  Wolff.  Sur  le 

mécanisme  de  l'influence  des  acides,  des 
bases  et  des  sels  dans  la  liquéfaction  des 
empois  de  fécule.  (79)  CXLIlI,  380-383  ; 

27  août  4906.  —  Les  sels  neutres  au  më- 
thylorange  n'ont  aucune  influence  sur  la 
perte  de  viscosité  des  empois  chauffés 
sous  pression,  les  sels  alcalins  à  ce  réactif 
gênent  beaucoup  la  liquéfaction  et  il  suffit 
de  traces  d'alcalis  libres  pour  l'empêcher. 

L.   CAMUS. 

G.  Malfitano.  Les  matières  amyla- 
cées étudiées  à  l'aide  de  nos  connais- 
sances sur  l'état  colloïdal.  (79)  CXLIIl, 
400403  ;  3  septembre  4906. 

Gaston  SeilUère.  Sur  un  cas  d'hy- 
drolyse diastasique  de  la  cellulose  du 
coton  après  dissolution  dans  la  liqueur  de 
Schv?eitzer.  (80)  LXI,  205-206;  28  juillet 
4906. 

H.  Bierry.  Métabolisme  du  lactose  et 
du  glucose  chez  le  chien  dont  le  foie  a 
subi    des    lésions.    (80)    LXI,    204-205, 

28  juillet  4906.  —  Quand  la  cellule  hépa- 
tique a  été  lésée  par  le  chloroforme  ou 
par  injection  de  chlorure  de  zinc,  les 
chiens  auxquels  on  donne  du  lactose  éli- 
minent du  galactose  ;  l'ingestion  de  glu- 
cose dans  les  mêmes  conditions  ne  pro- 
voque pas  de  glycosurie. 

L.  CAMUS. 

Henri  Labbé  et  G.  Vitry.  Métabo- 
lisme des  sulfo-éthers  dans  l'organisme 
humain.  (80)  LXI,  243-244;  28  juillet 
4906.  —  Les  sulfo-éthers  introduits  dans 
l'intestin  ne  se  retrouvent  pas  dans 
l'urine.  l.  camus. 

J.  Duclaux.  Sur  une  propriété  des 
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diastases.  (79)  GXLIII,  3U-346;  43  août 
1906. 

Charles  Richet.  De  l'action  de  doses 
minuscules  de  substance  sur  la  fermen- 
tation lactique.  (71)  IV,  18-50;  juillet 
1906. 

Hedin.  Observations  on  the  time-rela- 
tions in  the  action  of  tripsin.  (50)  XXXIV, 
370-372,  1906.  —  Dans  un  travail  anté- 
rieur [(50)  XXXII,  1905]  Hedin  avait 
montré  que  dans  les  digestions  trypsiquf  s, 
si  Ton  fait  varier,  soit  la  quantité  de  fer- 
ment, soit  la  durée  d'action,  tous  les 
autres  facteurs  restant  invariables,  la 
quantité  de  protéides  dédoublées  était 
constante,  si  le  produit  de  la  quantité  de 
ferment  par  la  durée  était  constant.  En 
d'autres  termes,  l'effet  tryptique  est  tou- 
jours le  même  après  l'expiration  d'un 
même  nombre  d'unités  trypsine-heurei. 
Cette  loi  avait  été  établie  par  le  dosage 
de  l'azote  non  préci  pi  table  par  le  tannin, 
fledin  en  retrouve  la  confirmation  en  étu- 
diant le  dédoublement  du  phosphore  dans 
la  molécule  de  caséine. 

J.-P.    LANGLOIS. 

Bierry  et  Giaja.  Sur  l'amjlase  et 
la  maltase  du  suc  pancréatique.  (79) 
CXLin,  300-302  ;  30  juillet  1906.  —  L'amj- 
lase  agit  mieux  en  milieu  légèrement 
alcalin.  Dialjsé  sur  sac  de  collodion  en 
présence  d'eau  distillée,  le  suc  pancréa- 
tique perd  son  action  sur  l'amidon  et  sur 
le  maltose;  un  electrolyte  convenable 
rend  au  suc  dialjsé  ses  propriétés. 

L.    CAMUS. 


SANG,  LYMPHE, 
CIRCULATION  ET  RESPIRATION 

J.  Jolly.  Sur  les  cellules  vaso-forma- 
tives  et  sur  la  prétendue  formation  intra- 
cellulaire des  globules  rouges  des  mammi- 
fères. (80)  LXI,  146-148;  28  juillet  1906. 
—  D'après  des  expériences  faites  sur 
l'épiploon  du  jeune  chat  et  du  jeune  rat, 
l'auteur  conclut  qu'il  ne  peut  pas  y  avoir 
formation  intracellulaire  de  globules 
rouges  par  les  cellules  vaso-formatives. 
La  présence  des  hématies  dans  un  réseau 
indépendant  est  due  à  la  relation  an- 
cienne de  ce  réseau  avec  la  circulation 
générale.  l.  camus. 

Paul  Gamot  et  Gl.  Deflandre.  Sur 


l'activité  hémopoiétique  du  sërom  u 
cours  de  la  régénération  du  sang.  (7^ 
CXLIII,  384-386;  27  août  1906.  —  U 
sérum  d'animaux  recueilli  20  heures  apr« 
une  première  saignée  renferme  une  so^ 
stance  (l'hémopoiétine)  capable  de  provo- 
quer  l'hémopoièse.  Ce  sérum  injecté  dan* 
le  sang  ou  sous  la  peau  détermine  es 
l'espace  de  24  heures  une  hjpergidiuli? 
intense  qui  se  prolonge  pendant  plusieurs 
jours.  Chauffé  à  56*  le  sérum  actif  perd 
son  pouvoir  hémopoiétique.  L*hémopoie- 
tine  serait  l'antagoniste  de  rhémoljsÎDe 

I..   CAMUS. 

Paul  Gamot  et  Gl.  Deflandre.  Sur 

l'activité  hémopoiétique  des  difTérents 
organes  au  cours  de  la  régénération  da 
sang.  (79)  CXLIII,  432-435;  47  septembre 
4906.  —  La  moelle  osseuse  semble  ren- 
fermer autant  d'hémopoiétine  que  U 
sérum;  les  autres  organes,  excepté  peuî- 
ètre  le  cerveau,  ne  renferment  pas  d'hémo- 
poiétine. L.  CAMUS. 

T.  Wilson.  On  the  comparaison  of 
conductivity  and  freezing  points  of  small 
quantities  of  body  fluids  in  health  and  di- 
sease. (43)  XVI.  433-467;  1906.  —  En 
modiflant  légèrement  la  technique  ordi- 
naire, l'auteur  arrive  avec  le  Beckmano 
à  déterminer  le  point  de  congélation,  en 
n'ulilisant  que  0,3  c.  c.  entre  d'une  solu- 
tion. Toutefois,  avec  le  sang  et  le  sé- 
rum, on  ne  peut  employer  le  mercure  et 
il  faut  0,8  c.  c.  de  liquide.  Les  petites  quan- 
tités sufflsantes  permettent  les  rechercfafê 
cliniques.  Dans  le  diabète  et  dans  la  pneo- 
monie  la  conductibilité  du  sang  est  abais- 
sée, alors  qu'elle  est  élevée  dans  les 
néphrites  et  dans  les  anémies.  Les  courbes 
de  la  conductibilité  et  du  point  cryosco- 
pique  sont  loin  de  présenter  des  rap- 
ports constants.  Ainsi,  dans  le  diabète  i 
est  normal,  alors  qu'il  est  augmenté  dans 
la  pneumonie.  j.-p.  laxglois. 

P.  Noli.  Quelques  observations  cod- 
cernant  le  sang  des  animaux  marins  di} 
IV,  98-116;  juillet  1906.  —  Ce  travail  a 
été  exécuté  par  l'auteur  au  laboratoire 
de  la  station  zoologique  de  Naples.  Les 
principaux  résultats  se  rapportent  à  quel- 
ques données  sur  la  chimie  générale  do 
sang.  Le  plasma  des  poissons  marins 
contient  des  hémoly sines  analogues  à 
celles  du  plasma  des  vertébrés  supérieurs. 
Le  liquide  sanguin  des  invertébrés  ma- 
rins examinés  (mollusques,  arthropodes. 
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-fers)  n'en  contient,  au  contraire,  pas.  Le 
dasma  d'un  sélacien  marin,  Scyllium  ca- 
ulus,  contient  de  très  faibles  quantités 
L'albumine,  qui  diminuent  encore  dans 
e  jeûne.  Ce  poisson  peut  être  saigné  des 
^/5,  k  condition  de  pratiquer  une  trans- 
usion  de  solution  saline  isotonique.  Après 
a  saignée,  la  régénération  des  albumi* 
loldes  du  plasma  se  fait  tantôt  plus  ra- 
ndement  pour  les  globulines,  tantôt  pour 
es  albumines.  Chez  les  invertébrés  ma- 
rins la  précipitation  par  SO^M«  concentré 
entraîne  la  presque  totalité  des  albumi- 
ao'ides  du  sang  des  céphalopodes,  tandis 
4ue  chez  certains  arthropodes  la  majeure 
partie  reste,  dans  les  mêmes  conditions, 
dissoute  dans  le  plasma.  Certains  téléos- 
téens  marins,  dont  l'épiderme  est  forte- 
ment coloré  en  vert  ou  en  bleu,  pos- 
sèdent dans  leur  plasma  de  grandes 
quantités  de  pigments  dont  la  couleur  se 
rapproche  de  celle  de  l'épiderme.  L'auteur 
incline  à  considérer  ces  pigments  comme 
étant  de  nature  protéique. 

V.    PAGHON. 

A.  Nolf.  La  coagulation  du  sang  des 
poissons.  (7i)  IV,  216-259;  septembre  1906 
^-  Le  sang  des  poissons  recueilli   pur 
coagule  lentement  et  difficilement,  comme 
l'avait  vu   Delezenne  (1897)  qui  l'avait 
assimilé  au  sang  des  oiseaux,  en  raison 
de  son  incoagulabilité  quand  il  est  re- 
cueilli   dans     des    conditions    excluant 
l'action  du  suc  des  tissus.  Le  plasma  sé- 
paré par  centrifugation  immédiate  est 
stable.  Le  sérum  de  poisson  n'a  pas  d'ac- 
tion  sur  lui.  Les  extraits  d'organes  en 
provoquent    la   coagulation   immédiate. 
L'auteur  donne  de  l'action  coagulante  de 
ces  extraits  l'interprétation  suivante.  U 
s'agit  d'une  action  triple.  Premièrement 
leur  thrombine  précipite  le  Gbrinogène 
du  plasma,  action  coagulante  de  premier 
ordre.  En  deuxième  lieu  leur  leucothrom- 
bine(ou  vasothrombine)  s'unit  à  l'bépato- 
thrombine  du  plasma  pour  en  faire  de  la 
thrombine,  action  coagulante  de  deuxième 
ordre.  Enfin,  certaines  substances  à  l'état 
particulaire  ou  colloïdal,  que  contiennent 
les  extraits   tissulaires,  s'accollent  à  la 
fibrine  soluble  et  la  précipitent,  action 
coagulante  de  troisième  ordre.  De  ces 
trois  unions  entre  colloïdes,  la  seconde 
seule,  entre  la  leucothrombine  (ou  vaso- 
thrombine) et  rhépatotbrombine,  est  spé- 
cifique, c'est-à-dire  qu'elle  n'est  possible 
que  si  les  substances  en  présence  pro- 
viennent d'une  même  espèce  animale  ou 


d'espèces  voisines.  La  stabilité  du  plasma 
des  poissons  est  due,  d'après  l'auteur,  à 
un  léger  excès  d'hépatothrombine  ;  c'est 
la  même  interprétation  que  celle  donnée 
également  par  l'auteur  pour  le  plasma 
propeptoné  faible  du  chien.  Les  expé- 
riences sur  le  foie  isolé  et  les  extirpations 
du  foie  chez  le  Scyllium  vivant  montrent 
que  l'hépatothrombine  est  sécrétée  chez 
les  poissons  comme  chez  les  mammifères 
parlaglande  hépatique.  La  leucothrombine 
est  d'origine  leucoc;ytaire.  C'est  un  fer- 
ment protéoly tique.  La  coagulation  du 
sang  de  poisson  est  empêchée  par  l'oxa- 
late  de  sodium  à  1 , 5  pour  100.  Le  mélange 
approprié  de  leurs  leucocvtes  avec  le  plas- 
ma de  leur  sang  a  permis,  chez  tous  les 
invertébrés  marins  examinés  (mollusques, 
vers),  d'obtenir  des  liquides  de  pouvoir 
fortement  coagulant  pour  le  sang  de  pois- 
son. Chez  tout  ces  invertébrés  il  y  a  donc 
de  la  leucothrombine  et  de  la  plasmo- 
thrombine,  qui  s'unissent  entre  elles  pour 
former  de  la  thrombine.  L'auteur  fait 
remarquer  que  cette  production  de  throm- 
bine, qui  se  fait  exactement  comme  chez 
les  vertébrés,est  extrêmement  intéressante 
à  constater  chez  des  êtres  dont  le  sang  ne 
coagule  pas;  elle  est  intimement  liée, 
d'après  lui,  aux  phénomènes  de  la  nutri- 
tion azotée.  V.  PACHON. 

Henxiiscovesco.  VIII.  Etudes  sur  les 
colloïdes  du  sang.  Les  globulines.  Leur 
dédoublement.  (80)  LXI,  193-195;  28  juil- 
let 1906.  —  La  digestion  saline  des  glo- 
bulines les  dédouble  en  deux  globulines 
de  charge  électrique  contraire. 

L.  CAMUS. 

P.  Simon  et  L.  Spillmaiin.  Altéra- 
tions du  sang  dans  l'intoxication  expéri* 
mentale  par  le  chlorate  de  potasse.  (80) 
LXI,  241-243;  Nancy,  11  juillet  1906.  — 
Le  chlorate  de  potasse  diminue  rapide- 
ment le  nombre  des  globules  rouges  et 
fait  extravHser  l'hémoglobine;  on  cons- 
tate, d'autre  part,  une  augmentation  des 
lymphocjrtes  et  des  èosinophiles  et  une 
diminution  des  mononucléaires. 

L.  CAMUS. 

D.  de  Blasi.  Ueber  die  Giftv^irkung 
des  NaCl  und  des  Rohrzuckers  auf  die  rolen 
Blutkôrperchen  des  Hundes  (Sur  la  toxi- 
cité du  chlorure  de  sodium  et  du  sucre 
sur  les  hématies  du  chien).  (16)  XX,  420- 
422;  22  septembre  1906.  —  Un  mélange 
de  chlorure  de  sodium  et  de  sucre  a  une 
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action  hémolysante  moindre  que  les  solu- 
tions iso toniques  de  chacun  de  ces  corps. 

M.  LAMBERT. 

R.  Lépine  et  Boulud.  Sur  Torigine 
de  Toxjde  de  carbone  contenu  dans  le 
sang  normal  et  surtout  dans  le  sang  de 
certains  anémiques  (79)  CXLIII,  374-375; 
27  août  1906.  —  L'injection  intraveineuse 
d'une  petite  quantité  d'acide  oxalique 
augmente  la  quantité  de  CO  du  sang; 
l'état  asphyxique  empêche  cette  augmen- 
tation de  se  produire.  L'injection  d'acide 
tartrique  ou  de  glucose  ou  de  lévulose 
produit  le  même  effet  que  l'injection 
d'acide  oxalique.  L'acide  lactique  est 
sans  effet.  l.  camus. 

G.  Piocinini.  L'ammoniaque  dans 
Tair  expiré  et  dans  le  sang.  (72)  XLV, 
382-392;  1906.  —  Ce  travail  a  été  entre- 
pris dans  le  but  de  rechercher  la  cause 
des  notables  différences  existant  entre  les 
résultats  obtenus  par  les  différents  expé- 
rimentateurs. Les  méthodes  de  l'auteur, 
très  précises,  ont  confirmé  que  l'exhalai- 
son pulmonaire  de  NH3  est  très  faible  à 
l'état  normal.  Cette  exhalaison  se  main- 
tient et  augmente,  sans  dépasser  cepen- 
dant les  fractions  de  mgr  ,  après  l'in- 
troduction de  iNHs  ou  de  ses  sels  dans  la 
circulation.  La  quantité  minime  de  NH3 
qui  s'exhale  du  poumon,  et  qui  reste 
presque  dans  les  limites  de  l'erreur  pos- 
sible, rend  l'analyse  très  délicate  et  exige, 
par  cela  même,  de  très  grandes  précau- 
tions. Notamment  il  faut  tenir  le  plus 
grand  compte  de  ce  que  de  la  NH3  expirée, 
une  partie  vient  de  la  bouche,  des  narines 
et  de  l'œsophage  ;  par  conséquent,  pour  ne 
recueillir  que  la  NH3  pulmonaire,  il  faut 
relier  directement  le  tube  de  l'appareil 
à  la  trachée.  Les  nouvelles  expériences 
de  l'auteur  ont  fait  encore  ressortir  une 
donnée  différente  des  résultats  antérieu- 
rement obtenus  par  lui-même,  à  savoir 
que  dans  l'urémie  expérimentale  les  chiens 
exhalent  par  le  poumon  une  quantité  de 
NH3  supérieure  à  la  normale.  En  ce  qui 
concerne  la  quantité  de  NH3  contenue 
dans  le  sang,Tauteur  estime  que  les  dif- 
férences dans  les  résultats  obtenus  dé- 
pendent non  d'un  effet  du  dosage  alcali- 
métrique,  mais  d'une  distillation  plus  ou 
moins  complète.  En  effet,  lorsque  l'ébulli- 
tion  est  imparfaite,  on  obtient  un  chiffre 
peu  élevé  (0,27-0,380/0);  si  elle  assez  sou- 
tenue, le  chiffre  se  double  (0,58-0,60  0/0. 
auteurs  russes,  1901);  si  on  la  maintient 


longtemps,  on  arrive  à  0,70  0/0  (dispos- 
tif  de  l'auteur);  enfin,  si  la  di8tillati<« 
atteint  ïoptimum,  on  obtient  0.79  04  | 
(méthode  Beccari,  qui  semble  plus  eiui*  \ 
pour  l'analjse  du  sang  tandis  que,  pour  i 
les  tissus,  celle  de  Piccinini  semble  saft-  \ 
rieure).  s.  fbindkl. 

A.  Perrucci.  Influenza  délia  narroâ 
clororormica  sul  sangue.  (99)  V,  479-3l«^; 
1906.  —  Les  expériences  de  Tauteor  met- 
tent en  lumière  deux  faits  importants: 
d'abord  une  hjperleucocytose  marquée  et 
persistante  dans  les  cas  où  le  chloroforme 
n'a  pas  produit  la  mort  des  anioiaQi. 
ensuite  la  diminution  de  l'hémoglobiDr 
dans  les  cas  où  les  lapins  mouraient  k  h 
suite  de  la  chloro-narcose.  En  ce  qui  con- 
cerne l'hyperleucocytose,  il  est  à  noter 
qu'elle  est  d'une  durée  qu'on  ne  soupçoa- 
nait  pas  jusqu'ici,  puisqu'on  la  retrouve 
8  et  15  jours  après  la  narcose;  elle  eA 
caractérisée  d'abord  par  une  pol  vnucléosf , 
puis  par  une  mononucléose. 

E.  FRINDBL. 

Charles  Dubois.  Sur  le  ralentisse- 
ment initial  du  cours  de  la  lymphe  à  U 
suite  d'injections  salines  bvpertoniqaes. 
(80)  LXI,  220-221  ;  28  Juillet  1906.  —  L'in- 
jection d'une  petite  quantité  de  solutiocs 
salines  hjpertoniques  détermine  un  raleo- 
tissement  du  cours  de  la  Ijrmphe  quand 
elle  est  faite  immédiatement  après  la 
saignée.  La  saignée  ne  produirait  pts 
toujours  une  accélération  immédiate  et 
passagère  de  l'écoulement  de  la  Ijmpbe 
par  le  canal  thoracique.       l.  camus. 

A.  Bainbridge.  The  post-mortem 
flow  of  lymph.  (50)  XXXI V,  275-281: 
1906.  —  Asher  a  montré  qu'après  It 
mort  on  peut,  par  une  injection  intra- 
veineuse d'une  solution  concentrée  de 
sucre,  provoquer  un  abondant  écoulement 
de  la  Ijmphe  du  canal  thoracique.  Bain- 
bridge  montre  que  ce  flot  de  ijmphe  Tient 
principalement  du  foie,  que  la  ligature 
des  lymphatiques  du  système  porte  l'v^ 
rète  presque  complètement.  La  pression 
capillaire  dans  le  foie  après  injection  de 
sucre  monte  d'ailleurs  sensiblement.  Con- 
trairement À  Asher,  l'auteur  soutient  que 
la  formation  de  la  lymphe  découle  de 
l'augmentation  de  pression  observée,  que 
c'est  bien  une  Gltration.  L'augmentation 
analogue  de  l'écoulement  de  la  h-mpbe  à 
la  suite  d'injection  de  peptone  a  d'autres 
causes  qui  peuvent  être  associées  :  la  plus 
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rande  perméabilité  des  canaux,  une  exa- 
èration  du  métabolisme  hépatique. 

J.-P.  LANGLOIS. 

Ij.  l^eeckerB.  Propriétés  du  muscle 
ardiaque  isolé  du  chien.  (74)  IV,  76-86; 
uillet  4906. 

Martin  Kochmann.  Ueber  den  Urs- 
•rung  der  Ëxtrasjstole  (74)  IV,  94-97; 
uillet  4906. 

la.  Fredericq.  La  pulsation  du  cœur 
lu  chien.  (74)  IV,  57-69;  juillet  4906. 
>*aprês  l'auteur,  la  pulsation  cardiaque 
Lu  chien  doit  être  assimilée  à  une  onde 
le  contraction,  qui,  née  dans  Toreillette 
Lroite,  entre  le  point  d'abouchement  des 
leux  veines  caves,  se  propage  avec  une 
rès  grande  rapidité  par  continuité  de 
ubstance  à  l'ensemble  des  deux  oreil 
ettes,  de  sorte  que  leur  s;ystole  parait 
limultanée.  L'onde  de  contraction  se  pro- 
page ensuite  avec  lenteur  le  long  du  fais- 
ceau de  His,  pour  atteindre  les  ventricules 
tur  lesquels  elle  s'irradie  avec  une  très 
p*ande  rapidité  ;  la  systole  des  ventricules 
>arait  également  simultanée..  La  conti- 
nuité anatomique  qui  existe  partout  entre 
es  fibres  musculaires  des  deux  oreillettes, 
>uis  par  l'intermédiaire  du  faisceau  de 
ilis  entre  la  musculature  des  oreillettes 
ît  celle  des  ventricules,  représente  le 
lubstratum  anatomique  d'une  propaga- 
ion  purement  musculaire  de  Tonde  de 
;ontraction.  L'auteur  admet  toutefois  que 
^ette  interprétation  n'exclut  pas  a  priori 
ine  paHicipation  du  réseau  nerveux 
ntra-cardiaque  à  cette  propagation.  Ce 
lui  est  controuvé  dans  la  théorie  neuro- 
^éne,  à  laquelle  les  faits  donnent,  suivant 
'auteur,  un  c  démenti  éclatant  >,  c'est 
'assimilation  de  l'innervation  des  muscles 
cardiaques  à  l'innervation  respiratoire, 
;*est-à-dire  le  fait  d'admettre  un  centre 
lerveux  cardiaque  unique,  envoyant  à  la 
'açon  du  centre  respiratoire  des  impul- 
sons motrices  à  la  musculature  des 
>reiliettes  et  des  ventricules.  La  conduc- 
;ion  par  le  faisceau  de  His  est  à  la  fois 
lomodrome  et  antidrome,  c'est-à-dire  sus- 
^ptible  de  s'exercer  dans  les  deux  sens, 
loitdes  oreillettes  aux  ventricules,  comme 
ians  le  rythme  normal  soit  des  venlri- 
!ules  aux  oreillettes,  comme  dans  le 
rythme  renversé,  qu'on  peut  provoquer 
irtificieilement.  Le  faisceau  de  His  repré- 
sente de  même  une  barrière  égale  pour 
a  propagation  de  la  fibrillation,  soit 


des  oreillettes  aux  ventricules,  soit  des 
ventricules  aux  oreillettes.  —  En  matière 
de  conclusion,  L.  Fredericq  esquisse  une 
espèce  de  compromis  entre  les  théories 
myogène  et  neurogéne  de  la  pulsation 
cardiaque.  v.  pachon. 

Marie  Ixnchanitzky.  Quelles  sont 
les  voies  que  suit  dans  le  cœur  l'excitation 
motrice?  (74)  IV,  4-47;  juillet  4906.  — 
Sous  l'inspiration  de  Kronecker,  l'auteur 
a  fixé  histologiquementles  éléments  mus- 
culaires du  cœur  au  repos  (ou  en  activité 
normale),  et  en  état  de  fibrillation,  dans 
la  pensée  qu'on  pourrait  ainsi  arriver  à 
déterminer  par  des  examens  histolo- 
giqiies  si  l'excitation  passe  de  cellule 
musculaire  en  cellule  musculaire  ou  si 
elle  s'arrête  aux  limites  de  la  cellule.  Ces 
recherches  ont  donné  des  résultats  inté- 
ressants. Les  ventricules  du  cœur  au 
repos  ou  en  activité  coordonnée  pré- 
sentent toutes  leurs  cellules  musculaires 
dans  un  même  état  histologique,  la  stria- 
tion  étant  partout  la  même.  Si  l'on 
examine  le  ventricule  d'un  cœur  fixé  & 
l'état  de  fibrillation,  les  cellules,  au  con- 
traire, présentent  des  aspects  divers. 
L'état  de  striation  est  différent  d'une  cel- 
lule à  l'autre,  les  limites  intercellul aires 
forment  généralement  des  frontières  très 
nettes  entre  une  cellule  à  striations  espa- 
cées et  une  autre  à  striations  rapprochées, 
quoique  cependant  les  divers  aspects 
puissent  se  retrouver  dans  une  seule  et 
même  cellule.  Dans  ces  conditions,  l'au- 
teur pense  légitime  de  conclure  que  la 
contraction  ne  progresse  pas  d'une  cel- 
lule musculaire  À  l'autre,  mais  que  l'irri- 
tation est  transmise  par  les  commun icar 
tions  nerveuses  coordonnantes.  L'auteur, 
d'autre  part,  a  réussi,  sous  la  direction 
de  Kronecker,  à  obtenir  des  pulsations 
coordonnées  des  oreillettes  et  des  ventri- 
cules après  la  destruction  du  faisceau  de 
Ilis.  Ce  résultat^  déjà  publié  par  Kronec- 
ker, est,  indépendamment  de  toute  con- 
ception doctrinale  sur  le  mécanisme  ner- 
veux ou  musculaire  de  la  conduct  ivité 
cardiaque,  en  contradiction  nette  avec 
ceux  obtenus  par  W.  Ilis  et  H.-E.  Hering, 
L.  Fredericq  et  ses  élèves  dans  le  même 
ordre  d'expériences.  v.  pachon. 

A.  S.  Carlson.  On  the  action  of  chlo- 
ralhydrate  on  the  heart.  (43)  XVll,  4-7; 
4906.  —  Mettant  à  profit  la  disposition 
particulière  du  cœur  de  la  limule.  per- 
mettant d'isoler  le  ganglion  cardiaque 
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sans  altérer  le  myocarde,  Carlson  étudie 
l'action  du  chloral  sur  les  difTérents  élé- 
ments du  système  cardiaque.  Le  chloral 
provoque  une  action  primaire  excitante 
sur  le  ganglion,  mais  finalement  les  effets 
paralysants  du  chloral  se  font  sentir,  en 
premier  lieu  sur  le  ganglion,  sur  les  ter- 
minaisons nerveuses  et  finalement  sur  le 
muscle.  Carlson  ne  partage  pas  l'opinion 
d' Howell  et  de  Schullz  sur  la  persistance 
de  la  période  réfractaire  quand  le  cœur 
peut  encore  réagir.  11  confirme  au  con- 
traire les  observations  de  Rohdes. 

J.-P.    LANGLOIS. 

H.  Schultz.  The  effect  of  chloralhy- 
drate  upon  the  properties  of  heart-muscle. 
(43)  XVI,  483-499;  4906.  —  Le  cœur  de  la 
grenouille,  intoxiqué  par  l'hydrate  de 
chloral,  est  au  début  plus  irritable.  La 
période  réfractraire  est  raccourcie,  de 
sorte  que  le  muscle  cardiaque  répond 
déjà  à  une  excitation  portant  sur  la  fin 
de  la  systole;  toutefois,  la  période  réfrac- 
taire ne  disparait  jamais  complètement. 
Avec  des  excitations  répétées,  le  cœur 
empoisonné  donne  nettement  le  phéno- 
mène de  l'escalier  et  même  une  courbe 
analogue  à  celle  du  tétanos  des  autres 
muscles.  j.-p.  langlois 

L.  Fredericq.  Les  oscillations  respi- 
ratoires ou  de  second  ordre  de  la  pression 
sanguine.  (74)  IV,  423;  juillet  4906.  —  Il 
est  vraiment  curieux  de  voir  qu'il  puisse 
se  produire  la  moindre  contradiction  entre 
expérimentateurs  à  propos  d'un  phéno- 
mène aussi  banal  que  celui  des  oscilla- 
tions périodiques,  enregistrées  par  les 
graphiques  de  pression  artérielle  recueil- 
lis chez  le  lapin  ou  le  chien  au  moyen  des 
divers  manomètres  à  mercure  ou  élas- 
tiques. Ces  contradictions  pourtant  se 
produisent,  faute  d'une  terminologie 
adoptée  universellement  par  tous  les 
auteurs  pour  désigner  le  même  groupe 
d'oscillations.  L.  Fredericq  pense  à  bon 
droit  que  le  meilleur  moyen  de  les  distin- 
guer, sans  prêter  à  discussion,  est  de  leur 
donner  une  dénomination  qui  marque 
leur  nature  d'origine.  On  ne  dirait  plus  : 
oscillations  de  1^^  ordre,  de  -?•  ordre,  de 
5"  ordre,  ces  termes  pouvant  prêter  à 
interprétation  variable  avec  chaque  expé- 
rimentateur, mais  bien  :  oscillations  car- 
diaqueSf  oscillations  respiratoires,  oscilla- 
tions à  lo7igues  périodes,     v.  paghon. 

M.  Kochxnann.    1st  das  Vaguszen- 


trum  durch  eine  Steigening  des  Bhtèi 
kes  direkt  erregbar?  (Le  centre  moiti 
cardiaque  est-il  directement excitjl 
par  une  élévation  de  la  pression  iri 
rielle?)  (46)  XX,  448^49;  «  septool 
4906.  —  L'auteur  produit  une  bnsf 
élévation  de  la  pression  artérielle  eo  a 
tant  le  bout  central  d'une  carotide  ( 
relation  avec  un  récipient  conteoaoti 
liquide  de  Ringer  sous  pression.  Le 
ne  se  ralentit  pas,  mais  s'accélère  \i\ 
rement.  Il  y  a  ralentissement  quu-: 
récipient  est  en  rapport  avec  le  bout  pi 
phérique  de  la  carotide.  Le  ralentisseiBi 
du  cœur  dans  le  cas  d'élévation  de  pi 
sion  artérielle  parait  donc  dd  i  d  1 
réflexe.  Kochmann  pense  que  le  point  :(  ! 
départ  de  ce  réflexe  serait  le  cŒ«r  i:-  j 
même.  m.  lambbst. 


GkOhrie  et  Pike.  The  efl^ect  of  cha^  I 
in  blood-pressure  on  respiratory  mv- 
ments.  (43)  XVI,  475-482:  1906!  -  b 
déterminant  des  variations  brusqn»* 
pression  par  compression  temponin?^ 
l'aorte  (expérience  de  Stenon),  onoteen» 
des  oscillations  dans  le  rythme  respL> 
toire.  L'hypertension  résultant  de  îi 
compression  aortique  provoque  une  ust- 
lération  du  rythme  respiratoire  avec  din^ 
nution  d'amplitude.  L'hypotension ««»■ 
cutive  à  la  suppression  de  la  conipresiéi; 
amène  un  ralentissement  du  rythme,  itk 
amplitudes  plus  grandes.  L'accelenti» 
du  rythme  est  due  à  deux  factears  :  i* 
action  directe  de  l'hypertension  sor  k 
bulbe,  une  exagération  du  métalwlisK 
général.  Les  auteurs  se  demandent  si  b 
ralentissement  du  rythme  obserTéréoffl- 
ment  par  Doyon  et  Kareff  chex  les  «*• 
maux  atropinisés  et  &  basse  presâonK 
se  rattache  pas  (ssentiellement  à  eetîi 
hypotension  considérable. 

J.-p.   LASGLOb. 

P.  SpaUitta.  Sur  la  valeur  do  (?^ 
tient  respiratoire  dans  l'anémie  expén- 
mentale.  Réponse  à  I.  Delchef.  fUl  l^- 
425-134;  septembre  4906. 

G.  Franchini.  L'excitabilité  phrénk*- 
diaphragmatique  durant  la  suspense* 
respiratoire  de  Traube.  (72)  XLV,*^ 
445  ;  4906.  —  Ces  expériences  fourni»»' 
la  démonstration  qu'une  excitation  iie* 
certaine  intensité,  portée  sur  le  m««D» 
central  du  vague  sectionné,  ^^^, 
cours  naturel  de  la  respiration,  et  sosp^* 
celle-ci;  mais  cette  excitation  n'agit?* 
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mr  le  cours  artificiel  de  la^  respiration 
[orsqu'uo  stimulus  a  été  préalablement 
appliqué  sur  le  principal  nerf  moteur  res- 
piratoire. Cependant,  une  excitation  d'in- 
bensité  plus  grande  portée  sur  le  vague 
parvient  à  agir  sur  les  deux  courants 
phréniques  (le  courant  naturel  et  le  cou- 
rant artificiel)  en  suspendant  les  contrac- 
tions physiologiques  et  en  même  temps 
les  secousses  provoquées  du  diaphragme. 
Ces  phénomènes  ne  sont  bien  explicables 
que  par  l'hypothèse  du  professeur  Patrizi, 
d'après  qui  le  courant  électrique  montant 
par  les  vagues  ne  s'arrêterait  pas  dans 
les  centres  de  la  respiration,  mais  se 
déverserait  au  dehors  par  les  voies  cen- 
trifuges, le  long  desquelles  il  se  heurte- 
rait à  l'onde  d'incitation  périphérique 
engendrée  artificiellement  dans  les  nerfs 
phréniques.  s.  fbindbl. 

M.-L.    Patrizi  et  G.    Franchini. 

Quelques  particularités  sur  l'arrêt  de  la 
respiration  par  la  stimulation  centripète 
du  vague.  Fatigue  et  restauration  du 
réfiexe  inhibiteur  respiratoire.  (72)  XLV, 
446-422;  d906.  —  L'excitation  électrique 
du  moignon  central  du  vague  suspend  la 
respiration  naturelle.  Mais  si  l'on  répète 
l'excitation,  l'eiTet  suspensif  devient  de 
moins  en  moins  marqué.  L'auteur  discute 
la  cause  et  la  localisation  de  cette  décrois- 
sance de  la  durée  des  inhibitions  de 
Traube,  et  du  retour  au  cours  primitif 
après  un  repos  suffisant.  Il  s'agit  là  d'un 
phénomène  de  fatigue  dans  un  réflexe,  et 
il  est  à  supposer  que  cette  fatigue  et  la 
reprise  de  l'inhibition  dépendent  de  l'état 
d'épuisement  ou  de  réparation  du  centre 


nerveux. 


B.    FBINDBL. 


V.  Ducceschi.  Sur  la  physiologie  de 
la  respiration.  I.  Observations  sur  un  cas 
de  fistule  bronchiale  chez  l'homme.  (72) 
XLV,  289-300;  4906.  —  Le  sujet  de  ces 
observations  est  un  étudiant  en  médecine 
qui,  à  la  suite  d'une  fièvre  tjphoide,  pré 
senta  une  fistule  bronchique  &  la  partie 
postérieure  du  thorax.  Les  premières 
recherches  eurent  pour  but  d'établir 
quelles  étaient  les  variations  de  la  pres- 
sion bronchique  par  rapport  aux  mou- 
vements respiratoires  du  thorax  et  de 
l'abdomen.  Or,  ce  qui  frappa  l'atten- 
tioo  tout  d'abord,  ce  fut  que,  dans  la  res- 
piration tranquille,  la  courbe  des  mouve- 
ments thoraciques  ne  correspondait  pas 
à  la  courbe  spirographique  bronchique  : 
les  oscillations  inspiratoires  et  expira- 


toires  de  la  pression  bronchique  précé- 
daient les  courbes  respectives  dues  aux 
mouvements  du  thorax.  Chez  le  sujet,  il 
existait  donc  une  dissociation  des  mouve- 
ments des  muscles  intercostaux  et  du  dia- 
phragme, dissociation  provenant  de  ce 
qu'ils  entraient  en  action  à  des  temps 
différents  de  l'acte  respiratoire.  Le  fait 
méritait  d'être  enregistré,  vu  son  degré 
notable  et  sa  fixité,  et  il  constitue  un 
document  très  important  en  faveur  de  la 
doctrine  de  l'indépendance  fonctionnelle 
respective  des  divers  centres  nerveux  des 
muscles  respirateurs.  —  Les  recherches 
sur  les  modifications  de  la  pression  intra- 
bronchiale  durant  la  phonation  ont  fait 
constater  que  le  sujet  se  servait  de  préfé- 
rence du  relâchement  rapide  du  dia- 
phragme et  de  la  contraction  brusque  des 
muscles  de  l'abdomen  pour  expirer  dans 
la  phonation.  Non  seulement  le  thorax 
ne  participait  pas  à  l'expiration  phoné- 
tique; mais,  sous  l'impulsion  du  rapide 
mouvement  de  relâchement  du  dia- 
phragme, il  se  dilatait  passivement. 

B.    FEINDEL. 
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H.  Ahrens.  Eine  Méthode  zur  funktio- 
nellen  Magenuntersuchung.  (46)  XX,  338- 
341;  44  août  4906.  —  En  employant  sa 
méthode  des  ballons  colorés  au  rouge  du 
Congo,  l'auteur  a  vu  que  la  sécrétion  de 
l'acide  débute  au  pylore  et  se  propage 
lentement  vers  le  cardia,  principalement 
le  long  de  la  petite  courbure.  La  réaction 
de  l'estomac  vide  est  alcaline. 

M.  LAMBERT. 

s.  Verson.  Contribution  à  l'étude  de 
la  régénération  de  la  muqueuse  gas- 
trique. (72)  XLV.  334-336;  4906.  —  L'au- 
teur a  étudié  la  régénération  de  la  mu- 
queuse gastrique  chez  différents  animaux 
à  qui  il  avait  extirpé  des  lambeaux  très 
étendus  de  cette  muqueuse  dans  la  ré- 
gion du  fond.  Il  a  observé  que  dans  la 
régénération  les  premières  ébauches  glan- 
dulaires ne  se  forment  pas  suivant  une 
règle  constante;  quelquefois  elles  pro- 
viennent d'une  introflexion.  d'autres  fois 
d'une  extroflexion  de  l'épithélium.  Sou- 
vent les  processus  de  réparation  sont  re- 
tardés par  rapparition  de  kystes  se  for- 
mant aux  bords  de  la  plaie  ou  dans  l'épais- 
seurdelamuqueuse  denéoformalion.  Dans 
cette  dernière,  on  constate  que  les  cel- 
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Iules  délomorpbes,  à  mesure  qu'elles  se 
différencient,  acquièrent  d* abord  la  struc^ 
ture  granuleuse  et  l'électiTité  pour  les 
couleurs  acides;  ce  n'est  que  plus  tard 
qu'elles  se  montrent  pourvues  de  l'appa- 
reil caniculaire  habituel.  Les  phases  de 
différenciation  des  cellules  délomorpbes 
montrent  qu'elles  tirent  leur  origine  des 
cellules  adélomorphes  et  seulement  de 
celles-ci;  jamais  l'auteur  n'a  rencontré 
d'élément  cellulaire  en  activité  karjoki- 
né tique  qui  présentât  des  caractères  cer- 
tains de  cellule  pariétale. 

I.    FKIMDBL. 

T.  BroiTirlcs.  Topographie  der  intraa- 
cinôsen  Galleg&nge  in  der  menschlichen 
Leber  (Bull,  de  l*ac€ui.  dê$  gc.  de  Cracoviey 
avril  1906,  227-240,  avec  deux  planches 
doubles). 

G.  Frugoni  et  A.  Pea.  Sur  le  centre 
et  les  nerfs  sécréteurs  du  rein.  (72)  XLV, 
369-384  ;  1906.  -  La  section  de  la  moelle 
cervicale  réduit  notablement  la  quantité 
d'urine;  dans  quelques  cas,  elle  donne 
une  suspension  temporaire  de  l'émission, 
mais  jamais  une  anurie  complète.  La 
quantité  d'urine  émise  semble  en  rap- 
port avec  l'état  de  dépression  de  l'ani- 
mal, c'est-à-dire  qu'elle  varie  proportion- 
nellement avec  la  facilité  suivant  laquelle 
le  chien  supporte  la  section,  proportion- 
nellement par  conséquent  à  la  pression 
sanguine.  Une  injection  consécutive  degly- 
cose  rétablit  toujours  la  diurèse,  ou  l'exa- 
gère d'une  manière  durable.  La  conclusion 
de  ces  faits,  c'est  qu'il  n'existe  pas  dans  la 
région  cervicale  de  la  moelle  de  point  dont 
la  lésion  détermine  une  suspension  défi- 
nitive de  la  fonction  rénale;  par  consé- 
quent, dans  la  moelle  cervicale,  il  n'existe 
aucun  centre  indispensable  à  cette  fonc- 
tion. B.  FBINDEL. 

B.  de  Veochi.  Sulle  modificazioni 
del  parenchima  rénale  seguenti  al  taglio 
dei  nervi.  (99)  V,  433-479;  1906.  —  Après 
la  section  des  nerfs  du  rein  on  constate 
des  altérations  des  éléments  parenchyma- 
teux;  mais  elles  disparaissent  bientôt  et 
l'organe  recouvre  son  intégrité  absolue. 
Ce  sont  donc  des  lésions  transitoires  ;  la 
plus  grave  consiste  en  la  formation  de 
vacuoles  dans  la  cellule  avec  une  cjto- 
lyse  telle,  que  toute  la  partie  supranu- 
ciéaire  de  la  cellule,  bord  en  brosse  com- 
pris, est  réduite  à  un  réseau  occupant  la 
lumière  canaliculaire;  mais  même  dans) 


ces  cas  le  nojao  reste  adhérent  à  li 
partie  basale  de  la  cellule,  aasurant  aÎHi 
la  réparation  ultérieure  de  Télément. 

B.  FBII^DBL. 

John  Rogers  et  J.-S.    Fergiuon. 

The  anatomj  of  the  p&rathjroîd  glamb 
(42)  CXXXl,  811-816;  1906.  —  Aprésavoir 
indiqué  la  technique  emplojée  pour  dé- 
couvrir les  glandes  paratfajroîdes,  ks 
auteurs  exposent  les  résultats  de  kon 
constatations  chez  l'homnie  et  les  »Bh 
maux.  11  est  nécessaire  de  toujours  eos- 
trôler  au  microscope  la  structure  des 
organes  que  l'on  a  isolés.  En  effet,  k 
dissection  peut  laisser  croire  à  la  pR> 
sence  de  parathjroldes  alors  qu'il  s'agit 
de  lobes  aberrants  du  thyroïde,  des  resta 
du  thjmus  ou  de  ganglions  Ivmpbi- 
tiques.  Sur  46  cas  concernant  l'adalte  fX 
S  chez  les  enlants,  on  ne  trouva  pas  de 
parathjroldes  dans  12  cas,  dans  20  as 
on  en  trouva  deux,  dans  4  cas  trois,  dse 
3  cas  il  j  avait  quatre  parathjroldes.  Daa 
les  cas  où  il  j  en  avait  seulement  deni. 
les  parathjroldes  étaient  habit ueliement 
situées  le  long  du  bord  postérieur  des  lobe 
thjroldiens  juste  au-dessus  ou  au-dessoas 
de  l'entrée  des  artères  thyroïdiennes  infé- 
rieures. Dans  un  certain  nombre  de  ess, 
les  glandes  parathjroldes  occupaient  une 
situation  très  variable,  toujours  au  voki- 
nage  des  bords  ou  des  extrémités  des 
lobes  du  corps  thjroîde.  Chez  les  mam- 
mifères (chien,  chevaux,  lapins»  etc.)  le 
nombre  et  la  situation  des  parathjroides 
est  très  variable.  Chez  le  cheval  en  géné- 
ral un  des  lobes  thjroldiens  an  moisa 
contient  une  parathjroide  dans  sa  profon- 
deur. Chez  l'homme,  les  parathjroSdei 
n'apparurent  que  dans  deux  ou  trois  cas 
dans  l'intérieur  du  lobe  latéral  du  thj- 
rolde.  Chez  le  chien,  cette  disposition  se 
rencontre  également  assez  souvent.  Le 
tissu  parathjroîdien  présente  des  varia- 
tions très  grandes  dans  son  volome  et 
dans  sa  disposition  topographique,  fl 
existe  de  plus  des  parathjroides  acces- 
soires ou  aberrantes  en  dehors  de  la  ré- 
gion thjroidieone.  L'examen  microsco- 
pique ne  confirme  la  nature  réellement 
parathjroldienne  des  pièces  enlevées 
comme  parathjroide  que  dans  X  poor 
100  des  cas.  Les  auteurs  pensent  doec 
que  les  serums  fabriqués  avec  les  o^ 
ganes  considérés  comme  des  paratfav- 
roldes  n'ont  qu'une  valeur  problématique 
si  l'on  n'a  pas  examiné  chaque  spécimen 
utilisé  au  microscope.  Ces  constatations 
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montrent  bien  les  difficultés  que  l'on  doit 
rencontrer  lorsqu'on  veut  expérimenter 
sur  les  parathjroldes. 

HBNRI  CLAUDE. 

Sinakei^tch.  Note  sur  l'innerration 
vaso-motrice  de  la  glande  thjroîde.  (71) 
IV,  54-56;  juillet  1906.  —  Sous  la  direc- 
tion de  Mislawsky,  l'auteur  a  repris  la 
question  controversée  de  l'influence  du 
système  nerveux  sur  la  thyroïde.  Ces 
expériences  ont  montré  que  les  nerfs  la- 
ryngés renferment  tous  deux  dans  leur 
tronc  des  vaso-constricteurs  et  des  vaso* 
dilatateurs  pour  la  glande.  En  excitant 
le  laryngé  supérieur,  on  trouve  dans  cer- 
tains cas  prédominance  des  effets  vaso- 
constricteurs,  dans  d'autres  prédomi- 
nance des  effets  vaso-dilatateurs.  D'une 
manière  générale,  on  peut  dire  que  la 
plus  grande  partie  des  vaso-constricteurs 
passe  par  le  laryngé  supérieur.  L'excita- 
tion du  nerf  récurrent  donne  presque 
toujours  un  effet  combiné  avec  une  ten- 
dance plus  marquée  de  dilatation.  L'exci- 
tation du  vaso-sjmpathique  du  côté  cor- 
respondant à  la  glande  produit  toujours 
un  effet  vaso-constricteur.  La  section  des 
nerls  pneumogastrique  et  sympathique 
au-dessus  du  ganglion  cervical  supérieur 
ne  modifie  pas  le  caractère  des  tracés  ;  on 
peut  donc  admettre  avec  Morat  que  les 
vaso-moteurs  pénétrent  en  pariant  du 
ganglion  cervical  inférieur  dans  le  vago- 
sympathique.  Passant  par  le  ganglion 
cervical  supérieur,  ils  descendent  vers  la 
glande  avec  le  laryngé  supérieur  et  la 
branche  du  ganglion  cervical  supérieur. 
Par  voie  réflexe,  Texcitation  du  nerf 
vague  du  côté  opposé  ou  du  nerf  scia- 
tique  produit  toujours  un  effet  vaso-cons- 
tricteur, marqué  par  une  diminution  sen- 
sible du  volume  de  la  glande. 

v.  PAcaoN. 

H.  Bierry  et  Gatin-Gnizewska. 

Effets  de  l'injection  de  l'adrénaline  sur  les 
animaux  décapsulés.  (80)  LXI,  203-204; 
28  juillet  1906.  —  L'injection  d'adréna- 
line faite  à  un  lapin  décapsulé  détermine 
de  l'anurie  sans  glycosurie.  Le  chien  dé- 
capsulé se  comporte,  au  contraire,  conune 
un  chien  normal.  l.  camus. 

Elliott  et  Ever  Tuokett.  Cortex  and 
medulla  in  the  suprarenal  glands.  (50) 
XXXI V,  332-369;  1906.  —  Les  capsules 
surrénales  présentent  des  développements 
très  différents  suivant  les  espèces  ani- 


males. Langlois  et  Pettit  ont  insisté  sur 
la  grandeur  relative  de  ces  glandes  chez 
le  cobaye.  Elliott  et  Tuckett  montrent 
que  la  couche  corticale  seule  est  cause  de 
ces  variations,  et  que,  si  l'on  ne  tient 
compte  que  de  la  substance  médullaire, 
le  rapport  avec  le  poids  du  corps  est  le 
même  chez  le  chien  et  chez  le  cobaye. 
L'hypertrophie  compensatrice,  signalée  à 
la  suite  de  la  destruction  d'une  des 
glandes  est  simplement  apparente.  La 
couche  corticale  est  gonflée,  mais  la  sub- 
tance médullaire  n'est  le  siège  d'aucune 
prolifération  cellulaire.  On  trouve  surtout 
dans  l'écorce  une  graisse  très  soluble  dans 
les  huiles  essentielles  et  une  substance 
ayant  la  double  réfraction.  Ces  deux  pro- 
duits étant  en  proportion  toujours  in- 
verse, on  peut  supposer  que  la  graisse  est 
utilisée  pour  la  formation  de  la  substance 
biréfringente.  A  propos  des  greffes  des 
capsules  surrénales,  les  auteurs  signalent 
une  observation  qui  paraît  spéciale  au 
cobaye.  La  capsule  greffée,  malgré  les  pré- 
cautions aseptiques  produit  une  irritation 
violente  des  tissus  périphériques,  la  plaie 
donne  un  écoulement  odorant,  incoagu- 
lable, et  si  le  pansement  est  hermétique 
l'animal  meurt  fatalement.  La  seulelésion 
organique  se  trouve  dans  les  capsules  de 
l'animal  qui  présentent  les  caractères  de 
ces  organes  dans  l'intoxication  diphté- 
rique :  disparition  des  cellules  chromato- 
philes  de  la  moelle,  accumulation  de 
graisse  dans  Técorce.  Le  travail  est  com- 
plété par  une  étude  sur  la  texture  des 
capsules  surrénales  chez  les  monotrèmes 
australiens.  j.-p.  langlois. 

Ed.  Retterer.  De  l'influence  de  l'ir- 
ritation chronique  sur  la  structure  des 
téguments  et  des  ganglions  lymphatiques. 
(80)  LXI,  469-171  ;  28  juillet  4906.  —  L'ir- 
ritation chronique  détermine  l'épaississe- 
ment  de  la  m  -mbrane  tégumentaire  et  la 
production  de  végétations;  les  ganglions 
correspondants  restent  mous,  deviennent 
spongieux,  et  les  éléments  de  la  masse 
centrale  prennent  une  disposition  et  une 
tructure  épithélioîdes.         l.  camus. 


DIGESTION,  NUTRITION 
ALIMENTATION 

J.  Patten  et  P.  Stiles.  On  the  in- 
fluence of  neutral  salts  upon  salivary  di- 
gestion. (43)  XVI,  26-34  ;  4906.  -^  Les  sels 
neutres  agissent  sur  la  ptyaline  d'une 
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façon  très  différente.  Les  sels  de  magné- 
sium, de  calcium,  de  baryum  accélèrent 
la  digestion  de  l'amidon,  alors  que  ceux 
d'ammonium,  de  potassium,  de  sodium 
la  retardent.  On  ne  peut  établir  aucune 
loi  mathématique  jusqu'ici  pour  expliquer 
ces  effets.  j.-p.  langlois. 

E.-J.  Meltzer  et  J.  Aaer.  Ueber 
einen  Vagiisreflex  fur  den  OEsophagus. 
(16)  XX,  338;  11  août  1906.  —  L'excita- 
tion du  bout  central  d'un  pneumogas- 
trique, l'autre  étant  intact,  amène  une 
contraction  tétanique  de  l'œsophage.  La 
narcose  fait  disparaître  le  réflexe  de  con- 
traction de  la  partie  thoracique  plus  aisé- 
ment que  celui  de  la  partie  cervicale. 

M.    LAMBERT. 

Makoto  Ishihara.  Ueber  den  Schluck- 
reflex  nach  der  medianen  Spaltung  der 
medulla  oblongata  (Sur  le  réflexe  de  la 
déglutition  après  séparation  médiane  de 
la  moelle  allongée).  (16)  XX,  413-417; 
22  septembre  1906.  —  Quand  on  sectionne 
sur  la  ligne  médiane,  chez  le  lapin  ou  le 
chien,  les  différents  organes  de  la  déglu- 
tition, on  voit,  si  la  moelle  allongée  est 
intacte,  qu'une  excitation  unilatérale  ap- 
propriée détermine  l'apparition  simul- 
tanée du  réflexe  dans  les  deux  moitiés. 
Quand  le  bulbe  est  sectionné  sur  la  ligne 
médiane  de  manière  à  séparer  les  noyaux 
vague-glossopharjngiens  des  deux  côtés, 
l'excitation  unilatérale  provoque  un  ré- 
flexe unilatéral.  Il  est  indifférent  que  la 
section  des  hypoglosses  soit  incomplète. 

M.    LAHBBRT. 

A.  Falloise.  La  digestion  des  graisses 
dansrestoraac.  (71)  IV,  87-93;  juillet  1906. 
—  La  technique  suivie  par  l'auteur  pour 
déterminer  ce  problème  a  été  la  suivante  : 
établissement  chez  le  chien  d'une  fistule 
duodénale  au  voisinage  immédiat  du  py- 
lore et  récolte  du  chyme  qui  s'écoule  aux 
différents  moments  de  la  digestion,  après 
un  repas  composé  d'émulsion  de  jaunes 
d'œufs  ou  de  lait.  Dans  les  échantillons 
ainsi  obtenus,  la  proportion  d'acides  gras 
libres  est  déterminée.  Le  degré  d'hydro- 
lyse des  graisses  varie  dans  des  limites 
importantes  d'un  animal  h  l'autre  et  d'un 
jour  à  l'autre  chez  le  même  animal.  L'hy- 
drolyse est  généralement  plus  prononcée 
avec  les  graisses  du  lait  qu'avec  celles  des 
œufs.  Le  maximum  d'acides  gras  libres  a 
été  de  52  0/0  pour  les  œufs,  de  42  0/0 
pour  le  lait.  v.  pachon. 


J.  Aaer.  The  effect  of  subcuta&eoef 

and  intravenous  injections  of  some  saiiie 
purgatives  upon  intestinal  peristal  lis  à^. 
purgation.  (43)  XVII,  15-25)  1906  —  Lls- 
jection  intraveineuse  ou  sous-cutanée  d? 
solution  de  sulfate  de  magnésie  à  5  à 
20  0/0  ou  des  sels  utilisés  généralement 
comme  purgatifs,  ne  provoque  pas  chez  k 
lapin  de  purgation.  Cependant  toutes  ces 
injections,  à  l'exception  des  sels  de  ma- 
gnésie, amènent  une  augmentation  do  pê 
ristaltisme  intestinal.  Il  n'y  a  pas  de  rap- 
ports étroits  entre  le  peristal tisme  et 
l'effet  purgatif,  et  le  sulfate  de  soude  pro- 
voque un  péristaltisme  très  accentué  ti:>at 
en  laissant  la  contispation  ;  par  contre, 
Leubuscher  trouve  que  la  purgation  se 
produit,  alors  que  le  péristaltisme  n'est 
pas  modifié.  j.-p.  langlois 

A.  Fries.  Intestinal  gases  of  man. 
(43)  XVI,  468-474;  4906.  — Recherches  pe^ 
son  ne!  les  sur  la  quantité  et  la  composi- 
tion des  gaz  rendus  journellement  par  le 
rectum.  L'auteur  a  recueilli  par  jc^ar 
700-800-600  c.  c,  mais  il  estime  àpr^ 
de  30  0/0  les  pertes  et  pense  que  l'évacoft- 
tion  gazeuse  par  la  voie  rectale  atteint 
facilement  dans  l'état  normal  un  litre 
Le  gaz  des  marais  entre  en  moyeni» 
dans  la  proportion  de  30  0/0  et  le  mé- 
lange brûle  avec  une  flamme  pâle.  Le 
reste  est  constitué  par  de  Taxote  60  00 
et  de  l'acide  carbonique  10  0/0,  roxvgène 
n'étant  qu'A  l'état  de  traces.  Cette  quafi- 
tité  de  gaz  rendue  par  l'intestin  est 
laissée  de  côté,  quand  on  étudie  le  mètft- 
bolisme  gazeux  général  chez  rhomme, 
cette  erreur  est  en  fait  peu  importante, 
elle  ne  représente  qu'un  millième  environ, 
mais  il  n'en  est  plus  de  même  chex  ks 
herbivores,  quand  l'exonération  gazeuse 
par  l'intestin  oscille  entre  100  et  250  li- 
tres par  jour.  Fries  émet  l'hjpothése  qw 
ces  gas  jouent  un  rôle  régulateur  sur  h 
flore  microbienne  de  Tintestin. 

J.-p.    LANGLOlS. 

D.  Gonrtade  et  J.-F.  Gnyon.  In- 
fluence toni-exdtatrice  du  grand  svmpa- 
thique  sur  les  muscles  circulaires  dn  duo- 
dénum. (80)  LXI,  176-178;  28  juillet 
1906.  —  Après  avoir  pratiqué  une  seclioi 
longitudinale  du  duodénum  et  ûaè  qa 
des  bords  de  l'intestin  à  un  levier  du 
tambour,  l'autre  étant  immobilisé,  les 
auteurs  étudient  les  conditions  de  con- 
traction des  muscles  circulaires  et  cod- 
firment    leurs   précédentes   conclusioos 
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relativemeDt  à  raction  toni-excitatrice 
du  grand  sympathique. 

L.  CAMUS. 

François-Franck.  A  propos  de  la 
communication  de  MM.  Gourtade  et  Guyon 
sur  l'action  constrictive  intestinale 
qu*eierce  le  sympathique  abdominal.  (80) 
LXl,  178-179  ;  28  juillet  1906.  —  A  l'aide 
de  la  méthode  photographique  François- 
Franck  a  eu  l'occasion  de  contrôler  les 
faits  observés  par  Gourtade  et  Guy  on. 

L.  CAMUS. 

E.  Weber.  Ueber  eine  neue  Méthode 
zur  Untersuchung  derDrucksch  wankungen 
in  der  BauchhShle  (Sur  une  nouvelle  mé- 
thode de  recherche  des  variations  de 
pression  dans  la  cavité  abdominale).  (16) 
XX,  329-336;  11  août  1906.  —  Gette  mé- 
thode consiste  à  introduire  dans  le  rec- 
tum un  ballon  mis  en  relation  avec  un 
tambour  de  Marej.  On  peut  ainsi  mettre 
en  évidence  la  vaso-contriction  abdomi- 
nale déterminée  par  l'excitation  de 
l'écorce  frontale  chez  le  chat.  Le  procédé 
est  applicable  à  l'homme  k  condition  de 
supprimer  les  mouvements  péristaltiques 
par  l'administration  d'un  suppositoire 
opiacé.  Les  actes  cérébraux,  calcul  ou  re- 
présentation suggérée  d'une  sensation 
gustative  qui  entraînent  une  vaso-cons- 
triction  des  extrémités,  déterminent  une 
vasodilatation  abdominale  inverse. 

M.   LAMBERT. 

F.-G.  Benedict.  The  nutritive  requi- 
rements of  the  body.  (43)  XVI,  409-437; 
1906.  —  Gritique,  sans  expériences  origi- 
nales, des  travaux  de  Gbittenden  su^  la 
diminution  possible  de  la  ration  alimen- 
taire. Benedict  insiste  sur  l'alimentation 
des  Japonais,  relativement  plus  riche  en 
albuminoldes  qu'on  ne  le  suppose.  Les  ré- 
glements  japonais  récents  sur  la  ration 
des  troupes  et  des  marins  comportent 
110  à  115  gr.  d'albuminoldes,  chiffre 
élevé  si  l'on  tient  compte  du  poids  des 
hommes.  Dans  certaines  expériences  de 
Gbittenden,  l'équilibre  du  corps  observé 
pendant  3  &  6  jours  ne  serait  qu'apparent, 
une  diète  riche  en  hydrates  de  carbone 
favorisant  la  rétention  de  l'eau  et  le  poids 
de  ce  liquide  masquant  la  combustion 
d'un  poids  équivalent  de  graisse.  Benedict 
conclut  que  la  diminution  de  la  ration 
azotée,  surtout  associée  &  une  diminulion 
de  la  valeur  dynamique,  dans  les  propor- 
tions indiquées  par  Gbittenden,  est  in- 


compatible avec  le  maintien  de  Tintégrité 
fonctionnelle  et  somatique. 

J.    p.    LANOLOIS. 

Henri  Labbé  et  Louis  Furet.  In- 
fluence de  la  qualité  et  de  la  quantité 
des  régimes  albuminoîdes  sur  les  élimi- 
nations d'acide  urique  et  composés  xan- 
thiques  chez  l'homme  normal.  (80)  LXI, 
214-216;  28  juillet  1906. 


GÉNÉRATION  ET  DÉVELOPPEMENT 

Cl.  Regaud  et  J.  Blanc.  Action  des 
rayons  X  sur  les  diverses  générations  de 
la  lignée  spermatique.  Extrême  sensibilité 
des  spermatogonies  à  ces  rayons.  (80) 
LXI,  163-165  ;  28  juillet  1906.  —  La  sté- 
rilisation  par  les  rayons  X  tient  à  l'alté- 
ration des  spermatogonies  qui  sont  ex- 
trêmement sensibles  à  cet  agent. 

L.    CAMUS. 


MÉCANIQUE,  ÉNERGÉTIQUE 
ET  CHALEUR  ANIMALE 

Gh.  Féré.  L'influence  de  l'économie 
de  l'effort  sur  les  quali  es  du  travail.  (80) 
LXI,  152-153;  28  juillet  1906. 


SYSTEME  NERVEUX 
ET  ORGANES  DES  SENS 

B.  Kilvington  ei   W.   Osborne. 

The  regeneration  of  post  ganglionic  vaso- 
constrictor nerves, Impartie.  (50)  XXXIV, 
267-274, 1906.  —  Après  suture  du  bout  cen- 
tral d'un  nerf  mixte  (scia  tique)  avec  les 
bouts  périphériques  de  deux  branches 
nerveuses  (les  deux  poplités),  on  peut  au 
bout  d'un  certain  temps  démontrer 
l'existence  de  filets  vaso-constricteurs 
dans  ces  deux  nerfs. 

J.-P.    LAN6L0IS. 

P.  Ghiarini.  Ghangements  morpho- 
logiques qui  se  produisent  dans  la  rétine 
des  vertébrés  par  l'action  de  la  lumière 
et  de  Tobscuritc.  Il*  partie  :  La  rétine 
des  reptiles,  des  oiseaux  et  des  mammi- 
fères. (72)  XLV,  337-352  ;  1906.  —  L'action 
de  la  lumière  blanche  sur  la  rétine  pro- 
duit :  1"  la  contraction  de  la  cellule  épi- 
théliale  et  le  déplacement  du  pigment 
vers  la  membrane  limitante  externe; 
2^  le  raccourcissement  des  cônes,  dû  &  la 
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contraction  de  leur  membre  myoide; 
3"*  un  changement  de  forme  des  membres 
internes  des  bâtonnets,  dû  à  la  pression 
des  ellipsoïdes  des  cônes,  qui  ont  été 
tirés  près  de  la  membrane  limitante 
externe;  4"  un  changement  de  forme  des 
granules  externes,  qui  deviennent  plus 
étroits  et  plus  longs;  5"  des  phénomènes 
de  chromatoljse  dans  le  protoplasma  des 
cellules  ganglionnaires.  —  L'action  de 
l'obscurité  produit  des  effets  inverses, 
et  notamment  la  reconstitution  de  la 
substance  chromophile  des  cellules  gan- 
glionnaires. —  Les  premiers  de  ces  phé- 
nomènes sont  développés  au  plus  haut 
degré  chez  les  poissons  et  les  amphi- 
bies, et  ils  sont  réduits  au  moindre 
terme  chez  les  mammifères;  les  reptiles 
et  les  oiseaux  occupent  une  place  inter- 
médiaire. La  chromatoljse  et  sa  répara- 
tion sont  au  contraire  mieux  marqués 
chez  les  mammifères.  —  Les  changements 
physiques  et  chimiques  produits  dans  la 
rétine  par  l'action  de  la  lumière  ne 
peuvent  servir  de  base  k  une  théorie  de 
la  vision.  Us  ne  sont  autre  chose  que 
l'expression  du  travail  accompli  par  la 
rétine  quand  elle  a  été  frappée  par  une 
excitation  lumineuse;  ils  ont  la  même 
signi  G  cation  que  les  changements  ana- 
logues qu'on  peut  observer  dans  d'autres 
organes,  comme  les  muscles,  les  centres 
nerveux,  les  glandes,  quand  ils  ont  tra- 
vaillé. B.  FBINDEL. 

R.  Barany.  Augenbewegungen,  durch 
Thoraxbewegungen  ausgelôst  (Mouve- 
ments des  yeux  produits  par  les  mouve- 
ments du  thorax)  (16)  XX,  298-302; 
28  juillet  4906.  —  Des  mouvements  des 
jeux  analogues  k  ceux  qn'entratne  la 
rotation  de  la  tête  peuvent  être  observés 
sur  le  lapin  en  maintenant  la  tête  fixe  et 
produisant  la  rotation  du  corps.  11  est 
probable  que  leur  point  de  départ  réside 
dans  les  articulations  de  la  tête  et  du 


cou. 


M.  LAMBERT. 


H.  Piper.  Aktionstrôme  vom  Gehôr- 
organ  der  Fische  bei  Schallreizung  (Cou- 
rants d'action  de  Torgane  auditif  des 
poissons  sous  l'influence  d'excitations 
sonores).  (16)  XX,  293-297;  28  juillet  1906. 
—  Ces  courants  d'action  ont  été  observés 
principalement  sur  le  brochet.  Après 
décapitation,  l'organe  auditif  et  les 
centres  nerveux  étaient  isolés.  La  survie 
possible  est  de  5  à  6  heures.  La  per- 
ception   auditive    s'accomplit    chez    les 


poissons   par   rintermédiaire    da   labj- 
rinihe.  m.  lambekt. 

E.  Weber.  Ueber  Beziehungen  des 
Grosshirnrinde  zur  un  wilikûrJichen  Bewe- 
gungder  Stacheln  des  Igels  und  Schwanz- 
haare  von  Katze,  Eichhom  und  Mard^ 
(Relation  de  l'écorce  cérébrale  avec  k 
mouvement  involontaire  des  épines  ds 
hérisson  et  des  poils  de  la  queue  du  chat 
de  l'écureuil  et  de  la  martre).  (16)  II. 
353-358;  25  août  4906. 


TECHNIQUE 
ET  INSTRUMENTATION 

L.  Baocari.  Sur  le  dc^sage  de  l'am- 
moniaque dans  le  sang.  (72)  XLY,  363- 
368;  1906.  —  Recherches  effectuées  ai 
moyen  de  la  méthode  de  Nencki  modifiée 
En  distillant  le  sang  avec  de  l'eau  de 
chaux,  Nencki  avait  d'abord  trouvé  des 
valeurs  élevées;  dans  le  sang  des  dûeas 
soumis  à  l'alimentation  carnée  il  obtint 
des  proportions  d'ammoniaqne  voisines 
de  4*i',5  pour  400  grammes  de  sang 
Avec  sa  nouvelle  méthode  de  distîllatioD 
du  sang  intégral,  sans  adjonction  d'as- 
cune  substance  alcaline,  ses  élèves  trou- 
vèrent des  valeurs  beaucoup  plus  basses 
oscillant  entre  20  et  65  milligr.  Les 
chiffres  de  Beccari  sont  plus  élevés;  la 
moyenne  de  ses  analyses,  qui  concordent 
païf  alternent  entre  elles,  est  de  79  milligr 
pour  100  gr.  de  sang  artériel,  chiffre  qui 
est  presque  le  double  de  celai  qui  a  été 
trouvé  par  les  auteurs  russes. 

E.    FBINDEL. 

Sarda  et  Gailaxi;.  Sur  un  nouveu 
procédé  d'obtention  des  cristaux  d'hémiae 
dans  le  diagnostic  médico-légal  des  taches 
de  sang.  (79)  CXLIH,  251-252;  23  juillet 
1906.  —  Les  taches  de  sang  sont  traitées 
par  une  solution  de  chlore,  la  pyridine  et 
le  sulfure  d'ammonium  ;  rapidement 
recouverte  d'une  lamelle,  la  préparatioa 
présente  bientôt  de  nombreux  cristaux  de 
chlorohématine.  l.  castus. 

Gh.  Porcher.  Sur  l'emploi  de  l'a»- 
tate  mercurique  en  urologie.  (80)  LU 
150-151;  28  juillet  1906.  —  Pour  h 
recherche  des  bihexoses  dans  Turine,  il 
faut  faire  l'hydrolyse,  puis  la  neutralist- 
tion,  avant  de  procéder  à  la  défécation  ptr 
l'azotate  mercurique. 

L.  CAMUS. 
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E.  Nicolas.  Sur  la  i-echerche  des  com- 
posés gljcuroniques  dans  Turine  nor- 
male. (80)  LXI,  149-450;  28  juillet  4906. 
—  Nouveau  procédé  basé  sur  la  propriété 


qu*a  le  furfurol  de  donner  ayec  llndoxyle 
un  indogénide  dont  les  solutions  dans  le 
sulfure  de  carbone  ont  une  fluorescence 
verte  très  intense.  l.  camus. 


PATHOLOGIE    GÉNÉRALE 


OUVRAGES  DIVERS, 
TRAITÉS,  MONOGRAPHIES 

Ij.  Edinger.  Die  Aufbrauchkranicheilen 
des  Nervensystems  (Les  maladies  du  sys- 
tème nerveux  par  Tusure  fonctionnelle). 
Une  brochure  in-S"  de  52  pages.  Leipzig, 
Georg  Thieme,  4905. 

La  très  intéressante  théorie  exposée 
par  le  professeur  Edinger  dans  cette  bro- 
chure, ainsi  que  dans  une  conférence 
faite  en  août  dernier  devant  un  groupe 
de  médecins  français,  peut  se  résumer 
ainsi.  L'étude  des  causes  des  affections 
du  système  nerveux  est  encore  très 
incertaine.  Il  est,  par  exemple,  surpre- 
nant de  voir  dans  les  traités  classiques 
qu'une  seule  et  même  affection,  comme 
la  polynévrite,  le  tabès  ou  la  sclérose  en 
plaques,  ait  pour  origine  tantôt  une  in- 
toxication, tantôt  un  traumatisme,  tantôt 
un  simple  refroidissement,  la  frayeur  ou 
la  syphilis.  Bieii  que  la  plupart  des  ma- 
ladies du  système  nerveux  aient  une  mar- 
che progressive,  il  est  difficile  d'admettre 
qu'elles  se  développent  pendant  des  an- 
nées, lorsque  la  cause  première  a  depuis 
longtemps  disparu.  On  pourrait  à  la 
rigueur  admettre  le  fait  pour  certaines 
causes,  telles  que  la  syphilis,  mais  non 
pour  tous  les  cas.  Gomment  s'expliquer 
par  exemple,  qu'un  seul  grave  refroi- 
dissement produise  une  affection  qui  pro- 
gresse toujours  et  atteint  des  nerfs  qui, 
des  années  durant,  après  la  cause  initiale, 
sont  restés  intacts  ?  Il  y  a  1&  des  incon- 
nues que  la  théorie  de  Edinger  espère 
résoudre.  Les  tissus  de  l'organisme  se 
trouvent  dans  un  état  d'équilibre  tel  que, 
lorsqu'une  cellule  disparaît,  les  cellules 
voisines  prennent  sa  place;  les  tissus 
voisins  prolifèrent,  lorsqu'une  partie 
devient  seulement  plus  faible.  Chaque 
fonciion  use  de  la  matière  cellulaire.  Si 
celle-ci  ne  se  réparait  pas,  la  place  des 
cellules  usées  serait  occupée  par  les  cel- 
lules voisines  non  employées  (par  la  fonc- 


tion); mais  l'usure  est  habituellement 
réparée.  Qu'adviendrait-il  dans  le  cas  où 
dans  le  système  nerveux  l'usure  serait  si 
grande  que  la  matière  nerveuse  ne  sau- 
rait être  reconstituée?  Les  cellules  gan- 
glionnaires et  les  faisceaux  nerveux 
disparaîtraient  alors,  la  névroglie  envi- 
ronnante proliférerait;  en  un  mot,  l'on 
aurait  ce  qu'on  a  appelé  jusqu'à  présent 
la  névrite  ou  plus  simplement  l'atrophie 
nerveuse.  —  L'examen,  d'après  la  mé- 
thode de  Marchi,  de  cerveaux  normaux 
montre  que  l'on  trouve  partout  des 
déchets,  indices  de  l'usure  physiologique, 
et  ces  déchets  sont  toujours  plus  abondants 
sur  le  trajet  des  nerfs  constanmient  sur- 
menés, comme  le  nerf  moteur  oculaire, 
le  nerf  hypoglosse,  etc.  L'observation  cli- 
nique montre  également  que  le  surme- 
nage anormal  amène  raffaiblissement  ou 
la  disparition  des  nerfs.  Les  muscles  de 
l'épaule  des  jeunes  maréchaux  ferrants, 
les  muscles  de  la  main  des  cigarières  et 
beaucoup  d'autres  muscles  surmenés 
d'une  façon  anormale  peuvent  se  para- 
lyser par  suite  d'une  névrite  atropfaique. 
On  arrive  à  la  même  conclusion  par  la 
voie  expérimentale.  Lorsqu'on  suspend 
les  rats  par  la  queue  et  qu'on  les  laisse  se 
débattre  assez  longtemps,  on  constate 
ensuite  chez  eux  des  affections  de  dégéné- 
rescence de  la  moelle  épinière  qui  ressem- 
blent beaucoup  au  tabès.  Tous  ces  exem- 
ples montrent  que  le  travail  (ou  la  fonc- 
tion) à  lui  seul,  lorsqu'il  est  exagéré, 
peut  amener  l'usure  des  fibres  nerveuses. 
—  L'auteur  examine  ensuite  le  cas  non 
plus  d'un  organisme  sain,  mais  d'un 
organisme  affaibli  par  l'anéinie,  les  poi- 
sons, la  syphilis,  etc.  Que  produirait 
alors  l'usure  physiologique?  11  faudrait 
s'attendre  dans  ce  cas  à  l'apparition  plus 
rapide  de  la  paralysie,  et  conséquemment 
à  la  disparition  des  fibres  nerveuses.  La 
théorie  qui  admet  que  les  différentes  • 
névrites  sont  dues  À  des  poisons  est 
erronée.  11  est  facile  de  démontrer  que 
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les  membres  les  plus  employés  sont 
très  rapidement  paralj^sés  chez  les  per- 
sonnes exposées  A  l'atteinte  des  poisons. 
Les  peintres  atteints  de  coliques  de 
plomb  usent  le  plus  vite  les  muscles  qui 
tiennent  le  pinceau  —  type  radial  de 
la  névrite  saturnine,  —  ensuite  seulement 
d'autres  groupes  musculaires  ;  chez  les 
alcooliques  ces  phénomènes  s'observent 
encore  mieux,  mais  jusqu'à  présent  on 
ne  s'est  jamais  demandé  pourquoi  appa- 
raît tel  ou  tel  symptôme,  car  on  ne 
tenait  pas  compte  de  l'usure  fonction- 
nelle; on  s'est  borné  exclusivement  A 
réunir  les  symptômes  pour  en  faire  des 
entités  morbides.  L'auteur  a  montré  com- 
ment les  formes  les  plus  diverses  de  la  né- 
vrite dépendent,  d'une  part,  de  la  marche 
de  l'usure  fonctionnelle  et,  d'auire  part, 
d'un  terrain  anormal,  et  il  a  mentionné 
encore  les  névrites  des  cachectiques,  des 
anémiques,  des  vieillards  et  des  diabéti- 
ques. Ces  névrites  résultent  pour  lui  des 
différentes  formes  de  l'usure  qui  se  mani- 
festent différemment  selon  la  nature  de 
l'intoxication,  mais  dont  la  localisation 
dépend  exclusivement  du  genre  du  tra- 
vail. Tout  le  chapitre  des  névrites  doit 
être  refait  dans  ce  sens.  Il  ne  nie  pas 
qu'il  existe  une  névrite  purement  toxique, 
mais  il  la  croit  rare  en  comparaison  de 
celles  qui  ont  pour  origine  l'usure  fonc- 
tionnelle sur  un  terrain  anormal. 

J.  WAITZ. 

R.  Sand.  La  Neuronophagie  (Mémoire 
couronné  de  l'Académie  royale  de  Méde- 
cine de  Belgique),  un  vol.  de  456  pages 
(avec  une  planche  hors  texte  et  13  figures 
en  couleurs),  Bruxelles,  Hayez,  1906. 

Des  méthodes  spéciales  de  différencia- 
tion sont  nécessaires  pour  distinguer 
sûrement  certains  noyaux  conjonctifs 
ou  névrogliques  d'avec  les  leucocytes. 
Les  noyaux  libres  du  tissu  nerveux  nor- 
mal sont  uniquement  névrogliques;  A 
l'état  pathologique,  quelques-uns  sont 
lymphocytuires,  et  plus  rarement  dérivent 
de  mononucléaires  ou  polynucléaires,  de 
plasma-  ou  mastzellen,  de  cellules  gra- 
nulo-graisseuses.  La  présence  de  cellules 
névrogliques  autour  des  neurones  est  nor- 
male; la  multiplication  anormale  de  ces 
noyaux,  quelquefois  avec  leucocytes, 
constitue  l'infiltration  ou  gliome  péricellu- 
laire  ;  la  neuronophagie  est  la  pénétration 
de  cellules  satellites  ou  de  leucocytes  dans 
la  cellule  nerveuse,  phénomène  plus  sou- 


vent apparent  que  réel  et  plus  rare qiim 
ne  Ta  cru.  La  neuronophagie   n'atldot 
jamais  une  cellule  nerveuse  saine  conuDt 
la  multiplication  des  noyaux  névroglique 
péricellulaires,  elle  est  secondaire  >'ëUt 
normal)  ou  à  la  fois  primaire  et  secoc- 
daire  (lésions  de  la  cellule  nerveuse  aret 
multiplication  active  des  cellules  névto- 
gliques).  La  neuronophagie  primaire  » 
rencontre  dans  l'inflammation  «  la  sclî- 
rose,  la  dégénérescence  du  tissu  nervecL 
sauf  si  les  cellules  sont  peu  altérées  oo  h 
névroglie  incapable  de  proliférer.  La  nes- 
ronophagie  n'est  pas  spécifique,  et  n'etf 
pas  le  seul  mode  de  disparition  des  cel- 
lules nerveuses,  qui  peuvent  se  dissood» 
sans  l'intervention  d'éléments  étrangers 
La  neuronophagie  par  la  névroglie  estU 
règle  (par  l'endothélium  dans  les  gu- 
glions  nerveux);  exceptionnellement  des 
lymphocytes,   des    mononucléaires,  des 
polynucléaires,  viennent  s  j  ajouter.  Elk 
se  rencontre  dans  toutes  les  parties  da 
système    nerveux,    mais    surtout    dans 
l'écorce  et  les  ganglions  de  la  base,  pms 
dans   les  ganglions   cérébro-spinaux  H 
sympathiques,  ensuite  dans  le  bulbe  et 
la  moelle,  enfin   dans   le   cervelet.  Le 
nombre  des  neuronophages  est  en  raiscH^ 
de  la  vulnérabilité  des  cellules  nerveuses 
et  de  la  prolifération   névroglique.  L& 
neuronophagie  est  un  procède  de  cicairm- 
iion  du  tissu  nerveux,    peut-être    avec 
histolyse,   mais  sans   phagocytose.  Les 
processus  morbides  généraux  entraineot. 
dans  le  système  nerveux,  la  sclérose,  la 
dégénérescence  ou    Tinflammation,  sui- 
vant leur  viinilence,  ou  la  résistance  du 
sujet  :  sclérosa  et  dégénérescence  dan* 
les  états  constitutionnels  non  microbiens, 
sclérose  avec  inflammation  dans  les  ma- 
ladies  générales  infectieuses,  inflamma- 
tion dans  les  maladies  infectieuses  céré- 
bro-spinales  et  la    paralysie    générale* 
sclérose  après  la  ligature  de  Taorte  abdo- 
minale et  dans  les  affections   systéma- 
tiques, gliose  diffuse  et  altérations  régres- 
sives   des    cellules    nerveuses    dans   U 
sénilité  (neuronophagie  secondaire'!.  L« 
cellules  granulo-graisseuses  sont  proba- 
blement d'origine  conjonctive;  les  plas- 
mazellen,   d'origine    leucocytaire.   Dans 
ce  travail  très  consciencieux  et  très  com- 
plet, on  trouve  un  historique  détaillé  de 
la  question,  une  étude  de  72  cas,  une 
bibliographie     comprenant     329    noms 
d'auteurs.  Les  faits  se  rapportant  à  U 
rage    rappellent     ceux    qu'ont    publiés 
Paviot  et  Lesieur,  mais  avec  pai-ticipatioa 
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du  noyau  lenticulaire  et  poljnucléose, 
dans  ce  Journal  en  1902. 


GH.  LSSIEUR. 


P.  Ménétrier  et  Gh.  Aubertin.  La 

leucémie  myéloîde,  petit  in-8  de  206  pages, 
de  l'Encyclopédie  scientifique  des  aide- 
mémoire.  Paris,  Masson  et  C",  1906.  — 
Étude  d'ensemble  de  la  leucémie  myé- 
loide,  basée  sur  des  documents  personnels 
et  les  travaux  les  plus  récents.  L'histoire 
clinique  de  la  maladie,  notamment  le 
chapitre  du  diagnostic,  les  caractères  de 
la  splénomégaiie  et  son  évolution,  l'état 
du  sang  sont  traités  de  façon  aussi  com- 
plète et  aussi  claire  que  possible.  On 
trouvera  dans  ce  travail  un  chapitre  inté- 
ressant des  classifications  des  myéloma- 
toses,  et  tous  les  éléments  du  diagnostic 
des  splenomegalies.  p.  j.  t. 


AGENTS  MÉCANIQUES,  PHYSIQUES 
ET  CHIMIQUES 

M.  Boinet.  La  maladie  des  scaphan- 
driers. (69)  CXCVII,  2305-2318;  1906. 

R.  Zipkin.  Auftreten  von  Fett  in  der 
Kôrpermuskulatur  bei  Durchquetschung 
des  Halsmarks  (Apparition  de  graisse 
dans  les  muscles  après  contusion  de  la 
moelle  cervicale).  (5)  CLXXXV,  478-483; 
4906.  —  Trois  observations.  Aucune  con- 
clusion pathogénique.  gouget. 

Vaquez.  Action  des  rayons  X  sur 
l'organisme  malade.  (63)  XIV,  698-705; 
25  septembre  1906.  —  Les  rayons  X  ont 
une  action  élective  sur  les  éléments  anor- 
maui  de  l'organisme,  mais  leur  valeur 
thérapeutique  est  différente  suivant  les 
caractères  cliniques  de  la  maladie.  La 
radiothérapie  doit  poursuivre  uniquement 
la  guérison  physiologique;  à  vouloir 
atteindre  la  disparition  complète  des 
lésions  organiques  on  risque  de  provo- 
quer des  accidents  irréparables. 

L    CAMUS. 

F.  Barjon  et  Nogler.  Nouvelle  et  cu- 
rieuse action  des  rayons  X  ;  éruptions  gé- 
néralisées sous  l'influence  d'irradiations 
localisées.  (63)  XIV,  706-712;  25 septembre 
1906. 

J.  Kentzler.  Ueber  expérimente! le 
Rûckenmarksver&nderungen  nach  Blu- 
tinjektionen  (Des  altérations  médullaires 
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expérimentales  consécutives  aux  injec- 
tions de  sang).  (38)  LX,  157-174;  4906. 
—  Les  injections  répétées  de  sang,  chez 
le  lapin,  amènent,  au  bout  d'un  certain 
temps,  la  production  d'une  paralysie  des 
membres  postérieurs,  s'étendant  généra- 
lement ensuite  aux  membres  antérieurs, 
et  bientôt  suivie  de  mort.  Ces  paralysies 
s'obtiennent  aussi  bien  avec  le  sang  de  la- 
pin qu'avec  le  sang  d'homme  ou  de  bœuf. 
La  moelle  épinière  n'offre  aucune  lésion  à 
l'œil  nu  ;  mais,  à  l'examen  histologique,  on 
constate  diverses  altérations  des  cellules 
motrices  (contours  moins  nets,  raréfaction 
des  corpuscules  de  Nissl,  noyaux  moins 
colorables  etc.  ) .  Ces  altérations  s'observent 
surtout  dans  le  segment  sacro-lombaire. 
Sont-elles  dues  au  sérum  ou  aux  globules? 
Des  expériences  de  contrôle  ont  montré 
l'innocuité  du  sérum.  11  faut  donc  admettre 
que  la  dissolution  des  globules  met  en  li- 
berté des  substances  analogues  aux  toxines 
microbiennes,  ou  amène  dans  l'organisme 
la  production  de  pareilles  substances.  Or, 
l'injection  de  sang  dissous  par  un  sérum 
hémoly tique  et  filtré  produit  les  mêmes 
paralysies  que  celle  du  sang  en  nature; 
on  peut  en  conclure  que  la  substance 
toxique  se  trouve  bien  contenue  dans  les 
globules.  C'est  une  cytoendotoxine  à 
affinité  spéciale  pour  les  cellules  motrices 
du  système  nerveux.  L'auteur  se  de- 
mande si  certaines  myélites  ascendantes 
ne  pourraient  s'expliquer  ainsi  par  une 
auto-intoxication.  gouobt. 

A.  Le  Play.  Du  rôle  des  substances 
minérales  en  biologie.  Thèse  de  Paris 
1906,  133  pages.  —  L'auteur  insiste  tout 
d'abord  sur  les  propriétés  des  substances 
minérales  et  sur  leur  mode  d'action .  Cette 
action  se  manifeste  en  biologie  suivant 
des  processus  complexes  physico-chimi- 
ques, physiques  et  chimiques.  Elles  agis- 
sent sur  les  cellules  comme  des  diastases 
et  sont  de  puissants  agents  de  catalyse. 
Les  propriétés  électrolytiques  des  molé- 
cules, le  dédoublement  provenant  de  la 
dislocation  moléculaire,  les  propriétés 
radioactives  probables  expliquent  les 
courants  osmotiques  et  l'excitation  cellu- 
laire provoquée  par  les  substances  miné- 
rales. Ces  éléments  jouent  donc  en  bio- 
logie un  rôle  considérable;  ils  tiennent 
sous  leur  dépendance  toutes  les  forces 
moléculaires  qui  régissent  non  seulement 
la  forme,  mais  encore  la  nutrition  et  par 
conséquent  la  vie  de  la  cellule.  Leur 
absence  ou  leur  trop  grande  abondance 
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en  modi6ant  la  constitution  chimique 
de  la  cellule,  affaiblissent  le  terrain  et 
peuvent  provoquer  de  graves  désordres. 
Dans  une  seconde  partie,  Le  Play  expose 
ses  recherches  personnelles  et  étudie 
l'influence  des  substances  minérales  sur 
les  processus  infectieux  et  toxiques  Admi- 
nistrées en  quantité  minime,  elles  aug- 
mentent le  pouvoir  bactéricide  des  hu- 
meurs et  la  résistance  de  l'organisme  ;  en 
quantité  excessive  leur  action  est  défavo- 
rable, elles  affaiblissent  l'organisme  par 
les  lésions  cellulaires  qu'elles  produisent. 
En  conclusion,  il  résulte  que  les  matières 
minérales  en  très  minime  quantité,  sus- 
ceptibles d'accélérer  les  échanges,  inter- 
viennent dans  les  maladies  de  la  nutri- 
tion et  spécialement  dans  les  troubles 
brad jtrophiques  ;  en  second  lieu,  leur 
influence  sur  l'élimination,  la  diurèse,  la 
diffusion  des  différentes  substances,  per- 
met à  ces  matières  d'influencer  les  intoxi- 
cations d'origine  interne  ou  externe.  En 
troisième  lieu,  pour  ces  mêmes  raisons, 
les  infections  qui  ne  sont  que  des  empoi- 
sonnements microbiens  subissent  aussi 
ces  influences.  En  quatrième  lieu,  les 
expériences  sur  le  rôle  de  la  minéralisa- 
tion dans  l'excitabilité  du  névraxe  éta- 
blissent que  de  tels  principes  ne  sont  pas 
étrangers  aux  réactions  nerveuses.  En 
cinquième  lieu,  en  révélant  les  altérations 
cellulaires  survenues  sous  l'influence  des 
oscillations  de  la  teneur  en  substances 
minérales,  l'auteur  a  montré  que  les 
tares  tissulaires  et  partant  les  affections 
viscérales  dépendent  aussi  des  matières 
minérales.  lbsnê. 

Gamiine  Gianci.  Sul  meccanismo  di 
azione  del  fenolo  somministrato  per  via 
endovenosa  ed  ipodermica.  (99)  V,  351- 
367;  4906.  —  Dans  le  tétanos  expérimen- 
tal obtenu  chez  les  animaux  au  moyen  de 
l'empoisonnement  par  la  strychnine, 
l'acide  phénique  ne  se  montre  nullement 
curalif.  Il  n'en  est  pas  de  même  chez 
l'homme;  l'action  modératrice  exercée 
sur  les  réflexes,  la  stimulation  de  la  ré- 
sistance obtenue  par  la  formation  de  ly- 
sines et  par  la  leucocytose  expliquent  les 
excellents  résultats  que  donne  la  méthode 
Baccelli.  e.  feindel. 


AGENTS  FIGURES 

Mlle  P.  Gemovodeanu  et  Victor 
Henri.    Détermination    du   signe   élec- 


trique de  quelques  microbes  pathog'^ce* 
(80)  LXl,  200;  28  juillet  4906.  —  La  ba^ 
téridie  charbonneuse,  le  colibacille,  k 
bacille  d'EbeKh,  le  bacille  de  Kock  U 
phléole,  le  staphylocoque  doré  sont  népr 
tifs,  c'esi-À-dire  se  déplacent  vers  le  ipth* 
positif;  le  bacille  de  la  dysenterie  (Fiex- 
ner)  est  positif.  Cette  différence  est  et 
rapport  avec  leur  colorabilité;  ce  deraier 
bacille,  en  effet,  se  colore  plus  faîblefflœ: 
et  plus  lentement  que  les  autres  par  k 
bleu  et  la  thionine,  et  ioTersement  se  co- 
lore plus  rapidement  et  plus  vivement  par 
la  fuchsine  acide.  Or,  placés  dans  m 
champ  électrique,  la  thionine  et  le  bleo  se 
déplacent  vers  le  pôle  négatif  (colloîc» 
positifs),  et  la  fuchsine  acide  vers  le  pèle 
positif  (colloïdes  négatifs).  Le  signe  éif**- 
trique  des  microbes  reste  le  même  quand 
ils  sont  tués  par  la  chaleur;  Tacidifiâ- 
tion  diminue  et  même  rend  nulle  li 
charge  électrique.  p.  nobégoubt. 

E.  Levy,  F.  Blumenthal  ei 
A.   Marxer.  Abtôtung   und    Abscfawi- 

chung  von  Mikroorganismen  durch  dl^ 
misch  indifférente  Kôrper  (Destruction  r. 
atténuation  de  microbes  par  des  corps 
chimiquement  indifférents).  (14)  XLll, 
265-270;  1906.  —  La  glycérine  ou  le  sucrt 
et  mieux  l'urée  en  solutions  coDcentrèes 
ont  le  pouvoir  de  tuer  les  bactéries  et 
d'extraire  certaines  de  leurs  parties  coqs- 
ti tuantes  par  osmonocivitë.  On  peut  «ie 
même  atténuer  les  bactéries  et  les  em- 
ployer &  la  production  de  vaccins  :  1^ 
auteurs  ont  pu  protéger  ainsi  des  animaui 
contre  des  doses  mortelles  de  tuberculose, 
de  morve  ou  de  flèvre  typhoïde. 

CH.  ssirsiN. 

Mcuc  Liissauer.  Uber  den  Bakterie» 

gehalt  menschlicher  und  tierischer  Pires 
(Les  bactéries  des  fèces  humaines  et  ani- 
males). (4)  LVllI,  136-450;  1906  —  L  ab- 
mentation  végétale  ou  carnée  ne  fait  pas 
varier  beaucoup  la  quantité  de  bactérie 
contenues  dans  les  selles.  Les  chiens  pré^ 
sentent  des  variations  sensibles  soivaBî 
qu'on  les  alimente  avec  de  la  viande  ou 
des  légumes.  La  vache  a  des  selles  riches 
en  bactéries;  les  selles  du  lapin  très 
sèches  renferment  peu  de  bactéries.  Bi- 
bliographie. V.  MOXTAGABD 

Klieneberger.  Beitrâge  zum  sapro- 
phytischen  Vorkommen  hârooglobiiKv 
philer  Bacillen  (Les  bacilles  hémoglobiso- 
philes   saprophytes).  (18)   XXXIl,   loijîi»: 
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27  septembre  4906.  —  Les  bacilles  hémo- 
globiaophiles  retrouvés  dans  la  vessie  et 
dans  le  pus  du  pancréas  avaient  des 
provenances  saproph^ tiques.  Deux  cas 
d'abcès  abdominaux  avec  intervention 
conOrment  cette  donnée. 

y.  MONTAGARD. 

G.  Frœnkel  et  E.  Baumann.  Unter- 
suchungen  ûber  die  Infektiositât  verschie- 
dener  Kulturen  des  Tuberkelbazillus  (Re- 
cherches sur  le  pouvoir  infectant  de 
diverses  cultures  tuberculeuses).  (37)  LIV, 
247-262;  1906.  —  Laboratoire  Frœnkel  à 
Halle.  Les  auteurs  ont  essayé  d'étudier 
la  virulence  des  bacilles  tuberculeux  de 
diverses  provenances  sur  le  lapin,  le  rat 
et  la  souris.  Ces  animaux  sont  impropres 
à  cette  étude.  Le  cobaye  seul  est  utili- 
sable. Avec  cet  animal,  on  trouve  rare- 
ment des  différences  sensibles  dans  la 
virulence  des  bacilles.  Des  cultures  main- 
tenues vivantes  sur  milieux  artificiels 
depuis  des  années,  avaient  à  peu  prés  la 
même  virulence  que  les  cultures  tirées 
des  animaux.  Des  cultures  datant  de 
6  ans  ont  gardé  le  même  pouvoir  d'infec- 
tion. Les  auteurs  confirment  les  travaux 
de  Gourmont  et  Dor,  de  Silvestrini. 

V.  MONTAGARD. 

A.  Marmorek.  Resorption  toter  Tu- 
berkelbaciilen  (Résorption  de  bacilles 
tuberculeux  morts).  (10)  XLlll,  1179; 
3  septembre  1906.  —  On  admet,  avec 
Strauss  et  Gamaleîa,  que  l'organisme 
humain  ou  animal  ne  peut  pas  résorber 
les  bacilles  tuberculeux.  Marmorek  injecte 
sous  la  peau  de  lapins  et  de  cobayes  des 
bacilles  tuberculeux  d'âges  divers  et  de  di- 
verses provenances.  Ces  bacilles  étaient 
tués  par  un  chauffage  de  100  à  120"  pen- 
dant une  à  60  minutes.  Ces  cultures  mortes 
étaient  ensuite  injectées  et  l'animal  était 
sacrifié  de  un  à  74  jours  après  l'injection. 
3  c.  c.  de  ces  emulsions  étaient  résorbées 
sous  la  peau  très  rapidement,  et  souvent 
au  bout  de  3  &  4  jours,  il  n'en  restait  plus 
de  traces.  Si  la  dose  injectée  est  trop 
forte,  on  arrive  à  ne  plus  pouvoir  éviter 
l'abcès.  Les  lapins  résorbent  plus  faci- 
lement les  bacilles  que  les  cobayes.  Les 
fines  emulsions  de  bacilles  jeunes  et  de 
sérum  antituberculeux  facilitent  la  résor- 
ption. 11  est  alors  inutile  de  faire  agir  sur 
ces  bacilles  un  sérum  leucotoxique. 

v.   MONTAGARD. 

Gengou.    Nouvelle     contribution    à 


l'étude  des  sensibilisatrices  des  bacilles 
tuberculeux.  (80)  LXI,  218;  28  juillet  1906. 

Sabatier.  Contribution  à  l'étude  des 
localisations  extrapulmonaires  primii  ives 
du  pneumocoque.  Diplococcie  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané.  (69)  CXCXli,  2246- 
2451  :  1906. 

F.  Ballner.  Untersuchungen  ûber  die 
Aggressinwirkung  des  Bacillus  pneumo- 
niae Friedlànder  (Recherches  sur  le  pou- 
voir agressif  du  bacille  de  Friedlànder). 
(14)  XLII,  247-251  et  341-344;  1906.  — 
D'accord  avec  Erben,  l'auteur  a  constaté 
le  pouvoir  agressif  dans  les  exsudats  & 
bacilles  de  Friedlànder.  Mais  tandis  que 
le  premier  auteur  croit  avoir  obtenu  faci- 
lement l'immunisation  active  des  ani- 
maux par  ce  procédé,  Ballner  a  constaté 
des  résultats  discordants  :  il  croît  difficile 
de  vérifier  la  méthode,  à  cause  des  diffé- 
rences individuelles  considérables  qui' 
existent  entre  les  animaux. 

CH.  ESMIIN. 

W.  RuppeL  Ueber  den  Diplococcus 
intracellularis  meningitidis  und  seine 
Beziehungen  zu  den  Gonococcen  (Le  diplo- 
coque  de  la  méningite  et  ses  rapports 
avec  les  gonocoques).  (18)  XXXII,  1366; 
23  août  1906.  —  Les  cultures  de  ménin- 
gocoques  ont  été  fournies  par  Neisser. 
Les  vrais  méningocoques  sont  sûrement 
différenciés  par  les  serums  qui  sont  ca- 
pables d'empêcher  la  mort  de  se  produire 
chez  un  animal  inoculé  avec  ces  microbes. 
Le  sérum  du  cheval  immunisé  par  Ruppel 
protège  la  souris  à  la  dose  de  1/250  c.  c. 
contre  100  doses  mortelles. 

V.    MONTAGARD. 

R.  Stanziale.  Die  Bakterien  der  Harn- 
rôhre  unter  normalen  Yerhàltnisse  und 
bei  Gonorrhoé  (Les  bactéries  de  l'urètre  À 
l'état  normal  et  dans  la  blennorragie). 
(14)  XLII,  19-24,  108-H3,  209-214  et  309- 
314;  1906.  —  La  flore  prédominante  de 
l'urètre  sain  est  composée  'de  staphylo- 
coques et  de  bacilles  pseudo  -  diphthéri- 
ques.  L'urètre  antérieur  est  le  plus  peuplé, 
à  cause  du  voisinage  du  méat  urinaire  : 
l'urètre  profond  est  souvent  stérile,  en 
tout  cas  toujours  peu  riche  en  microbes. 
La  blennorragie  ne  produit  des  modifi- 
cations notables  que  par  sa  persistance. 

CH.  BSMRIN. 

W.  Nedrigailow.  Zur  Frage  ûber 
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die  flpezifische  Natur  des  Scharlachstrep- 
tococctts  (Sur  la  question  de  la  spécificité 
du  streptocoque  scarlatineux).  (14)  XLII, 
13-15  et  102-104;  1906.  —  Cliniqueraent, 
le  streptocoque  est  un  microbe  à  tout 
faire  :  non  seulement  il  caractérise  des 
affections  ou  lésions  très  diyerses,  mais 
il  est  le  compagnon  habituel  de  diverses 
maladies  spécifiques  dont  il  n'est  pas  la 
cause  (variole,  etc  ).  La  scarlatine  serait 
à  ranger  dans  cette  catégorie.  Est-ce  à 
dire  que  le  sérum  antistreptococcique 
soit  à  rejeter  complètement  dans  cette 
dernière  infection?  L'auteur  ne  le  croit 
pas;  il  pense  que  le  streptocoque,  par  sa 
longue  sjmbiose  avec  l'agent  inconnu  de 
la  scarlatine,  a  pu  acquérir  certains  carac- 
tères propres,  presque  spécifiques,  per- 
mettant au  sérum  qu'il  produit,  une  action 
indirecte  sur  la  scarlatine  elle-même, 
énergique  sur  ses  complications  sur- 
tout. 

CH.  ESMEIN. 

A.  Bragnola.  Anémie  gravi  e  setti- 
cemia  da  micrococco  tetragene  albo.  (103) 
XXII,  957;  1"  septembre  1906.  —  Étude 
clinique  et  expérimentale  très  complète 
de  deui  cas  d'anémie  et  septicémie  causées 
par  le  tètragène.  l.  lacomme. 

M.-H.  Gordon.  Note  on  the  ability  of 
Vibrion  cholerse  asiatica;  to  decompose 
starch  (Note  sur  l'aptitude  du  vibrion  cho- 
lérique à  décomposer  l'amidon).  (14)  XLII, 
5;  1906.  —  Le  vibrion  cholérique  décom- 
pose rapidement  l'amidon,  avec  produc- 
tion d'une  réaction  acide.  Ce  caractère 
n'existant  pas  chez  le  vibrion  de  Finkler 
et  les  espèces  voisines,  constitue  un  bon 
élément  de  diagnostic. 

CH.  ESMEIN. 

A.  Selinoif.  Des  altérations  du  foie 
lors  de  l'injection  du  vibrion  cholérique. 
(68)  XII,  15M57;  1906.  —  Le  foie  de 
lapins  jeunes,  à  la  suite  de  l'injection  de 
vibrions  cholériques,  subit  la  tuméfaction 
trouble  et  la  dégénérescence  graisseuse, 
qui  se  terminent  par  la  désagrégation 
d'un  certain  nombre  de  cellules.  Au  lieu 
de  cellules  régénérées,  on  voit  apparaître, 
à  côté  de  mitoses  typiques,  des  cellules 
nouvelles  dont  les  noyaux  sont  en  voie 
de  division  atypique.  Après  un  certain 
temps,  le  foie  revient  à  l'état  normal.  Le 
foie  exerce  une  action  bactéricide  vis-à-vis 
des  vibrions  cholériques  :  injectés  par  le 
système  porte,  ils  périssent  en  3  ou  4  jours. 


Expériences  personnelles,  bibliographie, 
une  planche  hors  texte  avec  12  Ggur» 

CH.  LSSIEUB. 

Marki.  Beiiragzur  Kenntnisund  Diffe- 
renzierung  choleraâhnlicher  Vibriones 
(Contribution  à  la  connaissance  et  la  dif- 
férenciation de  vibrions  pseodo-cholé- 
riques)  (14)  XLH,  380-384;  4906.  —Les 
races  trouvées  à  El-Tor  sur  des  pélenns 
de  la  Mecque,  non  cholériques  clinique- 
ment,  différent  du  vibrion  de  Koch  par 
l'agglutination  et  la  constitution  de  leurs 
récepteurs.  ch.  bsmei5. 

Haxnmerscfaniidt.  DiphleriebazilleD 
im  Eiter  (Bacilles  diphtériques  dans  le 
pus).  (37)  LUI,  504-509;  1906.  —On  ad- 
mettait autrefois  que  le  '  bacille  de  la 
diphtérie  ne  pouvait  se  rencontrer  qu'ai 
point  primitivement  malade  et  où  il  avait 
pris  naissance.  Frosch  l'a  trouvé  dans  k 
sang.  L'A.  cite  le  cas  d'un  jeune  soldat  qui 
eut  des  douleurs  dans  le  cou,  de  l'aphonie, 
une  amygdalite  gauche  avec  dépôts  gri- 
sâtres. Les  plaques  se  généralisèrent  sur 
les  amygdales.  Au  4*  jour  apparut  sor  le 
médius  gauche  un  abcès  gros  comme  lUie 
noix.  Le  pus  de  cet  abc  s  contenait  des 
staphylocoques  et  des  bacilles  allongés, 
placés  comme  des  doigts  de  gant.  Ces 
bacilles  furent  étudiés  et  cultivés,  c'étaîen: 
de  vrais  bacilles  diphtériques. 

V.  MOXTAGABD. 


G.  S.  Ghraham-Sxnith.  The  action  of 
diphteria-like  bacilli  on  various  sagan 
and  carbo-hydrates.  (47)  VI,  286-«: 
1906.  —  L'auteur  n'a  pas  fait  assez  d'ex- 
périences pour  conclure  d'une  façon  ferme; 
mais,  dès  à  présent,  il  semble  poaT.>ir 
affirmer  que  les  bacilles  pseudo-diphtê* 
riques  produisent  moins  d'acide  fi 
agissent  moins  sur  les  différents  sacm 
que  les  bacilles  diphtériques  vrais. 
L.  Lacomme. 

Bordet  et  Oengou.  Le  microbe  de  II 

coqueluche  (60)  XX,  730-741  ;  1906.  -  C« 
microbe  existe  en  grande  abondance  àisâ 
les  fragments  d'exsudat,  riches  en  leu<^ 
cytes,  rejetés  au  moment  des  première 
quintes.  Après  coloration  au  bleu 
toluidine  phéniqué,  il  apparaît  conmi 
une  petite  bactérie  ovoïde,  plus  ou  moirJ 
allongée,  très  pAle  surtout  au  centre, 
contour  et  les  extrémités  étant  teinta 
plus  fortement.  Il  pousse  sur  la  géloce' 
sang,  surtout  sur  celle  préparée  avec 
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extrait  gjjcériné  de  pommes  de  terre, 
sans  peptone.  La  première  culture  est 
difficile  ;  dans  les  repiquages,  la  culture 
est  blanche,  d'aspect  gras  et  humide,  assez 
opaque.  L'hémoglobine  n'est  pas  néces- 
saire ;  le  sérum  du  sang  ou  le  liquide 
d'ascite  suffisent.  Ce  microbe  ne  pousse 
pas  sur  les  milieux  usuels.  Il  se  dilTé- 
rencie  nettement  des  autres  germes  dé- 
crits comme  agents  pathogènes  de  la 
coqueluche.  Il  est  bien  le  microbe  de  la 
coqueluche,  car  il  est  agglutiné  par  le 
sérum  des  enfants  récemment  guéris 
(mais  non  pendant  la  maladie)  ;  ce  même 
sérum  possède  également  un  pouvoir  sen- 
sibilisateur très  marqué. 

p.   NOBÊCOURT. 

E.  Kuhtz.  Die  Verg&rung  des  Trau- 
benzuckers  unter  Entwickelung  von 
Gasen  durch  Bacterium  coli  commune  ist 
an  die  lebende  Zelle  gebunden*  da  Bacte- 
rium coli  im  Gegensatz  zu  Hefe  zur  Gâ- 
rung  unbedingt  Stickstoffnahrung  ristig 
hat  (La  fermentation  du  sucre  de  canne 
d''pend  des  gaz  que  fait  naître  le  bacte- 
rium coli;  le  coli  prend  l'azote  aux 
levui-es).  (4)  LVIII,  426-136;  1906.  —  Labo- 
ratoire d'hjgiène  de  Berlin.  Les  solutions 
employées  pour  faire  fermenter  se  compo- 
saient de  i  0/0  de  sucre,  de  0,  5  0/0  de  sel 
de  cuisine,  de  0,i  0/0  de  phosphate  de 
potasse,  dans  l'eau  distillée.  La  mensura- 
tion des  gaz  est  la  meilleure  méthode 
pour  vérifier  la  fermentation.  L'azote 
formé  était  dosé  par  la  méthode  de  Kjel- 
dahl.  S'il  n'y  a  pas  d'azote,  le  coli  ne  fait 
pas  fermenter,  pas  même  en  présence  du 
sucre.  Le  coli  est  d'autant  plus  abondant 
dans  les  cultures  que  le  milieu  est  plus 
riche  en  azote.  v.  hontagard. 

J.  Gantaciizène  et  Riegler.  Phéno- 
mènes toxiques  observés  à  la  suite  de  l'in- 
jection, par  voie  stomacale,  de  bacilles 
morveux  tués.  (80)  LXI,  231  ;  28  juillet 
i906.  —  L'introduction  dans  le  tube 
digestif  de  bacilles  morveux  tués  déter- 
mine des  phénomènes  d'intoxication  pou- 
vant aller  jusqu'à  la  mort  rapide.  On 
retrouve  les  corps  microbiens  dans  les 
ganglions,  la  rate,  les  poumons.  L'inges- 
tion stomacale  à  petites  doses  produit 
l'accoutumance  à  l'intoxication. 

p.    NOBÊCOURT. 

W.  Krienitz.  Ueber  morphologische 
Verânderungen  an  Spiroch«»ten  (Les 
variations    morphologiques    des    spiro- 


chetes). (14)  XLII,  43-47  ;  4906.  —  Chez  un 
malade  atteint  de  néoplasme  gastrique, 
l'auteur  a  pu  employer  le  liquide  stoma- 
cal, riche  en  spirochetes,  comme  milieu 
conservateur  de  ces  microorganismes.  Il 
a  pu  les  y  observer  vivants  pendant 
6  semaines.  Il  a  noté  des  variations  consi- 
dérables de  morphologie  de  jour  en  jour; 
il  est  amené  à  conclure  que  les  caractères 
(nombre  de  spires,  épaisseur,  membrane 
ondulante,  etc.)  par  lesquels  on  différen- 
cie actuellement  le  pallida  de  ses  congé- 
nères, sont  de  valeur  relative.  Il  est  à 
souhaiter  que  des  propriétés  mieux  défi- 
nies les  viennent  remplacer. 

CI.    ESMBIN. 

R.-G.  Rosenberger.  The  spirochetœ 
found  in  syphilis  (Proceedings  of  the  Patho- 
hgieal  Society  of  Philadelphia),  \X,  49-62; 
1906.  —  L'auteur  résume  les  recherches 
antérieures  et  décrit  ses  propres  consta- 
tations dans  des  chancres,  plaques  mu- 
queuses, adénites,  condylomes,  accidents 
cutanés,  et  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien de  cas  de  syphilis  cérébro-spinale.  Il 
a  pu  observer  le  parasite  vivant  en  goutte 
pendante,  et  constater  ses  déplacements 
en  avant  et  en  arrière,  ainsi  que  la  sorte 
de  tremblement  dont  il  est  animé.  Dans 
les  préparations  colorées  il  n'en  a  jamais 
vu  plus  de  5  dans  le  champ  du  micros- 
cope (immersion).  Toutes  ses  tentatives 
de  culture  sont  restées  vaines.  L'auteur 
croit  que  le  spirochete  pallida  est  un  pro- 
tozoaire; si  on  ne  le  connaît  que  depuis 
peu,  c'est  à  cause  de  sa  petitesse,  de  son 
petit  nombre  dans  les  lésions,  et  la  diffi- 
culté qu'on  a  à  le  colorer. 

s.    FRIMDEL. 

Th.  Saling.  Zur  Kritik  der  Spirochœte 
pallida  Schaudinni.  (14)  XLII,  38-42  et 
120-127;  1906.  ■—  Continuant  ses  cri- 
tiques sur  le  rôle  étiolo^sique  du  spiro- 
chete pâle  dans  la  syphilis,  l'auteur  dis- 
cute la  valeur  à  ce  point  de  vue,  des 
imprégnations  au  nitrate  d'argent.  Les 
spirales  que  l'on  constate  sur  de  telles 
préparations  seraient,  en  réalité,  tout  autre 
chose  que  des  parasites.  On  peut  s'en 
convaincre  en  employant  un  faiblegros- 
sissement  sous  le  microscope  :  les  préten- 
dus spirochetes,  réunis  les  uns  aux  autres 
par  un  fin  réseau,  se  montrent  de  nature 
diverse  :  fibrilles  nerveuses,  fibres  élas- 
tiques, limites  cellulaires,  irrégulièrement 
rétractées  par  les  réactifs.  La  méthode  de 
Levaditi  montre  des  figures  semblables 
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dans  les  organes  d'animaux  sains;  elles 
sont  d'autant  plus  évidentes  que  les  tissus 
sont  plus  macérés  (de  là  la  fréqu«>nce  des 
spirochetes  dans  les  tissus  des  fœtu» 
syphilitiques  macérés).  Inversement,  des 
coupes  d'organes  humains  au  cours  de 
syphilis  grave  peuvent  ne  montrer  aucun 
tréponème,  si  les  pièces  sont  fraîchement 

fixées.  CH.    ISMBIN. 

Greelf  et  Clausen.  Spirochaete  pal- 
lida bei  experimentell  erzeugter  intersti- 
tieller  Hornhautenizûndung  (Spiiochète 
pAle  dans  une  kératite  produite  expéri- 
mentalement). (18)  XXXII,  1454;  6  sep- 
tembre 1906.  —  Les  auteurs  ont  produit 
expérimentalement  des  chancres  de  la 
cornée  et  des  papules  sur  l'iris  du  singe 
et  du  lapin.  Le  spirochete  vit  bien  sur  la 
cornée  et  dans  la  chambre  antérieure.  Le 
trouble  est  produit  par  les  leucocytes  qui 
détruisent  les  spirochetes.  Chez  le  lapin, 
les  spirochetes  résistent  plus  longtemps 
dans  l'œil  que  chez  l'homme  ou  chez  le 
singe.  Photographies  microscopiques  et 
dessins.  v.  montagard. 

H.  Friedenthal.  Ueber  Spirochaeten- 
befunde  bei  Carcino  und  bei  syphilis 
(Les  spirochetes  dans  le  cancer  et  la 
syphilis).  (10)  XLIII,  1217;  10  septembre 
1906.  —  L'auteur  constate  les  variations 
survenues  dans  la  description  des  spiro- 
chetes par  Schaudinn  lui-même.  Sur  des 
dessins  qui  se  trouvent  dans  l'article, 
Friedenthal  montre  que  les  nids  de  spiro* 
chètes  que  l'on  voit  dans  les  cancers  ne 
sont  pas  des  parasites,  ni  des  fibres  ner- 
veuses, ni  des  fibres  élastiques;  ce  sont 
des  précipités  métalliques  prenant  des 
formes  spiralées.         v.  montagard. 

W.  Schulze.  Die  Silberspirochaete 
(Les  spirochetes  à  l'argent).  (10)  XLIII, 
1213;  10  septembre  1906.  —  L'inoculation 
de  la  syphilis  à  la  cornée  du  lapin  est 
positive  et  les  produits  syphilitiques  du 
lapin  sont  capables  de  donner  une  inocu- 
lation positive  au  singe.  Schultze  a 
remarqué  que  les  imprégnations  partielles 
à  l'argent  peuvent  donner  des  filaments 
bizarres,  contournés,  que  l'on  peut  prendre 
pour  des  spirochetes.  Il  les  appelle  les 
spirochetes  à  Targent. 

v.    MONTAGARD. 

G.  Levaditi.  Morphologie  et  culture 
du  Spirochœte  refriiigens  (Schaudinn  et 
Hoffmann).  (80)  LXI,  182;  28  juillet  1906. 


G.  Levaditi.  Transmission  de  la 
balano-posthite  erosive  drcinée  au  chim- 
panzé. Rôle  du  Spirochœte  refringens.  (80i 
LXI,  185;  28  juillet  1906. 

J.-V.  Lôte.  1st  das  Wut  virus  auf 
Frôsche  ûbertragbar  (Le  virus  ra bique  est 
il  transmissible  à  la  grenouille;?  (ii) 
XLII,  25-29;  1906.  —  Il  est  possible  d'ino- 
culer la  rage  d'animaux  à  sang  chaud  sur 
des  grenouilles;  de  la  transmettre  eo 
série  sur  ces  animaux,  et  d'infecter  alon 
un  animal  À  sang  chaud.  Les  manifesta- 
tions rabiques  sont  caractéristiques,  mais 
l'évolution  de  la  maladie  est  lente.  Le 
virus  des  batraciens,  communiqué  à 
d'autres  animaux,  semble  rester  atténué. 

GH.    ESMEf?!. 

H.  Vincent.  Sur  l'unicité  du  parasite 
de  la  maladie  de  Madura  (Streptothrii 
Madurœ,  H.  Vincent)  et  sur  ses  formes 
génératives.  (80)  LXI,  153;  28  juillet  1906 

W.-N.  Klimenko.  Bacillus  flavo-an- 
rantiacus  sporogenes  (nov.  spec.)  aus 
dem  <  antisyphilitischen  Serum  de  Lisle  ». 
(14)  XLII,  225-231;  1906. 

J.  Siegel.  Zur  Kritik  der  bisherigeo 
Cytorrhyctesarbeiten  (Critique  des  tra- 
vaux ayant  trait  aux  cytorrhyctes)  (14) 
XLll,  128-132,  225-230  et  321  325;  1906. 

—  S'appuyant  sur  ses  travaux  et  ceux  de 
divers  observateurs,  l'auteur  soutient, 
contre  Mûhlens  et  Hartmann,  la  présence, 
dans  le  sang  des  animaux  et  de  l'homme, 
de  l'agent  causal  variolo-vaccinal.  Il  ne 
s'agit  pas  d'hémoconies  (Siegel  a  mis  en 
garde  contre  cette  sorte  de  figures  exis- 
tant dans  toute  sorte  de  sang),  mais  de 
véritables  parasites,  difficiles  à  voir  et 
que  Mûhlens  et  Hartmann  n'ont  pas  va. 

GH.    BSMSIX. 

P.-N.  Gerrard.  On  a  protozoan  para- 
site found  in  the  polymorphonuclear  leu- 
cocytes of  a  dog.  (47)  VI,  229-230;  1906. 

—  Observation  d'un  chiot  présentant 
dans  son  sang  des  parasites  localisés  dans 
les  polynucléaires  et  quelquefois  mais 
rarement,  libres  dans  le  plasma.  Les 
symptômes  chez  le  chien  sont  un  peu  de 
paresse,  de  somnolence  et  de  maigreur. 

L.    LAGOMME. 

G.-M.  Wenyon.  Report  on  Dr  Ge^ 
rard's  preparations  accompanying  the 
foregoing  communication.  (47)  VI,  231- 
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36;  4906.  —  Dans  cette  note,  Tauteur 
ionne  l'interprétation  des  préparations 
lu  docteur  Gerrard.  Son  avis  est  que  le 
parasite  en  question  peut  être  identiflé 
LU  Leucocytozoon  canis  découvert  par 
îentley  et  décrit  par  cet  auteur  puis  par 
fames.  Le  parasite  exclusivement  situé 
lans  les  polynucléaires  ou  quelquefois 
ibre  dans  le  plasma  se  présente  sous 
'aspect  de  cellules  de  10  \l  de  longueur, 
l'une  largeur  de  moitié,  et  arrondi  aux 
extrémités;  le  noyau  a  généralement  la 
Torme  d'un  U,  il  ne  semble  pas  y  avoir  de 
micro-nucléus.  L'auteur  fait  ces  déclara- 
tions sous  toutes  réserves,  les  prépara- 
tions du  docteur  Gerrard  étant  anciennes 
et  ayant  été  obligé  de  les  recolorer  pour 
arriver  &  y  voir  quelque  chose  de  net; 
c'est  ce  qui  peut  expliquer  les  quelques 
différences  existant  cependant  entre  ce 
parasite  et  celui  décrit  par  Bentley.  Une 
planche  en  couleurs.        l.  lacomme. 

T.  Bo'whill  Note  on  Haematozoa 
observed  in  a  bat  and  the  occurrence  of 
Âcanthia  pipistrelli  Jenyns  in  South 
Africa.  (47)  VI,  246-247;  1906.  —  Obser- 
vation d'une  chauve-souris  (Verspertilio 
capensis),  sur  laquelle  vivait  en  parasite 
un  insecte  (Acanthia  pipistrelli),  et  dans 
le  sang  de  laquelle  l'auteur  a  trouvé  un 
hématozoaire  ressemblant  à  celui  si^fnalé 
par  Dionisi  chez  les  chauves-souris  de 
l'Inde.  Une  planche  photographique. . 

h.    LACOMMB. 

M.  Miyajima  et  G.  Shibayama. 

Uberdasin  Japan  beobachlete  Kinderpi- 
roplasma  (Les  piroplasmes  du  bœuf  ob- 
servés au  Japon).  (37)  LÏV,  189-200;  1906. 
—  La  fièvre  du  Texas  ou  toute  maladie 
analogue  est  inconnue  au  Japon.  Aucun 
auteur  n'avait  jusqu'à  présent  étudié  les 
piroplasmes  dans  le  sang  des  bœufs  ja- 
ponais. Cependant  les  veaux  du  Japon 
présentent  très  souvent  des  parasites  dans 
leur  sang.  Suivant  les  provinees,  on  trouve 
de  13  à  76  pour  100  de  résultats  positifs. 
Les  animaux  porteurs  de  ces  piroplasmes 
paraissent  sains.  Les  piroplasmes  ont  les 
uns  des  formes  en  poire,  d'autres  se 
présentent  comme  des  disques,  ou  des 
anneaux.  Dans  le  sang  circulant  du  bœuf, 
les  piroplasmes  sont  allongés  comme  de 
fins  bâtonnets.  Les  auteurs  japonais 
croient  que  l'assimilation  &  une  même 
maladie  de  toutes  les  fièvres  des  bo- 
vidés (du  Texas,  malaria  des  bovidés,  mal 
des  côtes,  urine  hémorragique  des  pays 


chauds)  est  prématurée.  Les  piroplasmes 
doivent  représenter  des  parasites  divers. 
Il  n'y  a  pas  d'hémorragie  chez  les  bœufs 
japonais  porteurs  de  piroplasmes.  Le 
Japon  importe  beaucoup  de  bovidés  amé- 
ricains pour  améliorer  ses  races.  Biblio- 
graphie. Travail  du  laboratoire  de  Kita- 
sato,  à  Tokio.  v.  montagard. 

Rodet  et  Vallet.  Trypanosoma  Bru- 
cei  et  Nagana  experimental.  (80)  LXl,  186; 
28  juillet  1906. 

E.  Brumpt.  Rôle  pathogène  et  mode 
de  transmission  du  Trypanosoma  inopinO' 
tum,  Ed.  et  Et.  Sergent.  Mode  d'inocula- 
tion d'autres  trypanosomes.  (80)  LXI,  167  ; 
28  juillet  1906. 

F.  Mesnil  et  J.  Rouget.  Sensibilité 
des  ruminants  et  des  singes  au  trypano- 
some  de  la  dourine.  (60)  XX,  689-697; 
1906.  —  Contrairement  à  l'opinion  an- 
cienne, les  expériences  des  auteurs  prou- 
vent que  le  virus  de  la  dourine  peut  in- 
fecter les  ruminants  et  les  singes;  sous 
ce  rapport,  le  trypanosome  de  la  dourine 
ne  diffère  donc  pas  des  autres  trypano- 
somes pathogènes  des  mammifères. 

p.  NOBÉCOURT. 

A.  Pricolo.  Le  trypanosome  de  la  sou- 
ris. (14)  XLIl,  231-225;  1906.  —  Jusqu'ici, 
la  trypanosomiase  n'avait  été  observée 
que  sur  des  souris  vivant  en  dehors  de 
l'Europe.  Chez  la  souris  grise  de  son  la- 
boratoire, l'auteur  a  trouvé  fréquemment 
un  trypanosome  dans  le  sang.  Contraire- 
ment au  trypanosome  Lewisi,  le  parasite 
traverse  le  placenta,  et  accomplit  chez  le 
fœtus  un  cycle  évolutif  qu'il  est  possible 
et  intéressant  d'observer. 

CH.  ESMEIN. 

L.  Gazalbou.  Expérience  d'infection 
de  trypanosomiase  par  des  Glossiiia  palpa- 
lis  infectées  naturellement.  (79)  CXLIIl, 
435-437;  17  septembre  1906.  —  Des  glos- 
sina  palpalis  capturées  sur  un  affluent  du 
Niger,  le  Bani,  ont  été  enfermées  avec  des 
chiens  qu'elles  ont  infectés  de  trypanoso- 
miase; un  chat  a  été  également  infecté. 
Le  trypanosome  trouvé  dans  le  sang  se 
rapproche  de  trypanosoma  gambiense. 

L.  CAMUS. 

S.  Saito.  Ueber  den  Einhalt  des  Dls- 
tomum  spathulatum  und  die  morpholo- 
gische  BeschaiTenheit  seines  Embryos  (Le 
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contenu  de  Tœuf  du  Distome  spatule  et  la 
constitution  de  son  embryon).  (14)  XLIl, 
133-138;  1906. 

P.  Dôvô.  Rôle  du  chien  d'abattoir 
dans  l'étiologie  de  l'échinococcose.  (80) 
LXl,  155;  28  juillet  1906. 

Weinberg.  Lésions  du  tube  digestif 
du  cheval  dues  aux  larves  d'OËslres.  (80) 
LXMTâ;  28  juillet  1906. 


A  UTO-INTOXICA  TIONS 

A.  Gilbert  et  Herscher.  Sur  la  te- 
neur en  bilirubine  du  sérum  sanguin  dans 
l'obstruction  chronique  du  cholédoque. 
(80)  LXI,  208;  28  juillet  1906.  —  La  cho- 
lémie  est  en  moyenne  1/1100  à  1/1200. 
soit  0^,89  à  0«',76  de  bibirubine  par 
litre  de  sérum,  2«',67  et  2«%28  pour  l'en- 
semble de  la  masse  sanguine.  Elle  ne 
dépasse  pas  la  valeur  maxima  de  1/900, 
l'élimination  urinaire  empêchant  une  ac- 
cumulation plus  forte. 

p.    NOBÉCOURT. 

H.  Roger  et  M.  Gamier.  Recherches 
expérimentales  sur  l'occlusion  du  pylore. 
(65)  XV 111,  441-449;  1906.  —  Les  expé- 
riences des  auteurs  sur  le  chien  les  amè- 
nent à  conclure  que  les  accidents  obser- 
vés À  la  suite  de  l'occlusion  du  pylore  sont 
dus  à  une  auto-intoxication,  dont  les  élé- 
ments prennent  naissance  dans  la  mu- 
queuse ou  dans  les  glandes  de  l'estomac. 

CR.    LESIEUR. 

A.  Le  Play.  Les  poisons  de  l'intestin. 
Thège  de  doctorat  es  sciences:  Paris,  1906, 
142  pages,  2  planches.  —  L'auteur  donne 
d'abord  la  technique  employée  et  ses  dif- 
férents procédés  expérimentaux  :  injec- 
tions de  poison  ou  obstructions  intesti- 
nales, plaçant  les  animaux  dans  les 
conditions  analogues  à  celles  où  se 
trouvent  les  malades;  les  expériences 
ont  été  pratiquées  sur  des  sujets  en  voie 
de  développement,  sur  des  sujets  adultes 
et  des  femelles  pleines.  Les  insuffisances 
ou  même  les  arrêts  de  développement 
réalisés  expérimentalement,  sont  intéres- 
sants à  rapprocher  des  insuffisances  de 
croissance  qu'offrent  les  nourrissons  at- 
teints de  gastro-entérite  chronique.  Des 
photographies  mettant  en  parallèle  des 
lapins  témoins  et  des  lapins  intoxiqués 
par  des  matières  intestinales  ou  des  ex- 


traits de  foie  sont  tout  à  fait  probantes. 
Les  altérations  viscérales  et  humorales 
produites  expérimentalement  se  super- 
posent bien  souvent  à  celles  signalées  en 
pathologie  humaine.  Le  mécanisme  d'ac- 
tion des  poisons  de  l'intestin  est  en  même 
temps  direct  et  indirect  par  suite  des  lé- 
sioDS  qu'ils  produisent.  Les  principes  no- 
cifs se  divisent  en  deux  catégories  :  les 
uns  solubles,  les  autres  insolubles  dans 
l'alcool,  ces  derniers  étant  les  plus  mor- 
bifiques.  Le  maximum  de  toxicité  se  ren- 
contre dans  la  région  iléo-cœcale  ;  or,  si 
l'on  fait  cette  même  investigation  sur  la 
flore  microbienne,  on  s'aperçoit  que  le 
plus  grand  nombre  de  ferments  figurés 
putrides  pullule  dans  cette  même  région 
iléo-cœcale.  C  est  aussi  &  ce  niveau  que 
se  produit  la  résorption  de  la  plus  grande 
partie  des  produits  aqueux  nuisibles  du 
contenu.  Jusqu'à  la  valvule  de  Bauhin, 
ce  contenu  est  liquide  ;  au^iessous  d'elle, 
la  déshydratation  se  poursuit  si  bien 
qu'avant  d'arriver  au  rectum,  les  fèces 
perdent  de  25  à  40  pour  100  d'eau.  Les 
moyens  de  proteclion  de  l'intestin  Tarient 
suivant  les  segments  étudiés.  C*est  vers 
la  fin  de  l'intestin  grêle  et  le  début  dn 
gros  intestin  que  la  nature  glandulaire 
des  cellules  épithéliales  et  la  richesse  du 
tissu  lympholde  sont  le  mieux  adaptées 
pour  modifier  les  matières  qui  traversent 
cette  paroi,  deux  éléments  surtout  inter- 
viennent dans  cette  fonction  de  défense  : 
l'épithélium  pourvu  d'une  véritable  acti- 
vité physiologique  et  les  cellules  lympha- 
tiques. L'auteur  insiste  en  terminant  sur 
rimpérieuse  nécessité  de  conserver  à  la 
muqueuse  intestinale  sa  parfaite  inté- 
grité, le  maintien  des  dispositions  anato- 
miques  et  physiologiques  mettant  à  l'abri 
des  atteintes  des  poisons  normalement 
présents  dans  le  tube  digestif. 

LESNÉ. 

E.  Pawlicki.  Die  Verânderungen  der 
Niere  des  Kanincbens  nach  zweistûndiger 
Unterbindung  der  Vena  renalis  (Les  alté- 
rations du  rein  après  deux  heures  de 
ligature  de  la  veine  rénale).  (5)  CLXXXV. 
293-341;  1906.  —  Les  expériences  ont 
porté  sur  50  lapins.  Les  lésions  con- 
sistent en  perte  du  noyau  des  epithe- 
liums et  en  altérations  correspondantes 
du  protoplasma  cellulaire.  Elles  s'ob- 
servent d'abord  sur  les  parties  de  la  zone 
intermédiaire  irriguées  par  les  vasa  effe- 
rentia  des  glomérules  les  plus  inférieurs, 
puis  sur  les  parties  de  Técorce  les  plus 
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éloignées  des  vasa  arcuata.  Parfois,  tail- 
lis que  les  tubes  contournés  dégénèrent, 
es  giomérules  et  une  partie  des  canali- 
:ules  des  rayons  médullaires  restent  in- 
;acts.  Les  autres  parties  de  la  substance 
néduHaire  et  des  parties  plus  ou  moins 
^andes  de  la  couche  profonde  de  Técorce 
restent  presque  toujours  indemnes.  Quel- 
iiuefois,  après  ablation  de  la  ligature,  la 
[circulation  ne  se  rétablit  pas  dans  cer- 
tains tenitoires  vasculaires;  il  se  pro- 
duit alors  des  infarctus.  Dans  quelques 
cas  exceptionnels,  les  altérations  dégéné- 
rât! ves,  régressent  complètement  ou  même 
manquent,  et  il  se  produit  une  hjperpla- 
sie  typique  du  tissu  rénal,  ou  seulement 
de  l'écorce  et  de  la  zone  intermédiaire 
due  sans  doute  à  l'hyperémie.  D'autres 
fois,  l'hyperplasie  épithéliale  n'est  plus 
typique,  mais  irréguliére,  et  se  termine 
par  la  desquamation  et  la  calcification 
d'une  partie  des  cellules  de  nouvelle  for- 
mation et  le  développement  d'un  revête- 
ment de  cellules  étroites.  11  y  a  en  même 
temps  hyperplasie  du  tissu  conjonctif. 
Enfin,  dans  un  quatrième  ordre  de  cas, 
il  y  a  hyperplasie  conjonctive,  puis  dimi- 
nution de  l'épi thélium.  Aux  processus 
précédents  se  joint  presque  toujours  un 
processus  de  stéatose  épithéliale,  dû  au 
ralentissement  du  coura  du  sang. 

GOUGET. 

Allan  Maciadyen.  Remarks  upon 
the  pneumo toxins.  (44),  29  septembre 
4Ô06;  776. 
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Barlocco.  Ricerche  sulla  funzion  alita 
epatica  in  alcuni  avvelenamenti  (Recher- 
ches sur  la  fonction  hépatique  dans  cer- 
tains empoisonnements).  (iOl)  XI II,  333- 
344;  4906.  —  L'auteur  a  recherché 
l'épreuve  de  la  lévulosurie  alimentaire 
chez  des  malades  ei  des  animaux  empoi- 
sonnés par  le  sublimé,  le  phosphore,  le 
plomb.  Cette  épreuve  donne  assez  sou- 
vent des  résultats  positifs  dans  l'intoxica- 
tion aiguë  par  le  sublimé,  plus  rarement 
dans  l'intoxication  aiguë  par  le  phos- 
phore et  dans  l'intoxication  saturnine 
chronique;  on  doit  les  interpréter  comme 
l'expression  d'une  lésion  de  la  cellule 
hépatique  qui  peut  être  transitoire  ou  dé- 
finitive. Les  lésions  rénales  n'expliquent 
pas  le  passage  de  la  lévulose  dans  l'urine, 
car  chez  un  malade  qui  succomba  à  l'uré- 


mie, la  lévulosurie  disparut  en  même 
temps  que  s'aggravaient  les  altérations 
rénales.  Dans  les  cas  cliniques  où  l'on 
constata  une  lévulosurie  alimentaire  po- 
sitive, l'épreuve  de  la  glycosurie  alimen- 
taire resta  négative. 

V    BALTHAZARD. 

Oskar  Klotz.  Studies  upon  calcareous 
degeneration.  The  relation  of  experimen- 
tal arterial  disease  in  animals  to  arterio- 
sclerosis in  man.  (46)  VIII,  505-513;  1906 
(une  planche).  —  Dégénérescence  calcaire 
de  l'aorte  provoquée  chez  le  lapin  par 
injection  d'adrénaline;  les  lésions  débu- 
tent par  la  tunique  moyenne;  grande 
similitude  avec  les  lésions  athéroma- 
teuses  de  l'homme.  lesnê. 

S.  Saito.  Zur  pathologischen  Physio- 
logie der  durch i^tzung  erzeugten  Schleim- 
hauterkrankungen  des  Magens  (Contribu- 
tion à  la  physiologie  pathologique  des 
lésions  de  la  muqueuse  gastrique  pro- 
duites par  les  caustiques).  (5)  CLXXXV, 
517-524;  4906.  —  L'irritation  de  la  mu- 
queuse gastrique  par  l'alcool  et  le  nitrate 
d'argent  amène  une  hypersécrétion  de 
suc  gastrique,  mais  celui-ci  est  relative- 
ment moins  riche  en  chlore  et  surtout  en 
acide  chorhydrique.  gouget. 

H.  Trantznann.  Fleischvergiftung 
und  Paratyphus  (Empoisonnement  par 
les  viandes  et  paratyphus).  (10)  XLIII, 
4402;  43  août  4906.  —  Schottmûller  a 
contesté  les  travaux  de  Trautmann  sur 
l'empoisonnement  par  les  viandes,  au 
sujet  de  l'incubation  de  la  maladie.  Cette 
note  est  la  réponse  de  Trautmann;  il 
admet  que  l'incubation  peut  commencer 
chez  l'animal  abattu  et  la  maladie  se 
développer  chez  l'homme  ensuite. 

V.  MONTAGAHD. 

F.  Bltiinenthal.  Ueber  Lysolvergif- 
tung  (Empoisonnement  par  le  lysol).  (18) 
XXXII,  4283;  9  août  1906.  —  Les  empoi- 
sonnements par  le  lysol  sont  intéressants 
à  cause  de  leur  fréquence  (plus  de  100  cas 
à  Berlin  dans  ces  dernières  années)  et  à 
cause  du  lysol  et  de  ses  composants,  voi- 
sins du  phénol.  Blumenthal  a  eu  À  au- 
topsier un  homme  empoisonné  par  le 
lysol,  il  a  trouvé  des  ulcérations  destruc- 
tives dans  l'œsophage,  l'estomac  et  l'in- 
testin. Le  lavage  de  l'estomac  même  plu- 
sieurs heures  après  l'ingestion  (2  à 
3  heures)  peut  amener  au  dehors  une 
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quantité  encore  considérable  du  poison. 
Le  malade  qui  ne  succombe  pas  dans  les 
24-  heures,  guérit  presque  toujours.  Le 
toxique  se  retrouve  en  grande  quantité 
dans  le  foie.  Dans  l'organisme  à  la  faveur 
d'une  action  cellulaire  le  crésol  et  l'acide 
gljcuronique  peuvent  se  combiner  :  il  n'y 
a  aucun  antidote  connu  du  Ijsol  actuel- 
lement. Le  lavage  de  l'estomac  est  utile, 
même  tardivement.  On  donnera  ensuite 
3/4  de  litre  de  lait  et  on  injectera  sous  la 
peau  des  toniques  du  cœur.  Le  camphre 
paraît  utile.  L'albuminurie  avec  cjiin- 
drurie  est  la  règle  dans  les  jours  qui  sui- 
vent l'intoxication.  Le  pronostic  est  sé- 
vère. Sur  21  cas,  Geronne,  à  Gharlotten- 
burg,  a  noté  6  morts.  A  Berlin,  sur  21  cas, 
un  seul  a  succombé,    y    montagard. 


MALADIES  MICROBIENNES 
ET  PARASITAIRES 

Pierre  Hébert.  Les  lésions  de  la 
muqueuse  gastrique  au  cours  des  infec- 
tions. Thèse  de  Paris,  1906;  66  pages.  — 
En  dehors  des  gastrites  hémorragiques 
aiguës  d'origine  infectieuse,  il  existe  au 
cours  des  infections  humaines  et  expéri- 
mentales de  véritables  gastrites  infec- 
tieuses latentes,  l'estomac  étant  touché 
comme  les  divers  organes  de  l'économie. 
Ces  lésions  peuvent  expliquer  dans  une 
certaine  mesure  l'anorexie  des  mala- 
dies infectieuses.  Les  altérations  peuvent 
porter  sur  les  différents  éléments  de  la 
muqueuse.  Les  cé>^2tt/^s  bordantes  sont  irré- 
guliéres  de  forme,  atrophiées  ou  hypertro- 
phiées, desquamées  dans  la  lumière  glan- 
dulaire, souvent  multipliées  de  nombre; 
les  noyaux  sont  multipliés  ou  ne  se 
colorent  plus,  les  granulations  sont  plus 
volumineuses  et  plus  réfringentes.  Enfin 
Hébert  décrit  d'autres  lésions  assez  cu- 
rieuses qui  ne  sont  peut-être  que  des 
artifices  de  préparations  et  qui  sont 
l'émiettement,  la  vacuolisation  et  l'am- 
phophilie  de  la  cellule.  Les  cellules  prin- 
cipales sont  multipliées  surtout  au  niveau 
des  culs -de -sac,  remplissant  la  lumière 
de  la  glande  ;  en  même  temps  les  con- 
tours se  perdent  et  elles  forment  par  leur 
agglomération  une  masse  homogène;  le 
protaplasma  devient  basophile;  enfin  la 
cellule  principale  peut  se  présenter  sous 
une  forme  intermédiaire  morphologique- 
ment tout  au  moins,  entre  la  cellule  dif- 
férenciée du  cul- de -sac  et  la  cellule 
muqueuse  de  la  périphérie.  L'épithélium 


muqueux   est  généralement   hjrperplaaé 
et   cette  hyperplasie    peut    pénétrer  k 
muscularis  mucosae  (adénonoe  aiuqueox  ; 
d'autres  fois  cet  epithelium  s'atrophie  et 
disparait;  il  est  alors  remplacé  par  du 
tissu  conjonclif  (tissu  fibroïde)  qui  pési 
contenir  encore  quelques  cavités  rerétats 
de  lambeaux  d'épithéiium  muqueux  phs 
ou  moins  conservé;  ce  tissu  représente 
le  stade  ultime  d'un  processus  suraizi; 
qui  a  débuté  par  la  chute  et  ladisparitioD 
de  l'épithélium  muqueux.  L'appareil  cm- 
jonetivo-casculaire  présente  des  lésions  se- 
condaires à  l'atteinte  parenchTmaleuse; 
elles  consistent  en  proliférations  du  tissa 
conjonctif  qui   peut   plus    tard   devenir 
scléreux,   en  dilatations    vasculaires  et 
capillaires,  en  infiltrations  de  la  partie 
profonde  de  la  muqueuse  par  les  celioJes 
rondes  qui  se  disposent  soit  en  nappe^ 
soit  en   amas.  Ces  lésions    retentisseat 
secondairement  sur  l'élément  noble  dont 
elles  troublent  la  nutrition  en  compiv 
mant  soit  les  glandes,  soit  les  vaisseaux 
D'après  Hébert,  les  microbes  ne  pénètrent 
pas  la  muqueuse;  dans   les  septicemia 
expérimentales  on  les  trouve  cependant 
dans  les  capillaires  de  la  muqueuse,  mais 
ils  n'en  sortent  pas.  Dans  les  infections 
et  les  intoxications  microbiennes  sorai- 
guës  expérimentales,  les  lésions  parencbj- 
mateuses  existent  seules,  à  type  hyper- 
plasique .    Dans    les    infections    aigoês 
observées    couramment    en    pathologie 
humaine,  les  lésions  sont  parenchyma- 
teuses  et  interstitielles.  C'est  seulement  la 
durée  de  l'infeclion  et  non  sa  nature  qui 
détermine  le  caractère  des  lésions. 

LSSNÉ. 

J.  Loiseleur.  Les  infections  san- 
guines; étude  clinique  et  expérimentale 
Thèse  de  Paris,  1906;  136  pages,  —  C« 
travail  intéressant,  dans  lequel  sont  étu- 
diées cliniquement  un  certain  nombre  de 
septicémies  et  qui  comporte  une  étude 
expérimentale  des  infections  sanguines 
chez  les  animaux  bien  portants  ayant  oo 
non  reçu  une  culture  microbienne,  ne 
tient  pas  suffisamment  compte  des  re- 
cherches antérieures.  p.  j.  t. 

J.  D.  Blaak^vood.  Vincent's  Angina 
with  report  of  cases.  Proceedings  of  the  Pa- 
thological Society  of  Philadelphia,  IX,  l(^i- 
108;  1906.  —  Etude  clinique  el  bactério- 
riologique  de  7  cas  d'angine  de  Vin- 
cent du  type  bénin  diphtéroide  de  Bruce 
Chez  2  enfants  en  bonne  santé  qui  avaient 
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été  eD  contact  avec  les  malades,  le  bacille 
fusiforme  fut  Irouvé  seul  une  fois,  et 
l'autre  fois  associé  avec  le  spirille. 

s.    FBINDEL. 

H.  Gràl.  Zur  bakteriologischen  Ty- 
phusdiagnose  (Diagnostic  bactériologique 
de  la  fièvre  tjpboïde).  (37)  LIV,  201-226; 
1906.  —  Laboratoire  Fischer  à  Kiel.  Grâf 
examine  toujours  les  serums  des  malades 
suspects  de  typhoïde  en  faisant  agglutiner 
les  bacilles  typhique  et  paratyphique  B 
de  SchottmûUer.  Le  paratyphique  A  n'a 
pas  été  trouvé  dans  le  sang  des  typhiques, 
et  il  n'est  pas  probable  qu'il  puisse  déter- 
miner la  maladie.  La  séro-réaction  man- 
que souvent  dans  les  premiers  jours  de 
la  typhoïde,  d'où  la  nécessité  de  cultiver 
le  bacille  en  l'isolant  des  selles  ou  de 
l'urine.  Grâf  divise  les  bacilles  qu'il  a 
rencontrés  au  cours  de  ses  recherches  en 
14  groupes.  Le  premier  groupe  renferme 
des  bacilles  intermédiaires  entre  le  ba- 
cille fœcalis  alaligenes  et  le  typhique. 
Certains  groupes  ne  renferment  que  des 
bacilles  semblables  aux  paratypbiques; 
d'autres  groupes  sont  réservés  aux  ba- 
cilles paracoli.  Bibliographie. 

V.    MONTAGARD. 

A.  Rodet  et  P.  Delanoë.  Sur  la 

septicémie  typhique  expérimentale.  Com- 
ment se  comporte  le  bacille  d'Ebertb 
injecté  dans  les  veines  du  cobaye.  (65) 
XVIII,  581-593;  1906.  —  L'injection  de 
bacilles  d'Ebertb  dans  les  veines  du  cobaye 
détermine  des  troubles  morbides  et  la 
mort,  sans  prolifération  sensible  des  ba- 
cilles :  la  mort  coïncide  avec  une  réduc- 
tion considérable  du  nombre  de  ceux-ci. 
Le  trait  saillant  de  cette  maladie  expé- 
rimentale est  donc  la  destruction  des 
microbes  injectés.  La  mort  ne  résulte  pas, 
dans  ces  cas,  d'une  infection  proprement 
dite,  mais  d'une  intoxication  par  les 
bacilles  inoculés.  Toutefois,  il  n'est  pas 
prouvé  que  l'intoxication  ait  pour  fac- 
teur unique  la  destruction  des  éléments 
microbiens  (endotoxine)  ;  il  faut  sans 
doute  aussi  faire  la  part  des  produits 
solubles  sécrétés  par  les  bacilles  vivants. 
Sept  expériences,  portant  sur  25  cobayes, 
corroborent  ces  conclusions. 

CH.    LRSIEUR. 

F.  Moutier.  Fièvre  continue  à  forme 
de  typhoïde  légère  déterminée  par  un 
bacille  voisin  du  coli;  recherches  sur  le 
groupe  des   paratypbiques.  (65)  XVIII, 


649-674;  1906.  —  Le  bacille  isolé  du  sang 
n'avait  pas  au  début  le  type  coli  ;  il  a 
évolué,  de  culture  en  culture,  vers  un 
type  se  rapprochant  davantage,  avec  le 
temps,  du  type  d'Escherich.  Observation 
clinique,  recherches  bactériologiques,  dis- 
cussion sur  le  groupe  paratyphique; 
tracé  thermique  dans  le  texte.  Travail  du 
laboratoire  du  Professeur  Brissaud. 

CH.    LESIEUR. 

Gh.  Mox*el  et  Dalous.  Les  tubercu- 
loses à  forme  pneumonique  (69)  CXCVII, 
2433-2444;  1906.  —  Travail  d'après  lequel 
les  auteurs  concluent  que  les  tubercu- 
loses à  forme  pneumonique  sont  des 
broncho-pneumonies  tuberculeuses,  des 
tuberculoses  par  aspiration,  caractérisées 
anatomiquement  par  la  présence  d'exsu- 
dats  dans  les  bronches  terminales  et 
dans  les  alvéoles  pulmonaires  qui,  rapi- 
dement, subissent  la  dégénérescence 
caséeuse.  La  reproduction  expérimentale 
de  ces  formes  peut  être  obtenue  chez 
l'animal  par  l'inoculation  intra-trachéale 
de  cultures  tuberculeuses  finement  pulvé- 
risées, p.  J.  T. 

A.  Galxnette,  P.  Vansteenberghe 
et  Grysez.  Sur  l'origine  intestinale  de 
la  pneumonie  el  d'autres  infections  phieg- 
ma^iques  du  poumon  chez  l'homme  et 
chez  les  animaux.  (80)  LXI,  161  ;  28  juillet 
1906.  —  Vingt-quatre  heures  après  l'in- 
troduction de  quelques  centimètres  cubes 
de  cultures  de  pneumocoques  virulents 
dans  l'estomac  du  cobaye  et  du  lapin,  on 
trouve  les  poumons  congestionnés  et 
remplis  de  pneumocoques.  On  n'obtient 
pas  les  lésions  de  la  pneumonie. 

p.    NOBÉCOURT. 

Gaston  Bureau.  Rubéole  et  scarla- 
tinéole.  Thèse  de  Paris,  1906,  56  pages.  — 
La  rubéole,  affection  eruptive  et  conta- 
gieuse, est  essentiellement  polymorphe 
dans  ses  manifestations  cutanées:  son 
éruption  peut  être  morbilliforme,  scarla- 
tiniforme  ou  mixte.  Certains  auteurs  se 
basant  uniquement  sur  ce  polymorphisme 
ont  essayé  de  décrire  à  part  une  scarlati- 
néole  que  Filatow  appelle  rubeola  scar- 
latinosa, et  Duck  es  fourth  disease.  L'auteur, 
dans  sa  thèse  appuyée  sur  de  nombreuses 
observations,  défend  l'opinion  de  beau- 
coup de  médecins  français  qui  font  de  la 
quatrième  maladie  la  forme  scarlatini- 
forme  de  la  rubéole.  En  efl'et,  cette 
fièTre  eruptive  s'obserre  pendant  les  épi- 
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démies  de  rubéole;  son  tjpe  éruptif 
apparaît  souvent  dans  la  rubéole  aux 
places  où  quelques  heures  auparavant  on 
voyait  une  éruption  du  type  morbilli- 
forme;  elle  immunise  contre  la  rubéole 
morbilli forme.  11  n'y  a  donc  pas  de  raison 
pour  faire  deux  maladies  différentes  de 
deux  types  morbides  qui  ont  des  rapports 
si  intimes  et  dont  l'allure  thermique  et 
l'évolution  générale  sont  absolument 
semblables.  lesnê. 

B.  Auché  et  Mlle  Gampana.Coa  - 

tribution  à  l'étude  de  la  pathogènie  et  des 
formes  cliniques  de  la  dysenterie  bacillaire 
infantile.  (64)  IX,  513-534;  1906.  —  Il 
s'agissait  de  dysenteries  à  bacilles  type 
Shiga  dans  36  0/0  des  cas,  à  bacilles  type 
Flexner  et  Shiga  dans  64  0/0.  Les  ma- 
lades étaient  âgés  de  3  mois  à  12  ans. 
Le  tableau  clinique  a  été  celui  de  la 
dysenterie  classique,  avec  certaines  par- 
ticularités. Le  début  s'est  traduit  généra- 
lement par  la  diarrhée,  plus  rarement 
par  des  vomissements  précédant  de  peu 
cette  dernière.  Rapidement  les  selles 
devenaient  muqueuses,  puis  muco-sangui- 
nolentcs,  les  coliques  et  le  ténesme  appa- 
raissaient; la  fièvre  a  manqué  dans  quel- 
ques cas;  plus  souvent  elle  est  survenue 
dès  le  premier  jour,  mais  peu  intense. 
La  durée  a  été  de  6  à  20  jours  et  plus. 
La  guérison  est  survenue  dans  les  14  cas 

étudiés.  p.  NOBÉCOURT. 

B.  Auché  et  Mlle  Gampcma.  Con- 
tribution à  l'étude  de  la  pathogénie  et 
des  formes  cliniques  de  la  dysenterie 
bacillaire  infantile  (fin).  (64)  IX,  577-605; 
1906.  —  Dans  les  conclusions  de  leurs 
recherches,  les  auteurs  montrent  que  la 
dysenterie  des  enfants  est  déterminée 
par  plusieurs  types  de  bacilles  dysentéri- 
ques, et  qu'il  n'est  pas  permis  d'isoler  des 
types  cliniques  correspondant  aux  types 
bacillaires.  p.  nobécoubt. 

The  advisory  coxnittee.  Reports  mi 
plague  investigations  in  !ndia,  (47)  VI,  422- 
536;  1906  —  Numéro  de  114  pages  entiè- 
rement consacré  à  l'étude  de  la  peste 
aux  Indes.  C'est  une  étude  très  complète 
de  la  question  divisée  en  un  certain 
nombre  de  parties.  Nous  résumons  ici 
les  idées  dominantes  qui  se  dégagent  de 
la  lecture  des  difl'érents  articles  de  ce 
volume  qui,  outre  une  bibliographie  très 
complète,  contient  6  fort  belles  plan- 
ches.   La  propagation   de   la  peste  par 


l'intermédiaire  des  puces  du  rat  (peis 
cheopis),  de  rat  à  rat  est  nettement  d^ 
montrée  par  une  série  d'expérieoces  pou- 
vant se  ramener  schématique  ment  à  is> 
1er  un  rat  de  toutes  causes  de  contamiss- 
tion  sauf  des  puces  d'un  Toisîn  pesteui  et 
qui  peuvent  parvenir    à    lui.    Dans  ai 
grand  nombre  de  cas,  on  a  observé  âm 
le  rat  protégé  de  tout  sauf  des  puefs. 
des  cas  de  peste.  Cette  manière  de  toît 
est  encore  confirmée  par  une  série  an- 
périences  tendant  à  réaliser  expérimeii- 
talementdes  épidémies  de  peste  sur  des  ^> 
bayes  dans  les  écuries  spécialement  amé- 
nagées. Ces  expériences  demontrentqae  k 
contact  même  inmièdiat  d'animaux  {gâ- 
teux avec  des  animaux  sains,  si  les  pofes 
sont  soigneusement  évitées,  n'est  pas  suivi 
d'une  épizootie  chez  ces  dei-niers.  Cohuk 
les  écuries  n'étaient  jamais  nettoyées.  iJ 
est  facile  de  comprendre  que  les  animioi 
sains  étaient  en  contact  avec  les  fèces  d 
l'urine  des  animaux  infectés,  ils  mao- 
geaient  les  aliments  contaminés  par  les 
animaux  pesteux,  l'urine  et  les  fèces  da 
animaux  pesteux  ainsi   que   par  le  pus 
provenant  de  leurs  ulcères.  Un  contact 
intime  des  jeunes  même  allaités  par  des 
mères  infectées  ne  produit  pas  la  maladie 
chez  les  jeunes.  Lorsqu'il  t  a  des  puces. 
Tépizootie  s'étend  d'animal  à  animal,  h 
rapidité  du  développement  étant  propor- 
tionnel au  nombre  de  puces.  Se  plaçant 
dans  des  conditions  se  rapprochant  ea- 
core  plus  des  conditions  naturelles,  les 
auteurs  ont  placé  des  cobayes  dans  des 
maisons  de  Bombay  dans  lesquelles  il  t 
avait  eu  des  pestiférés,  ils  ont  obtenu  les 
résultats  suivants  :  les  cobayes  que  l'on 
a  laissés  coiurir  en  liberté  dans  une  de  ces 
maisons,  payent  un  tribut  de  29  0/0  à  la 
peste,  ces  maisons  étaient  infectées  d'oo 
certain  nombre  de  puces  de  rats  ;  dans  U 
plupart  des  cas,   le  bubon  s'est  troa^e 
cervical.  La  désinfection  ne  suffit  pas  à 
détruire   les  puces  ;  dans   des   maisons 
désinfectées  selon  le  mode  ordinaire,  on 
a  capturé  des  puces  qui,  dans  la  suite, 
ont  communiqué  la  peste  à  des  cobayes. 
Les  puces  de  rats  trouvés  morts  ou  mou- 
rants dans  des  maisons  infectées  trans- 
mettent la  peste  aux  animaux  exposés  k 
leur  piqûre.  En  somme,  le  rôle  des  puces 
dans  la  transmission  de  la  peste  est  par- 
faitement démontré.  Au  point  de  vue  pa- 
rement expérimental  les  auteurs  se  sont 
rendu  compte  que  l'inoculation,  soit  sous- 
cutanée,   soit    cutanée,    n'avait  aucune 
influence  sur  la  virulence  des  bacilles 


MALADIES  MIGROBIENIfES  ET  PARASITAIRES 


1109 


pesieux  et  que  ceux-ci  tuaient  les  rats 
aussi  facilement  après  de  nombreux 
passages  qu'après  le  premier  Les  plan- 
chers des  écuries  contaminées  par  le 
bacille  pesteux  restent  dangereux  pen- 
dant un  temps  relativement  court  (12  à 
24  heures)  pour  les  animaux  qui  y 
séjournent»  et,  comme  parfois  les  rats 
pesteux  ont  des  bacilles  dans  leurs 
urines,  on  comprend  comment  l'épi- 
démie peut  se  propager.  Enfin,  un  des 
facteurs  importants  dans  la  propa- 
gation de  la  peste  est  la  présence  de 
peste  chronique  chez  les  rats  dans  des 
pays  où  la  peste  est  endémique. 

L.    LACOMME. 

A.  Tchervtrentzoff.  Des  altérations 
des  capsules  surrénales  dans  la  peste  bu- 
bonique. (68)  XII.  132-150;  1906.  —  Les 
altérations  des  capsules  surrénales  chez 
les  rats  et  les  lapins  inoculés  avec  le  ba- 
cille de  la  peste  se  traduisent,  comme  dans 
toute  autre  infection,  par  des  troubles 
Yasculaires  et  des  dégénérescences  des  cel- 
lules parenchymateusess.  En  s'accrois- 
sant,  les  troubles  vasculaires  qui  ont  lieu 
à  la  fin  de  la  période  d'incubation  se  tra- 
duisent par  des  hémorragies  intenses  chez 
les  rats,  alors  que,  chez  les  lapins,  on 
n'observe  que  de  l'hyperémie  et  de  la 
leucocytose  des  parlies  centrtdes.  Les 
cellules  parenchjmateuses  subissent  ra- 
pidement chez  les  rats,  exceptionnelle- 
ment chez  les  lapins,  de  profondes  alté- 
rations (dégénérescences,  nécrose).  Après 
7  jours,  les  hémorragies  et  les  phéno- 
mènes de  dégénérescence  commencent  à 
disparaître,  et  la  régénération  se  fait  en 
2  mois.  L'intensilé  et  l'étendue  des  alté- 
rations varient  donc  avec  l'espèce  ani- 
male :  elles  sont  toujours  beaucoup  plus 
profondes  chez  les  rats  que  chez  les  lapins, 
même  dans  les  cas  mortels.  Nombreuses 
expériences  personnelles;  bibliographie. 

CH.    LESIBUR. 

H.  Nakayama.  Impfversuche  mit 
Aktinomyces  astéroïdes  Eppinger  an 
Meerschweinchen  (Recherches  avec  ino- 
culation au  cobaye  de  l'actynomyces  asté- 
roïde d'Ëppinger).  (4)  LVIII,  207-312;  1906. 
—  Long  mémoire  sur  les  propriétés  de 
l'actinomyces  astéroïde.  Ce  parasite  ino- 
culé au  cobaye  n'est  pas  toxique,  soit  que 
sa  toiicité  soit  faible,  soit  que  l'organisme 
animal  poisse  facilement  se  défendre 
contre  le  pouvoir  agressif  du  parasite. 
Son  action  n'a  pas  de  durée  limitée;  il 


se  forme  dans  l'organisme  animal  une 
substance  (toxine?)  qui  disparaît  en  quel- 
ques jours.  Le  parasite  peut  vivre  sur  le 
cobaye  et  même  se  développer  dans  des 
noyaux  métastatiques.  Les  examens  ma- 
croscopiques et  microscopiques  le  prou- 
vent. Histologiquement,  le  parasite  en- 
traîne une  phagocytose  abondante  dans 
le  péritoine,  avec  des  flocons  fibrineux. 
Le  mésentère  est  œdémateux.  Le  paren- 
chyme hépatique  est  infiltré  de  petites 
cellules.  Les  noyaux  métastatiques  se 
trouvent  dans  le  tissu  conjonctif  interlo- 
bulaire.  La  rate  montre,  avec  le  Gram, 
quelques  mycéliums  renfermés  dans  des 
phagocytes.  Le  tube  digestif  est  normal. 
Le  liquide  peritoneal  renferme  beaucoup 
de  parasites,  que  l'on  peut  cultiver.  Nom- 
breuses photographies  d'après  nature. 

V.    MONTAOARD. 

F.-J.  Bosc.  Les  maladies  bryocy- 
tiques  (maladies  à  protozoaires)  :  la  sy- 
philis. (14)  XLII,  30-37,  114-119,  215-220 
et  314-320;  1906.  —  D'après  l'auteur  tout 
un  groupe  de  maladies  (clavelée,  variole, 
syphilis,  etc.),  histologiquement  caracté- 
risé par  des  lésions  de  même  nature,  est 
identiquement  dû  à  des  protozoaires. 
C'est  ce  qu'il  entreprend  de  justifier  dans 
une  série  d'articles.  Étudiant  en  particu- 
lier la  syphilis,  il  constate  ici  la  cons- 
tance des  caractères  des  lésions  syphili- 
tiques (chancres,  manifestations  secon- 
daires éruptives  et  viscérales,  lésions 
tertiaires,  et  méningo-encéphalite  de  la 
paralysie  générale  progressive). 

CH.    E8MBIN. 

V.  Babes  et  T.  Mironescu.  Ueber 
Syphilome  innerer  organe  Neugeborener 
und  ihre  Beziehungen  zur  Spirochaete 
pallida  (Syphilomes  internes  du  nouveau- 
né  dans  leurs  rapports  avec  le  spirochete 
pâle).  (10)  XLIIl,  1119;  20  août  1906.  — 
La  syphilis  congénitale  peut  revêtir  his- 
tologiquement trois  formes  :  1*  la  forme 
difiuse  qui  se  localise  sur  un  ou  plusieurs 
organes;  2^  la  forme  néoplasique,  qui 
donne  des  noyaux  dans  les  organes;  il  y 
a  peu  de  lésions  syphilitiques  générales 
dans  ce  cas;  3*  la  forme  mixte  :  nodules 
et  forme  diffuse  réunis.  Dans  le  second 
groupe,  s'il  n'y  a  pas  de  notions  précises 
sur  les  antécédents,  le  diagnostic  est  dif- 
ficile. Babes  et  Mironescu,  rapportent 
deux  cas  de  syphilomes  du  nouveau-né. 
Dans  un  cas,  le  poumon  renfermait  de 
petits  nodules.  Les  alvéoles  renferment 
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de  petits  espaces  formés  par  des  cellules 
gonflées  et  distantes  les  unes  des  autres. 
Les  petites  bronches  ont  desquamé  et 
sont  pleines  de  petites  cellules  rondes. 
Les  spirochetes  sont  très  nets  sur  les 
coupes.  Dans  le  second  cas,  l'enfant  et  la 
mère  ne  présentaient  pas  de  lésions  appa- 
rentes. La  rate  à  l'autopsie  était  foncée, 
grosse.  Le  foie  était  hjperémique,  les 
cellules  étaient  comprimées,  les  capillaires 
élargis.  Nombreux  spirochetes.  Il  s'agit, 
dans  ces  cas,  de  prolifération  conjonc- 
tive et  formation  de  nodules  avec  partici- 
pation du  parenchyme;  les  parasites 
étaient  nombreux.       v.  montagard. 

CSharles  F.  Graig.  Observations  upon 
malaria  :  latent  infection  in  natives  of 
the  Philippine  Islands.  Intracorpuscular 
conjugation.  The  Philif>pine  Journal  of 
Science,  I,  523-532;  1906.  —  On  sait  que 
le  plasmode  de  la  malaria  se  reproduit 
par  spores;  mais  la  continuation  indé- 
finie du  processus  amènerait  l'épuisement 
du  protozoaire  ;  aussi  celui-ci  se  rajeunit-il 
par  la  conjugaison.  Il  est  remarquable  de 
constater  que  dans  les  attaques  initiales 
ou  graves  de  malaria  on  trouve  toujours 
des  plasmodes  à  l'état  de  conjugaison; 
en  même  temps  les  corps  sporulés  sont 
nombreux.  Au  contraire,  dans  les  affec- 
tions latentes,  les  flgures  de  conjugaison 
sont  presque  toujours  absentes,  et  les 
corps  sporulés  sont  très  rares.  Dans  les 
guérisons  spontanées  les  plasmodes  con- 
jugués disparaissent  entièrement,  et  lors- 
qu'il se  produit  une  rechute,  leur  appa- 
rition précède  immédiatement  le  retour 
des  symptômes  cliniques. 

E.    FBINDBL. 

Thiroux.  Des  relations  de  la  fièvre 
tropicale  avec  la  quarte  et  la  tierce  d'après 
les  observations  prises  au  Sénégal.  (60) 
XX,  766-778;  1906. 

F.  Solmersitz.  Beitrag  zur  Aspergil- 
lusmjkose  der  menschlichen  Lunge 
fL*aspergillose  pulmonaire  humaine). 
(18)  XXXII,  1490;  13  septembre  1906.  — 
La  pneumonie  par  aspergillose  est  rare- 
ment reconnue  pendant  la  vie.  11  s'agit 
d'une  femme  de  26  ans,  pâle,  œdématiée, 
sans  fièvre,  toussant  beaucoup  et  cra- 
chant du  pus.  On  pense  À  une  lésion 
chronique  du  poumon,  puis  à  la  tubercu- 
lose. Pas  de  bacilles,  pas  de  réaction  à  la 
tuberculine.  On  chercha  l'aspergillus  et 
Ton  trouva  des  spores  et  des  filaments;  la 


culture  fut  positive.  Albuminurie  légère. 
La  malade  succomba  après  avoir  eu  des 
hémoptysies.  Dans  quelques  cas  publiés 
par  des  auteurs  français,  l'aspergUlose 
était  compliquée  de  tuberculose. 

V.    MONTAGARD. 

Keïsuke  Tanaka.  Ueber  meine  japa- 
nische  Kedani-krankheit  (Sur  ma  maladie 
japonaise  du  Kedani).  (14)  XLI,  16-18, 
104-108,  235-240  et  329-334;  1906.  —  n 
existe  au  Japon  une  maladie  populaire- 
ment connue  depuis  longtemps,  et  due  à 
un  acare  spécifique,  le  Kedani  (voisin  du 
Leptus  a^utumnalis).  Elle  peut  être  mor^ 
telle.  L'auteur  a  suivi  son  début  (inocula- 
tion sous  la  peau)  :  après  une  période  la- 
tente variant  de  7  à  12  jours,  se  produisent 
brusquement  des  frissons  répiétés,  avec 
fièvre  élevée,  état  général  mauvais.  Lo- 
calement, se  produit  une  vésicule  dorée, 
rapidement  surmontée  d'une  eschare  cen- 
trale. Une  grosse  adénopathie  de  voisinage 
se  généralise  souvent.  La  durée  totale  est 
de  2  à  4  semaines.  L'action  du  parasite 
est  due  à  un  poison  violent  qui  n'a  pu 
être  exactement  isolé,  et  qui  produit  dans 
les  tissus  une  importante  nécrose  de  coa- 
gulation. Le  traitement  curatif  ne  donne 
guère  de  résultats;  heureusement,  une 
prophylaxie  raison  née  suffit  à  éviter  la 
maladie.  On  doit  craindre  les  rivières 
connues  où  vit  le  parasite;  imprégner  les 
vêtements  de  solutions  légèrement  phéni- 
quées;  enfin,  poudrer  de  soufre  pulvérisé 
les  plis  de  flexion,  lieu  de  pénétration 
habituel  de  l'acare. 

CH.    BSMKIN. 

NicoUe.  Étude  sur  la  morve  expéri- 
mentale du  cobaye  (Suite).  (60)  XX,  698- 
730;  1906. 

R.  Pirone.  L'hypophyse  dans  la  rage. 
(65)  XVIU,  688-694;  1906.  —  Dans  l'in- 
fection rabique,  l'hypophyse  est  le  siège 
d'un  processus  qui,  chez  le  chien  des 
rues,  revêt  les  caractères  d'une  réaction 
inflammatoire  se  rapprochant  de  celle 
qui  a  lieu  dans  le  système  nerveux  (infil- 
tration périvasculaire  et  diffuse  d'élé- 
ments lymphoîdes,  dont  plusieurs  plas- 
mazellen;  disposition  noidulaire  de  ces 
éléments  en  certains  points).  La  conti- 
nuité du  lobe  nerveux  de  l'hypophyse 
avec  le  ventricule  moyen  explique' la 
pathogénie  de  ces  lésions.  Chez  les  lapins 
inoculés  avec  du  virus  fixe,  ces  alté- 
rations  sont   moins    accusées,    comme 
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-  aussi  celles  du  tissu  nerveux  et  des  autres 
'  organes.  Examen  de  30  lapins  et  7  chiens. 

GH.    LESIBUR. 

T.  Mazzei.  Sulla  resistenza  del  virus 

k   rabbico   alla   putrefazione.    (103)    XXII, 

iO50;  22  septembre  i906.  —  Le  virus  ra- 

^   bique  est  très  résistant  (jusqu'à  69  jours) 

-.  à,  la  putréfaction.  Inoculé  après  filtration 

•  sur  bougie  Berkfeld  Y,  les  animaux  meu- 
'"  rent  de  rage  et  non  de  septicémie  due  aux 
c  bacilles  putréGants.  Méthode  à  recom- 
3  mander  pour  le  diagnostic  chez  des  ani- 
>    maux  enfouis  depuis  un  certain  temps. 

L.    LA  GOMME. 

R.  Nitflch.  Expériences  sur  la  rage  de 

r    laboratoire  (virus  fixe)  IV*  partie.  Bulletin 

I  •   de  V Académie  des  Seience$  de  Craeovie,  classe 

.    des  sciences  mathématiques  et  naturelles, 

44  juin  4906;  359-404.  —  La  virulence  du 

virus  fixe  est  renforch  vis-à-nis  du  système 

•  nerveux  de  tous  les  mammifères  en  général, 
et  non  vis-à-vis  de  l'organisme  des  lapins. 
Cette  conclusion  de  l'auteur  est  contraire 
à  cette  idée  soutenue  récemment  ei 
quelque  peu  troublante,  d'après  laquelle 
le  passage  du  virus  rabique  par  l'orga- 
nisme de  lapins  finirait,  en  le  renforçant 
pour  ces  animaux,  par  lui  faire  perdre  son 
action  sur  les  autres  mammifères.  Il 
semble  que  le  Tirus  fixe  se  soit  adapté 
non  pas  spécialement  aux  tissus  du  lapin , 
mais  au  système  nerveux  central,  et  cela 
chez  tous  les  mammifères.  Ce  qui  le 
prouve,  c'est  que  le  virus  des  rues,  non 
renforcé,  inoculé  sous  la  peau  ou  dans 
les  muscles,  a  tué  rapidement  tous  les 
lapins,  tandis  que  le  virus  fixe,  soi-disant 
renforcé  pour  ces  animaux,  n'en  a  pas 
tué  un  seul,  dans  les  expériences  de  l'au- 
teur. Ce  que  le  virus  perd  en  passant  suc- 
cessivement par  le  cerveau  de  nombreux 
lapins,  c'est  son  aptittude  à  agir  sur  les 
tissus  autres  que  le  système  nerveux  central, 
et  cela  chez  tous  les  mammift^res,  y  com- 
pris le  lapin.  Bref,  il  est  impossible  d'ad- 
mettre un  renforcement  quelconque  du 
virus  fixe  vis-à-vis  de  l'organisme  des  la- 
pins :  le  virus  fixe  est  un  virus  renforcé 
vis-à-vis  du  système  nerveux  central  de 
tous  les  mammifères  en  général.  La  ques- 

^  tion  de  dose  a  son  importance  dans  les 
'  expériences  de  ce,  genre  :  plus  on  inocule 
de  virus  des  rues,  plus  sûre  est  l'éclosion 
de  la  rage;  avec  le  virus  fixe  au  contraire, 
les  résultats  sont  à  peu  près  identiques, 
quelle  que  soit  la  quantité  injectée.  Ces 
conclusions  de  l'auteur  sont  appujées  par 


88  expériences  personnelles,  résumées 
sous  forme  de  tableaux,  et  sur  les  tra- 
vaux antérieurs  de  Pasteur^  Kraîouchkine, 
Marx,  etc  En  passant,  il  confirme  d'une 
manière  générale  les  conclusions  de  Ra- 
bieaux  et  Nicolas,  sur  la  fréquence  de  la 
glycosui-ie  dans  la  rage  chez  les  herbivores. 

CH.    LESIEUR. 

B.  Gralli-Valerio.  Rercherches  expé- 
rimentales sur  la  rage  des  rats  avec  ob- 
servations sur  la  rage  du  surmulot  et  du 
campagnol  (2*  mémoire).  (14)  XLII,  203- 
208  et  297-303;  i906.  —  La  recherche  et 
l'étude  de  la  rage  dans  les  diverses  espèces 
animales  est  un  excellent  moyen  d'éclair- 
cir  la  question.  Confirmant  ses  premières 
recherches,  l'auteur  montre  que  le  rat  est 
un  animal  très  aple  à  exalter  la  rage  : 
peut-être  joue-t-il  ce  rôle  dans  la  nature? 

CH.    ESMEIN. 

A.  Rodet  et  6.  Vallet.  Nagana  ex- 
perimental. Sur  les  variations  du  nombre 
des  trypanosomes  dans  le  sang  du  chien  et 
pouvoir  try panoly tique  du  sérum.  (79) 
CXLIII,  327-328;  6  août  1906.  —  De  brus- 
ques variations  spontanées  du  nombre  des 
trypanosomes  s'observe  dans  le  sang  du 
chien  ;  ces  variations  sont  en  rapport  avec 
une  propriété  trypanolytique  du  sang.  La 
try  panoly  se  chez  le  chien  peut  augmenter 
sa  survie,  mais  elle  ne  suffit  pas  à  amener 
sa^érison.  l.  camus. 

A.  Rodet  et  6.  Vallet.  Contribution 
à  l'étude  des  trypanosomiases.  (65)  XVIII, 
450-494;  1906.  —La multiplication  de  try- 
panosomes Brucei  se  fait  surtout  dans  le 
sang,  mais  est  possible  dans  la  lymphe, 
les  serums,  le  tissu  conjonctif.  La  try- 
panolyse  a  lieu  surtout  dan»  la  rate  (en 
dehors  des  cellules),  dans  les  ganglions  et 
peut-être  dans  le  tissu  adénoïde  du  tube 
digestif  Danslesangcirculant  il  existe  une 
trypanolyse  intermittente  ou  tardive,  se 
traduisant  in  vitro  par  le  pouvoir  des- 
tructeur du  sérum.  Les  formes  anormales 
(amibo'ides,  en  boule,  etc  ),  semblent  tra- 
duire un  état  de  souffrance,  résultat  d'une 
déformation  active  des  parasites,  en  ré- 
ponse à  une  stimulation  anormale,  et  le 
plus  souvent  accidentelle,  qu'il  est  pos- 
sible de  produire  instantanément.  9  fi- 
gures dans  le  texte. 

CH.    LBSIEDR. 

F-G.  'Wellman.  Human  trypanoso- 
miasis and  spirochaetosis  in  Portuguese 
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south-west  Africa,  with  suggestions  for 
preventing  their  spread  in  the  colon j. 
(47)  V[,  237-245;  4906.  —  L'auteur,  en 
faisant  systématiquement  des  examens 
de  sang  chez  des  naturels  du  sud  de  l'An- 
gola, a  été  amené  à  observer  7  indivi- 
dus dans  le  sang  desquels  il  a  trouvé 
dans  3  d'entre  eux  des  trjpanosomes, 
et  chez  les  4  autres  des  spirochetes. 
Les  parasites  incriminés  sont  :  Trjpano- 
soma  gambiense  Dutton  et  Spirochaete 
sp.  incert.  Les  véhicules  de  ces  parasites 
seraient  :  pour  le  tr^panosoma  la  glossina 
palpalis  wellemani  Austen  (190K),  et  pour 
le  spirochete  un  tick  assez  commun  dans 
l'ouest-africain,  l'ornithodoros  moubata 
Murray  (1877).  L'auteur  oraignant  que 
ces  affections  ne  se  propagent  rapidement 
préconise  un  certain  nombre  de  mesures 
prophylactiques,  contre  la  trypanoso- 
miase,  qui  sont  dominées  par  ces  prin- 
cipes,^ qu'il  faut  éloigner  les  camps  des 
naturels  de  ceux  des  blancs,  empêcher  la 
contamination  par  les  districts  voisins  en 
empêchant  les  malades  de  pénétrer  dans 
les  régions  non  contaminées,  détruire  les 
huttes  et  les  maisons  trop  contaminées 
par-  les  mouches,  et  détruire  celles-ci 
autant  que  faire  se  peut. 

L.    LACOMMS. 

E.  Sauerbeck.  Nachtrag  zu  meiner 
Studie,  uber  die  Histologie  der  experi- 
mentellen  Trypanosomiasis  (Complément 
à  mon  étude  sur  l'histologie  des  trypano- 
somiases expérimentales).  (37)  LUI,  512- 
515;  1906.  »  Dans  le  tome  LU,  de  la 
ZeiUch.  f.  Hyg.,  Sauerbeck  a  publié  un 
travail  sur  l'histologie  des  trypanoso- 
miases expérimentales,  où  il  mettait  en 
évidence  une  réaction  macrophagocy- 
taire.  Dans  le  protaplasma  des  macro- 
phages se  trouvaient  les  parasites  à  tous 
les  stades  de  leur  développement.  Dans 
ces  derniers  temps,  Sauerbeck  a  trouvé 
les  trypanosomes  du  mal  de  Cadéras  dans 
les  leucocytes  polynucléaires  du  rat.  Ces 
parasites  n'ont  pas  été  retrouvés  dans  les 
polynucléaires  d'un  cobaye.  Les  parasites 
se  trouvent  rarement  dans  les  éosino- 
philes.  Des  dessins  montrent  des  poly- 
nucléaires provenant  de  la  moelle  d'un 
cobaye  :  les  granulations  neutrophiles 
sont  très  nettes  ainsi  que  les  parasites. 

V.    H0NTA6ARD. 

Kiater.  Kasuistische  Mitteilungen  zur 
Frage'  der  Ratten pestdiag nose  (Remar- 
ques sur  la  question  de  la  peste  des  rats). 


(14)  XLII,  91-95;  1906.  —  Les  cadavra 
de  rats  venant  de  navires  suspects  per- 
mettent-ils de  dépistera  coup  sûr  des  eu 
de  peste?  Cela  n'est  pas  possible  :  le 
inoculations  à  l'animal  peuvent  dans  de^ 
cas  où  la  peste  n'est  pas  douteuse,  ne  pu 
produire  la  mort.  ch  .  bsmbix. 

K.  Byioff.  Ueber  eine  pestâhnliée 
Erkrankung  der  Meerschweinchen  (Sa 
une  maladie  pseudo-pesteuse  des  cobayes? 
(14)  XLll,  5-12;  1906.  —  Les  cobaj» 
peuvent  être  atteints  d'une  maladie  géoé- 
rale  avec  volumineuses  lésions  gaoglioe- 
naires  :  le  tout  dû  à  une  bactérie  du  grospe 
des  septicémies  hémorragiques  (bogiio- 
lera,  etc.).  Pour  produire  de  tels  symp- 
tômes, l'infection  doit  se  produire  par  k 
tube  digestif  :  l'inoculation  sous-cutanee 
produit  inversement  une    pseudo-tobtf^ 

CulOSe.  GH.    BSMBIS. 

"W.-E.  Mosgrave.   Amoebiasîs;  ils 

association  with  other  diseases,  its  oon> 
plications,  and  its  after  effects  (The  Hi- 
Uppine  Journal  of  Science)^  1, 547-^74;  1906 

"Wirsing.  Ueber  Myiasis  intestinalis. 
(38)  LX,  12^134;  1906.  —  La  présence  at 
larves  de  mouches  dans  l'intestin  s'ob- 
serve surtout  chez  le  cheval  (larves  de 
gastrophilus  duodenalîs  et  de  gastrophi- 
lus  hœmorrhoidalis).  Elle  est  beaucoop 
plus  rare  chez  l'honmie.  En  1902,  ScfaJe- 
singer  et  Weichselbaum  en  ont  compté 
près  de  100  cas^,  et,  dans  l'intervalle,  de 
nouvelles  observations  ont  été  publiées 
L'auteur  en  a  observé  3  cas,  dont  S 
donne  la  relation.  Les  espèces  de  moacbes 
ainsi  trouvées  sont  très  variées;  es 
1897,  Lallier  en  comptait  déjà  34,  et  ce 
chiffre  s'est  encore  accru  depuis.  Aueiue 
de  ces  espèces  ne  répond  à  celles  que  l'on 
a  trouvées  chez  l'animal.  Les  deux  pluf 
fréquentes  sont  les  Anthonua  scalarê 
et  canicularis;  puis  viennent  la  Sareo- 
phaga  carnaria  et  la  Musca  vomitoria.  Le 
plus  souvent,  elles  sont  absorbées  avec  lef 
aliments,  à  l'état  d'œufs  ou  même  de 
petits  vers.  On  admet  également,  pour 
quelques  cas,  l'entrée  par  Tanus.  Les 
expériences  de  Salzmann  ont  montré  qatt 
les  larves  de  diptères  peuvent  vivre  long- 
temps dans  un  milieu  privé  d'air.  Ce  pa- 
rasitisme parait,  généralement,  à  pev 
près  inoifensif,  ou,  tout  au  moins,  ine»* 
pable  de  déterminer  des  phénomènes 
graves,  malgré  une  observation  de  Schle- 
singer    et  Weichselbaum,  que   Gàrinef 
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attribue  à  la  dysenterie.  La  prophylaxie 
consiste  dans  le  maniement  soigneux  et 
la  préservation  des  aliments  les  plus 
recherchés  par  les  mouches,  notamment 
de  la  viande  crue  et  de  certaines  sortes 
de  fromages.  gouget. 

M.Lenbe.PseudotuberkuIoseim  Dick- 
darm  (encystierte  Amœben?)  (Pseudo- 
tuberculose  du  gros  intestin  (amibes 
enkystées?).  (5)  GLXXXV,  517-524;  1906. 

Et.  Bumet.  Contribution  à  l'étude  de 
r epithelioma  contagieux  des  oiseaux. 
(60)  XX,  742-765;  1906. 


TROUBLES  ET  MALADIES 
DE  LA  NUTRITION 

R.  Laiifer.  Influence  de  l'ingestion 
d'un  excès  d'hydrates  de  carbone  sur  leur 
utilisation  ultérieure  chez  les  diabétiques 
arthritiques.  (80)  LXI,  237;  28  juillet 
i906. 

Javal  et  Adler.  La  difl'usion  de  l'urée 
dans  les  transsudats  de  l'organisme.  Ap- 
plication au  diagnostic  et  au  pronostic 
de  l'urémie.  (80)  LXI,  235:  28  juillet  1906. 
—  Au  cours  des  rétentions  uréiques, 
l'urée  s'accumule  non  seulement  dans  le 
sérum  et  le  liquide  céphalo-rachidien, 
mais  aussi  dans  la  sérosité  de  lascite  et 
le  liquide  d'œdème.  Le  dosage  de  l'urée 
dans  ces  transsudats  est  plus  rapide  et 
plus  exact  que  dans  le  sérum. 

p.    NOBÉCOURT. 

Nobécourt  et  Prosper  Merklen. 

Influence  de  la  teneur  du  régime  en  albu- 
mine sur  l'élimination  de  l'urée  chez  les 
nourrissons  sains  et  dyspeptiques.  (77) 
i9  juin  1906;  268.  —  Chez  les  nourrissons 
au  sein  normaux,  les  urines  contien- 
nent 1  ■',  86  d'urée  pour  100  gr  d'albu- 
mine ingérée  ;  chez  les  nourrissons  dyspep- 
tiques, la  quantité  d'urée  peut  atteindre, 
suivant  les  groupes  envisagés,  5  «',  10, 
9  •',  60,  13  «%  90  pour  100  gr.  d'albumine 
ingérée.  Ces  recherches  montrent  donc 
qu'il  y  a  chez  ces  enfants  des  troubles 
manifestes  de  la  nutrition.  Cependant  il 
faut  tenir  compte,  pour  apprécier  ceux-ci, 
de  la  quantité  totale  d'albumine  ingérée; 
celle-ci  explique  en  partie  la  grande  quan- 
tité d'urée  éliminée  par  les  enfants  du 
dernier  groupe  nourris  au  lait  de  vache, 
puisque  les  doses    d'albumine   ingérées 


par  24  heures  étaient  respectivement 
7gr.,  9gr.,6«',  67,  14  »',  12. 

p.    NOBÉCOURT. 

H.  Barbier.  Sur  la  mauvaise  utilisa- 
ion  des  graisses  et  de  l'albumine  chez 
les  nourrissons  dyspeptiques.  (77)  19  juin 
1906,  237. 

Nobécourt  et  Prosper  Merklen. 

L'absorption  de  la  graisse  chez  les  nour- 
rissons normaux  et  dyspeptiques.  (77), 
261;  19  juin  1906.  —  Les  nourrissons, 
dont  le  tube  digestif  est  normal  et  qui 
augmentent  régulièrement  de  poids,  in- 
gèrent 20«',  17  de  graisse,  en  rejettent 
avec  les  fèces  0  «'j  45,  en  absorbent 
19  >',  72,  et  ont,  par  suite,  un  coefficient 
d'absorption  égal  à  97,80.  Des  nourris- 
sons de  même  âge  et  de  même  poids, 
ayant  eu  des  troubles  digestifs  dans  les 
jours  précédents,  ayant  la  même  aug- 
mentation de  poids,  ingèrent  15  *%  64  de 
graisse,  en  rejettent  0*',  35,  en  absor- 
bent 15»',  31,  et,  par  suite,  ont  97,51 
comme  coefficient  d'absorption.  Leur  pou- 
voir digestif  vis-à-vis  des  graisses  est  donc 
moindre  chez  les  sujets  du  second  groupe 
que  chez  ceux  du  premier;  mais,  pour 
l'apprécier,  il  convient  de  tenir  compte  des 
différents  éléments  envisagés.  Ces  recher- 
ches montrent  qu'il  y  a  intérêt  à  ne  pas 
augmenter  les  quantités  de  graisse  chez 
les  nourrissons  dyspeptiques  au  delà  de 
celles  qu'ils  peuvent  digérer  efifectivement. 

p.    NOBÉCOURT. 

Femand  Widal    et    Ghallamel. 

Deux  cas  de  glycosurie  soumis  aux  cou- 
rants de  haute  fréquence  sans  modifica- 
tion de  la  glycosurie  ni  des  échanges 
chlorurés  et  azotés.  (63)  XIV,  619-623; 
25  août  1906.  —  Ces  deux  malades 
n'avaient  qu'une  faible  glycosurie  et 
étaient  soumis  à  un  régime  alimentaire 
fixe.  Les  courants  de  haute  fréquence  (au 
primaire  17  volts,  6  ampères;  longueur 
d'étincelle  de  40  millimètres,  fréquence  du 
courant  540,000)  n'ont  eu  aucune  in- 
fluence sur  la  glycosurie,  ni  sur  les 
échanges  chlorurés  et  azotés. 

L.  CAMUS. 

M.  Ghanoz.  Les  courants  de  haute 
fréquence,  leur  action  sur  la  pression  san- 
guine. Application  au  traitement  de  l'hy- 
pertension artérielle  et  accessoirement 
au  traitement  de  diabète.  (63)  XIX,  523- 
546;  25  juillet  1906. 
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ANALYSES 


R.  Pfister.  Siatistische  Beitràge  zur 
Frage  nach  der  V erbreituog  und  ^tiologie 
der  Rachitis  (Contributions  statistiques  k 
la  question  de  l'extension  et  de  Tétiologie 
du  rachitisme).  (5)  GLXXXVl,  4-25;  4906. 
—  L'auteur  a  cherché,  en  comparant,  sur 
les  tables  de  mortalité  des  diveraes  pro- 
vinces italiennes,  la  fréquence  du  rachi- 
tisme à  celle  de  la  tuberculose,  de  la  sy- 
philis, du  paludisme,  de  l'alcoolisme,  à 
se  faire  une  opinion  sur  le  rôle  de  ces 
divers  facteurs  dans  la  production  du  ra- 
chitisme. Tout  en  reconnaissant  lui-même 
combien  une  pareille  source  de  rensei- 
gnements est  sujette  à  caution,  il  arrive 
aux  conclusions  suivantes  :  le  climat,  la 
densité  de  la  population,  les  conditions 
défectueuses  de  l'habitation,  le  paludisme, 
la  syphilis,  ne  paraissent  jouer  aucun 
rôle;  on  ne  saurait  en  dire  autant  de  la 
tuberculose  et  de  l'alcoolisme,  dont  l'in- 
fluence apparaît  comme  possible. 

G0U6BT. 

Leopold  Levi  et  H.  de  RothsohUd. 

Conception  pathogénique  du  rhumatisme 
chronique  progressif.  (80)  LXI,  206; 
28  juillet  4906. 


TROUBLES  ET  LÉSIONS 

DES  ORGANES,  DES  TISSUS 

ET  DES  HUMEURS  DE  L'ORGANISME 

Th.  Mironesoo.  Sur  la  prétendue 
origine  inlestinale  de  l'anthracose  pul- 
monaire. (80)  LXI,  227;  26  juillet  4906. 
—  Contrairement  à  Vansteeberghe  et 
Grysez,  l'auteur  n'a  jamais  obtenu  d'an- 
thracose  pulmonaire  chez  les  lapins  dans 
l'estomac  desquels  il  introduisait  de 
fortes  doses  de  poudres  de  charbon,  de 
carmin,  etc.  Par  contre,  l'introduction 
dans  la  trachée  la  détermine. 

p.    NOBÊGOURT. 

H.  Gougerot.  Note  sur  l'évolution 
des  réactions  cellulaires  dans  les  épan- 
chements  séro-fibrineux,  à  propos  d'un 
cas  de  pleurésie  typhoïdique.  (65)  XVIII. 
593-608  ;  4906.  —  Dans  les  irritations  des 
séreuses,  infectieuses  ou  non,  la  réaction 
cellulaire  subit  une  succession  semblable 
et  parallèle  à  la  courbe  leucocytaire  du. 
sang  :  d'abord  macrophagie  et  polynu- 
cléose,  puis  polynucléose,  ensuite  lympho- 
cytose,  enfin  lymphocytose  et  eosino- 
philic ;  mais  ces  stades  ont  une  durée 
inégale  suivant  la  cause  irritative  (lym- 


phocytose précoce,  par  exemple,  dans  is 
cas  de  tuberculose  primitive  ;  eosinophilic 
plus  ou  moins  rapide,  coïncidant  avec  îi 
convalescence,  etc.)  Ces  conclusions  s*^* 
puientsur  les  travaux  de  Wîdal,  d'Achanl 
et  de  leurs  élèves,  et  une  obsenratioa  if 
pleurésie  post-typhique,  que  des  ponction 
en  série  ont  permis  d'étudier  comparati- 
vement au  triple  point  de  vue  de  la  ctIo- 
logie,  de  la  bactériologie  et  de  l'aggluti- 
nation. CH.    LBSIBUB. 

AVidal  et  Gougerot.  Pleurésies  pa- 
rif^mes  aseptiques.  Intégrité  des  polynu- 
cléaires de  l'épanchement.  (76)  89  ;  27  jml- 
let  4906.  —  L'abondance  des  poljnih 
cléaires  peut  rendre  trouble  un  épandw- 
ment  pourtant  aseptique.  L'examen  cj- 
tologique,  révélant  l'intégrité  de  ces  poly- 
nucléaires, permet  de  conclure  d'emblée 
à  l'absence  de  microbes  dans  le  liquide. 
Deux  observations  cliniques  avec  examea 
cytologique  et  bactériologique. 

CH.    LKSIBUB. 

L.  Fagart.  Contribution  à  l'étude  àt 
la  pression  artérielle  dans  les  pleurésies 
séro-fîbrineuses  tuberculeuses.  Thèse  àt 
PariSf  1906,  30  pages.  L'auteur  divise  là 
pleuro-tuberculoses  primitives  en  deux 
groupes  selon  que  la  pression  artériell« 
est  abaissée  ou  normale.  Dans  le  premier 
cas,  on  voit  apparaître  à  brève  échéance 
des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire: 
au  contraire  les  malades  dont  la  presson 
artérielle  était  normale  ont  conservé  in 
po'imon  intact  pendant  toute  la  durée  ie 
l'observation.  L'auteur  tire  de  ces  faits 
des  déductions  cliniques  sur  le  diagnostic 
des  lésions  pulmonaires  au  cours  des 
pleurésies,  et  le  pronostic  de  ces  pleuré- 


sies. 


LBS.NE. 


E.  Sohottelius.  Ein  malignes  Gn- 
nulom  der  mediastinalen  Drûsen  (Grano- 
lome  malin  des  ganglions  médiastinaux» 
(5)  CLXXXV,  226-251  ;  1906  Obscrr»- 
tion  d'un  cas  de  lymphome  aleucémique 
des  ganglions  médiastinaux,  se  rappro- 
chant des  cas  décrits  par  Benda  sous  le 
nom  de  granulome  malin  de  rapparel 
lymphatique.  gougxt. 

A.  Bickel.  Ëxperimentelle  Untersa- 
chungen  ûber  die  MagensaflsekretïAo 
beini  Menschen  (Recherches  experimeo- 
tales  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique 
chez  l'homme).  (18)  XXXll,  4323  ;  16  aom 
1906.  —  Bickel  a  examiné  une  jeune  fille 
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de  23  ans,  qui  à  la  suite  d'ingestion  d'un 
liquide  caustique  eut  une  stricture  œso- 
phagienne totale  ;  on  fit  une  gastrostomie 
qui  permit  d'alimenter  la  malade.   On 
donne  à  la  malade  un  repas  d'épreuve  : 
pain  blanc  et  thé,  qu'on  laisse  1  h.  d/â  à 
S  heures  dans  l'estomac.  Le  filtrat  a  un 
pouvoir  digestif  considérable  pour  l'albu- 
mine, de  l'acide  chlorhjdrique  libre,  une 
acidité  totale  de  60  à  70.  Il  y  a  pour  l'ex- 
citation stomacale  deux    ordres  d'exci- 
tants :  les  excitants  directs  sur  la  mu- 
queuse gastrique  :  aliments  liquides  et 
les  excitants   sur  les  organes  des  sens 
qui  font  répercuter  leur  action  sur  la  mu- 
queuse secondairement.   Le  sens  de  la 
Tue  n'était  pas  capable  de  faire  augmenter 
la    sécrétion    stomacale  ;    au    contraire 
l'odeur  et  le  goût  faisaient  apparaître  le 
suc  en  abondance.    Les  sensations   les 
plus  efûcaces  étaient  celles  où  le  sens  du 
goût  et  de  l'odorat  étaient  réunis,  par 
exemple  en  mettant  sur  la  langue  du  vi- 
naigre, de  l'assa  fœtida  ou  du  bouillon 
concentré  Maggi.  Quand  la  patiente  fu- 
mait une  cigarette,  le  suc  stomacal  n'aug- 
mentait pas  de  quantité.  Le  suc  gastrique 
contenait  0,42  0/0  d'acide  chlorhjdrique 
total  et  0,39  0/0  de  chlore  non  combiné 
Il  résulte  donc  que  le  suc  de  l'adulte  peut 
avoir  une  haute  teneur  en  acide  chlorhy- 
drique,  et  qu'il  a  le  pouvoir  de  dédoubler 
les  graisses  par  fermentation.  Sommer- 
feld  avait  déjà  remarqué  ce  pouvoir  de 
dédoublement.  La  qualité  de  l'acide  est 
constante    dans    le    suc    gastrique    de 
l'homme,  mais  sa  quantité  est  variable. 
L'hyperchlorhydrie  doit  être  causée  par 
une  augmentation  de  la  quantité  du  suc 
et  par  des  troubles  de  la  motililé  de  l'es- 
tomac. Rubow  sur  700  cas  n'a  jamais  vu 
l'acidité  totale  dépasser  425,  Bickel  con- 
firme cette  donnée.  Beaucoup  d'études  du 
suc  gastrique  ont  été  faites  à  l'aide  de 
sujets  anormaux. 

V.   MONTAGARD. 

R.  Schweizer.  Ueber  Divertikelbil- 
dung  bei  Appendicitis  (Sur  la  formation 
de  diverticules  dans  l'appendicite).  (5) 
CLXXXV,  278-293  ;  i906.  —  Au  cours 
d'une  opération  à  froid,  l'auteur  trouva 
une  sténose  absolue  du  tiers  supérieur  de 
l'appendice,  un  empyème  de  la  partie 
périphérique,  un  début  de  formation  di- 
verticulaire  sur  la  convexité,  et,  du  même 
côté,  une  ancienne  cicatrice  conjonctive 
dans  la  tunique  musculaire.  L'opération 
était  donc  urgente,  malgré  le  bon  étal 
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apparent  de  la  santé  du  sujet.  L'appen- 
dice, du  fait  du  diverticule,  était  en  immi- 
nence de  perforation.  Ce  diverticule 
était  formé  par  une  hernie  de  la  mu- 
queuse à  travers  une  perte  de  substance 
de  la  tunique  musculaire.  L'auteur  étudie 
à  ce  propos  les  diverticules  de  l'appendice, 
qui  ne  sont  pas  très  rares,  mais  assez 
souvent  ne  sont  appréciables  qu'au  mi- 
croscope. Hedinger  en  a  donné  en  1904 
une  étude  d'ensemble,  et  Brunn  a  montré 
qu'ils  pouvaient  représenter  le  reliquat 
d'une  inflammation  antérieure.  Schweizer 
pense  que,  dans  son  cas,  le  diverticule 
s'était  formé  consécutivement  à  un  abcès 
de  la  tunique  musculaire  ;  le  processus 
avait  guéri,  et  la  régénération  delà  paroi 
était  partie  de  la  muqueuse,  mais  la  per- 
sistance d'une  élévation  de  pression  dans 
la  cavité  appendiculaire  n'avait  pas  per- 
mis à  la  perte  de  substance  de  se  com- 
bler. QOUGBT. 

Carpenter  Mac  Garty.  Beitrâge 
zur  normalen  und  patbologischen  Histo- 
logie des  Wurmfortsatzes  (Contributions 
à  l'histologie  normale  et  pathologique  de 
l'appendice).  (5)  CLXXXV,  483-517;  1906. 
—  L'auteur  a  étudié  successivement  : 
l'état  de  l'appendice  chez  l'enfant,  son 
état  chez  l'adulte  et  les  altérations  qu'il 
subit  dans  le  cours  de  l'existence,  enfin 
son  oblitération.  L'état  de  l'appendice 
des  nouveau-nés  peut  être  considéré  à 
peu  prés  comme  l'état  normal  ;  il  ne  pré- 
sente aucune  différence  d'un  sujet  k  l'au- 
tre. Chez  les  enfants,  jusqu'à  10  ans  en- 
viron, s'observent  diverses  altérations  ; 
ce  sont  surtout  des  états  catarrhaux  de 
la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse 
(sécrétion  muqueuse,  infiltration  de  cel- 
lules rondes).  Plus  tard,  toutes  les  cou- 
ches peuvent  être  altérées.  C'est  surtout 
par  les  voles  lymphatiques  que  se  fait 
l'extension  rapide  de  la  maladie.  Un  fait 
particulièrement  important  consiste  dans 
la  participation  fréquente  de  l'appendice 
aux  états  infectieux  de  l'intestin  grêle  et 
du  gros  intestin.  L'appendice  se  montre 
altéré  presque  à  tout  âge.  Dans  la  plupart 
des  cas,  on  trouve  une  infiltration  d'une 
ou  de  toutes  les  tuniques  et  une  prolifé- 
ration du  tissu  conjonctif.  Ainsi  se  pro- 
duit l'appendicite  catarrhale  chronique 
(appendicite  granuleuse  de  Riedel)  et 
quelquefois  progressivement  l'oblitéra- 
tion de  la  pointe.  L'auteur  propose  la 
classification  suivante  des  altérations  de 
l'appendice  :  appendicite  catarrhale  aiguë 
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pouvant  s'élendre  de  la  muqueuse  aux 
autres  tuniques  et  passer  à  la  chronicité, 
appendicite  purulente,  nécrotique;  péri- 
appendicite  aiguë  ou  chronique;  oblité- 
ration de  l'appendice.  Entre  ces  diverses 
formes,  on  observe  tous  les  intermédiaires. 
On  ne  peut  reconnaître  d'après  l'état  ana- 
tomique  seul  s'il  j  a  là  des  symptômes 
cliniques.  Peut-élre  l'apparition  de  ceux- 
ci  dépend-elle  avant  tout  de  la  participa- 
tion de  la  séreuse.  CfOucET. 

Simon  FlexnerandEd'win  Sweet. 

The  pathogenesis  of  experimental  colitis 
and  the  relation  of  colitis  in  animals 
and  man.  (46)  VIII,  514-535;  1906. 

K.  V.  Miram.  Meteorismus  und 
Réflexe  (Météorisme  et  réflexes).  (5), 
CLXXXVI,  125-134;  1906.  —Chez  un  ani- 
mal dont  le  cœur  et  le  système  nerveux 
sont  sains^et  résistants  (chien),  il  est  dif- 
ficile de  produire  d'une  manière  réflexe 
des  altérations  intenses  et  prolongées  du 
rythme  cardiaque  et  de  la  pression  san- 
guine; chez  le  lapin,  dont  le  système  ner- 
veux cardiaque  est  excitable,  on  peut  plus 
aisément  obtenir  une  action  réflexe  de  ce 
genre.  Les  interventions  qui  altèrent  l'in- 
tégrité du  cœur  et  de  son  système  nerveux 
paraissent  la  faciliter.  Une  excitation  du 
péritoine  pariétal  produit  des  troubles  du 
rythme  cardiaque  et  de  la  pression  san- 
guine, qui  se  traduisent  surtout  par  le 
«  pouls  du  vague  »,  tandis  que  les  excita- 
tions du  feuillet  viscéral  (muqueuse  abdo- 
minale et  paroi  intestinale)  ne  produisent 
pas  ces  effets.  Ceux-ci  ne  représentent  pas 
simplement  des  phénomènes  d'inhibition, 
comme  dans  l'expérience  de  Golz;  on 
observe  aussi,  en  efl'et,une  élévation  pas- 
sagère de  la  pression  sanguine  et  une 
accélération  de  l'action  cardiaque  Dans 
l'interprétation  des  accès  de  coliques, 
l'auteur  se  rallie  à  la  manière  de  voir  de 
Leichtenstern,  qui  les  fait  dériver  de 
l'excitation  réflexe  du  vague  ;  il  ne  saurait 
cependant  dire  jusqu'à  quel  point  le 
splanchnique  y  participe. 

GOUGET. 

Lnbenau.  Ueber  Herzerkrankungen 
in  der  Berliner  Arbeiterbevôlkerung  (Sur 
les  afl'ections  cardiaques  dans  la  classe 
ouvrière  de  Berlin).  (38)  LX,  134-157;  1906. 
—  Étude  sur  les  afl'ections  cardiaques 
soignées  au  sanatorium  de  BeeliU  (pour 
les  assurés  du  travail).  gouget.         | 


W.-S.  DJewitzky.  Ueber  akGa- 
chwûlste  der  Herzklappen  (Sur  les  ti- 
meurs  des  valvules  du  cœur).  (5)  CLXXÏV. 
195-208  ;  1906.  —  Observation  d*un  met 
myxome  valvulaire.  Plusieurs  cas  aes- 
blables  dans  la  littérature.  L'auteur  y  fa- 
des fibromes  papillaires  dégénérés  (m 
fibromes  seraient  eux-mêmes  de  dm 
sortes  :  les  uns  seraient  de  vrais  d» 
plasmes;  les  autres  ne  représenteraieit 
que  le  résultat  de  l'organisation  de  thro» 

bus.  GOCJGET. 

P.  Levy.  Ueber  Kraftmessung  da 
Herzens  (Sur  la  mensuration  de  la  force 
du  cœur).  (38)  LX,  74-87;  1906.  -  U 
capacité  d'accommodation  du  cœnr  à  des 
augmentations  de  résistance  dans  la  cir- 
culation peut  servir  de  mesure  de  sa  capa- 
cité de  travail.  Sur  ce  principe  est  îonàn 
la  méthode  de  Katzenstein  pour  évaluer 
la  force  du  cœur  (accommodation  à  de 
obstacles  brusques  produits  expenmenta- 
lement).  Si  l'on  comprime  brosquenufit 
les  deux  fémorales,  la  pression  ûtérieik 
s'élève  lorsque  le  cœur  est  normal  wl  a 
plus  forte  raison,  hypertrophié.  S'il  est. 
au  contraire,  insuffisant,  la  pression  oe 
s'élève  pas  ou  même  s'abaisse.  L'aoteisr 
confirme  la  valeur  de  cette  méthode,  t^t 
en  reconnaissant  qu'elle  expose  à  da 
conclusions  erronées  chez  certains  na- 
veux  très  impressionnables. 

GOUGKT. 

Giese.  Experimentelle  Untersochas- 
gen  ùber  Fragmentatio  myocardii  (R^ 
cherches  expérimentales  sur  la  frag- 
mentation du  myocarde)  (5)  CLXXXV. 
439-478;  1906.  —  La  fragmentalioD  do 
myocarde  est  une  altération  fréquente, 
qui  s'observe  à  tous  les  âges  et  dans  les 
conditions  les  plus  variées  (maladies  infe^ 
tieuses,  intoxication  s,  maladies  chroniques 
et  cachexies,  mort  subite).  On  l'a  cdb- 
sidérée  successivement  comme  produite 
pendant  la  vie,  pendant  l'agonie,  on 
après  la  mo  t  (soit  par  la  décompositioQ 
cadavérique,  soit  par  certains  réactifs).  La 
décomposition  aseptique  du  coeur  après  la 
mort  ne  donne  pas  lieu  à  la  fragmenta- 
tion des  fibres  musculaires;  par  contre, 
on  peut  l'obtenir  expérimentalement  avec 
certains  microbes  anaérobies  de  la  patrè- 
faclion  (bacillus  putrificus  Bienstock, 
bacillus  saprogenes  carnis,  Clostridium 
fœtidum  carnis)  et  même  avec  le  bact^ 
rium-coli.  On  doit  donc  la  considérer 
comme  une   altération  cadavérique  qui 
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se  produirait  à  la  faveur  de  la  formation 
de  gaz  à  laqu  le  donnent  lieu  les  mi- 
crobes précède  ts.  gouget. 

H.  Schôppler.  Ueber  Leberregenera- 
tion  und  Adenombildung  bei  aknter  Atro- 
phie (Sur  la  régénération  du  foie  et  la 
formation  d'adénomes  dans  l'atropbie 
aiguë).  (5)  CLXXXV,  402-446;  1906.  — 
Un  cas  de  cirrhose  avec  manifestations 
régénératives  sous  la  forme  de  nodules 
adénomateux  (hyperplasie  des  cellules 
hépatiques  et  surtout  des  canalicules  bi- 
liaires). GOUGET. 

Richard  M.  Pearce.  Regenerative 
changes  in  Ihe  liver;  a  studj'  of  experi- 
menial  lesions  in  the  dog  (Régénération 
du  foie  après  lésions  expérimentales  chez 
le  chien).  (52)  XV,  99-142;  1906  (une 
planche).  —  Dans  les  nécroses  du  foie 
secondaires  chez  le  chien  à  l'injection  de 
sérum  hcmoljtique,  on  voit,  après 
48  heures,  apparaître  des  figures  de 
mitose  dans  les  cellules  hépatiques;  à  la 
fln  du  second  jour,  des  cellules  endothé- 
liales  en  grand  nombre  entourent  et 
pénétrent  les  foyers  de  nécrose;  du 
3*  au  7*  jour,  ce  processus  s'accentue 
et  un  tissu  jeune  granuleux  remplace 
le  tissu  nécrosé.  Plus  tard  apparaît  le 
tissu  conjonctif  quand  les  foyers  nécro- 
sés sont  étendus,  et  des  cellules  hépa- 
tiques À  plusieurs  noyaux  pénétrent  le 
tissu  conjofictif  ou  tissu  nécrosé.  Les 
canalicules  biliaires  sont  néoformés  ou 
proviennent  du  développement  de  frag- 
ments de  canalicules  persistants;  leur 
epithelium,  par  sa  transformation  en  cel- 
lules hépatiques,  aide  à  la  restitution  du 
parenchyme.  lbsné. 

J.  Bence.  Drei  Fâlle  von  Polyglobulie 
mit  Milztumor  (Trois  cas  de  polyglobulie 
avec  tumeur  de  la  rate).  (18)  XXXII; 
4451, 1494;  6, 13  septembre  1906.—  C'est 
le  syndrome  de  Vaquez,  étudié  de  nou- 
veau par  Osier.  Homme  de  43  ans,  grosse 
raie;  7,500,000  globules  rouges,  dans 
quelques  numérations  11,536,000.  Femme 
de  45  ans,  8.000,000  d*hématies,  46  0/0  de 
polynucléaires  neutrophiles.  Hémoglobine 
d'après  Fleisch,  27  0/0.  Femme  de  43  ans, 
8,300,000  hématies.  Le  point  de  congéla- 
tion du  sang  dans  ces  cas  était  normal  ou 
subnormal.  La  dernière  malade  avait  les 
extrémités  violacées  et  l'hémoglobine  du 
sang  n'était  pas  modifiée.  La  modifica- 
tion du  sang  tient  à  une  irritation  de  la 
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moelle  osseuse.  La  présence  de  globules 
rouges  à  noyaux  et  de  leucocytes  de  la 
moelle  le  prouve.  Il  s'agit  histologique- 
ment  d'une  hyperplasie  de  la  moelle 
rouge.  Il  ne  s'agit  pas  de  troubles  circula- 
toires mais  bien  d'une  polycythémie.  La 
teneur  en  hémoglobine  est  accrue  légère- 
ment. L'hémoglobine  d'après  Korànyi 
aurait  dans  ces  cas  un  pouvoir  fixateur 
pour  l'oxygène  affaibli.  La  viscosité  du 
sang  était  3  &  4  fois  plus  grande  que  nor- 
malement. Cette  viscosité  paraît  due 
uniquement  à  l'augmentation  des  héma- 
ties. La  viscosité  normale  est  de  5,4 
d'après  Bence,  elle  variait  dans  ces  cas 
de  lâ,9  à  20,9.  La  polyglobulie  n'est  pas 
le  fait  d'une  tuberculose  de  la  rate.  Cette 
maladie  fait  accroître  ou  diminuer  le 
nombre  des  hématies.  L'inhalation  d'oxy- 
gène fait  diminuer  les  polyglobulies.  La 
diminution  de  la  pression  de  l'oxygène 
fait  augmenter  les  hématies  (montagnes, 
cardiopathies).  Les  saignées  au  pli  du 
coude  de  500  à  600  gr  de  sang  amélio- 
raient beaucoup  les  malades.  L'oxygène 
est  utile  en  inhalation.  Diète  lactée. 
Bibliographie.  v.  montagard. 

J.-G.  HoUister.  Das  Verhalten  der 
Milz  bei  Carcinom  (La  rate  dans  le  cancer). 
(18)  XXXII,  1498;  13  septembre  1906.  - 
Dans  toutes  les  infections,  la  rate  est 
hyperplasiée.  Les  causes  qui  entraînent 
l'hypertrophie  de  cet  organe  sont  :  1*  la 
stase  chronique  dans  le  domaine  de  la 
veine  porte.  Les  cancers  abdominaux 
donnent  très  souvent  ce  syndrome,  soit 
par  compression  directe  produite  par  la 
tumeur  primitive,  soit  par  compression 
des  ganglions  secondaires;  2*  les  infec- 
tions font  grossir  la  rate;  3*  les  métas- 
tases dans  la  rate  elle-même.  Hollister 
rapporte  le  cas  d'un  cancer  de  la  mamelle 
généralisé  dans  la  rate.  Le  cancer  seul  ne 
fait  pas  hypertrophier  la  rate. 

V.  MONTAGARD. 

V.  Griffon  et  P.  Abrami.  Eosino- 
philic locale  dans  un  cas  d'érythème  hui- 
leux. (76),  27  juiUet  1906;  917.  -Observa- 
tion clinique  avec  examen  cytologique  et 
hématologique,  confirmant  les  idées  de 
Dominici  et  de  Widal  sur  la  formation 
locale  possible  d'éosinophiles. 

CH.  LESIBUR. 

M.  Rothmann.  Das  Krankheilsbild 
der  Lichtheimschen  motorischen  Apha- 
sie (transkortikale  motorische  Aphasie) 
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(Le  tableau  morbide  de  Taphasie  motrice 
de  Lichtheim).  (38)  LX,  87-122;  1906. 

K.  HUdebrandt.  Zur  Kenntnis  der 
gliomatôsen  Neubiidungen  des  Gehirns 
mit  besonderer  Berùcksichtigung  der 
ependymâren  Gliome  (Contribution  à 
l'étude  des  néoplasies  gliomateuses  du 
cerveau,  et  particulièrement  des  gliomes 
épendjmaires).  (5)  CLXXXV,  041-359; 
1906. 

Goldscheider.  Ueber  neurotic  che 
Knochenatrophie  und  die  Frage  der  tro- 
phischen  Funktionen  des  Nervensjstems 
(Sur  Tatrophie  osseuse  neurotique  et  la 
question  des  fonctions  trophiques  du  sys- 
tème nerveux).  (38)  LX,  1-27;  1906.  — 
L'atrophie  osseuse  neurotique,  qui  s'ob- 
serve, semble-t-il,  surtout  dans  les  affec- 
tions nerveuses  traumatiques  et  les 
arthropathies,  résulte  de  l'action  combi- 
née de  deux  facteurs  :  un  état  d'hjpe- 
rexcitabilité  nerveuse  pathologique,  reten- 
tissant sur  les  vaisseaux,  et  un  trouble  de 
conduction  centripète.  On  ne  saurait  la 
considérer  comme  la  simple  conséquence 
de  l'inaction.  Il  n'est  pas  nécessaire  non 
plus  d'admettre  des  nerfs  trophiques  spé- 
ciaux. GOUGET. 

Pierre-Daîreaux.  Étude  sur  les  para- 
lysies pneumoniques  chez  les  adultes.  (69) 
CXCVII,  2241-2254;  1906. 

R.  Thoxna.  Untersuchungen  ûber  die 
vfrachsartige  Umwandlung  der  Muskelfa- 
sern  (Recherches  sur  la  transforma- 
tion cireuse  des  fibres  musculaires).  (5) 
GLXXXVI,  64-96;  1906.  —  En  examinant 
sous  le  microscope  les  fibres  musculaires 
de  la  langue  d'une  grenouille  curarisée, 
après  les  avoir  soumises  à  une  irritation 
mécanique  (piqûre)  ou  chimique  localisée, 
on  voit  se  former  au  point  lésé  deux  bour- 
relets transversaux  d'aspect  brillant,  ci- 
reux, qui,  généralement,  ne  tardent  pas  à 
s'écarter  plus  ou  moins  l'un  de  l'autre.  Le 
sarcolemme  est  souvent  resté  intact; 
sinon,  il  subit  aussi  une  rétraction,  mais 
moindre  que  celle  de  son  contenu.  Puis 
apparaissent,  dans  les  parties  de  la  fibre 
musculaire  voisines  des  bourrelets  cireux, 
des  grains  brillants,  ordinairement  dis- 
posés sous  forme  de  disques  transversaux 
séparés  par  des  fentes  de  même  direc- 
tion :  c'est  la  désintégration  discoïde  de 
Weihl.  Thoma  attribue  ces  lésions  à  une 
rupture  de  la  fibre,  produite  soit  directe- 


ment par  le  traumatisme,  soit  par  nue 
contraction  idio  -  musculaire  déterminée 
par  lui.  Par  suite  de  cette  rupture,  le 
deux  fragments  de  la  fibre,  n'étant  plus 
soumis  à  la  tension  longitudinale  nor- 
male, subissent  leur  maximum  de  rétrac- 
tion. Les  bourrelets  observés  représenteot 
donc  des  bourrelets  de  contraction  maxi- 
mum. Leur  aspect  brillant  tient  &  ce  que 
la  rétraction  du  tissu  musculaire  ra^ 
proche  tellement  les  unes  des  autres  les 
stries  transversales  qu'on  ne  peut  plii< 
les  distinguer  et  qu'il  se  produit  enti? 
elles  des  interférences  de  lumière.  Cettt 
transformation  cireuse  des  fibres  musoi- 
lai  res  est  analogue,  mais  non  identique, 
comme  l'admet  Weihl,  à  celle  que  l'os 
observe  dans  la  fièvre  typhoïde. 

GO  i:  GET. 

E.-U.  Fittipaldi.  Un  nuoTO  pigmenio 
urinario.  (103)  XXII,  869;  il  août  1906 

Aldershoff  et  Broers.  Contribution 
à  l'étude  des  corps  intra-épithélîaux  de 
Guarnieri.  (60)  XX,  779-78i;  4906. 

J.  Galvé  et  H.  Iscovesco.  Etude  sur 
les  constituants  colloïdes  du  pas  stérile 
d'abcès  froid.  (80)  LXI,  198;  28  juiUet 
1906.  —  La  partie  liquide  du  pus,  neutre 
au  tournesol,  a  une  conductibilité  élec- 
trique qui  n'est  jamais  supérieure  à  3.10*, 
et  ne  contient  que  des  colloïdes  électro- 
négatifs. En  ajoutant  du  fer  colloidal 
assez  concentré  (1),50),  il  seméUnge  dif- 
ficilement au  liquide,  et  détermine  par 
agitation  la  formation  d'un  caillot. 

p.    NOBÉCOUBT. 

H.  Wiget.  Ueber  S t rumen  mit  Kauts- 
chukcolloid  und  Tumoren  mit  Kautschuk- 
colloidâhnlichen  Massen  (Sur  les  goitres 
à  substance  colloïde-caoutchouc,  et  les 
tumeurs  à  masses  ressemblant  à  ceti^ 
substance).  (5)  CLXXXV;  416-439;  1906= 
—  On  désigne,  à  l'Institut  pathologique 
de  Berne,  sous  le  nom  de  substance  col- 
loïde-caoutchouc, une  variété  particulière 
de  matière  colloïde  qui  se  rencontre  dans 
des  goitres  hémorragiques  et  dont  l'as- 
pect gris  blanchâtre  et  la  consislanet 
ferme  et  élastique  rappellent  absolumefit 
le  caoutchouc.  L'auteur  conclut  de  ses  «- 
cherches  que  cette  matière  se  développ* 
aux  dépens  des  globules  rouges  ;  ceux-ci 
se  fondent  en  blocs  homogènes  et  subis^ 
sent  une  altération  chimique  qui  les  trans- 
forme en  la  matière  précédente.  CetU 
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dernière  se  produit  non  seulement  dans 
les  goitres,  mais  même  parfois  dans  d'au- 
tres tumeurs,  où  se  trouvent  un  certain 
nombre  de  globules  rouges.  Les  hémor- 
ragies amènent  mécaniquement  la  dispa- 
rition du  tissu  thyroïdien.      gougbt. 

P.  Berka.  Znr  Kenntnis  der  Rhab- 
domjome  des  welblichen  Geschlechtsor- 
gans  (Contribution  à  l'étude  des  rhabdo- 
my ornes  des  organes  génitaux  de  la 
femme).  (5)  CLXXXV,  380-402;  1906. 

J.  Jaquet.  Ein  Fall  von  metastasieren- 
den  Amyloidtumoren  (Lymphosarkom) 
(Un  cas  de  tumeurs  amyloïdes  à  métas- 
tases (lymphosarcome).  (5)  CLXXXV, 
251-268;  1906.  —  Observation  (unique, 
d'après  l'auteur)  d'un  cas  de  tumeur 
amyloîde  maligne  flymphosarcome)  des 
ganglions  du  médiastin  et  du  cou  avec 
métastases  identiques  dans  le  corps  thy- 
roïde, les  poumons  et  le  foie. 

GOUGET. 

HÉRÉDITÉ,  PRÉDISPOSITION 

A.  Weixistein.  Ueber  eine  seltene 
Missbildung  am  Urogenital-Apparat  (Sur 
une  malformation  rare  de  l'appareil  uro- 
genital). (5)  CLXXXV,  363-380;  1906. 

O.  Bail  et  E.  Weil.  Bakterienaggres- 
sivitât  und  Bakterienextrakte.  (14)  XLII, 
51-55,  139-143,  241-246,  335-340;  1906.  — 
Les  auteurs  sont  en  désaccord  avec  Was- 
sermann  et  Citron  :  ces  derniers  sou- 
tiennent l'identité  des  deux  espèces  d'ag- 
gressines  (action  naturelle  des  exsudais, 
action  artificielle  ou  extrait  aqueux  de 
bactéries).  Bail  et  Weil  doutent  de  l'exis- 
tence de  l'aggressine  :  tous  les  exsudats 
ne  sont  pas  agressifs  ;  tous  ne  contiennent 
pas  d'aggressine  pure;  l'aggressine  arti- 
ficielle fait  partie  des  poisons  microbiens, 
probablement  déjà  connus,  et  n'apporte 
aucun  éclaircissement  à  la  question. 

CH.    ESMEIN. 

W.-H.  Man'waring.  Auxily  tic  serum 
(Sérum  augmentant  le  pouvoir  hémoly- 
tique).  (14)  XLII,  75-77;  1906. 

IMMUNITÉ  ET  PROCESSUS 
DE  DÉFENSE  DE  U ORGANISME 

A.  Pettersson.  Die  Holle  der  Leu- 
kocyten  in-  dem  Kampfe  des  Tierorga- 


nismus  gegen  die  Infektion  (Rôle  des  leu- 
cocytes dans  la  lutte  de  l'organisme  ani- 
mal contre  l'infection).  (14)  XLII,  56-63; 
1906.  —  En  injectant  dans  le  péritoine 
d'un  animal  les  leucocytes  d'un  autre,  on 
peut  observer  exactement  leurs  fonctions. 
L'organisme  se  défend  en  somme  double- 
ment :  action  bactéricide  du  sérum  et 
action  anti toxique  des  leucocytes.  Tant 
que  le  leucocyte  reste  sain,  il  n'opère  que 
la  neutralisation  des  poisons  bactériens  ; 
altéré,  il  met  en  liberté  à  son  tour  des 
bactériolysines.  Les  deux  modes  de  réac- 
tions organiques  se  prêtent  d'ailleurs 
aide  mutuelle  :  le  sérum  immunisant 
favorise  la  phagocytose;  les  leucocytes 
aident  à  la  production  du  complément 
qui  amorce  la  bactériolyse. 

CH.  ESMEIN. 

J.  Mac  Farland  et  E.-M.  l'Engle. 

Observation  upon  the  phagocytic  power 
of  the  blood  of  normal  human  beings.  Pro- 
ceeding of  the  Pathological  Society  of  Phila- 
delphia, IX,  65-76;  1906.  —  II  n'y  a  pas 
d'uniformité  dans  le  coefficient  phagocy- 
tique  du  sang  des  individus  supposés 
sains  ;  et  chez  le  même  individu  le  coef- 
ficient varie  avec  son  état  de  santé.  Un 
coefficient  phagocytique  particulièrement 
bas  indique  une  disposition  à  la  suppura- 
tion, bien  que  ceci  ne  soit  pas  constant. 
Les  très  larges  variations  du  coefficient 
phagocytique  chez  les  individus  supposés 
sains^  semblent  indiquer  que  chez  eux  il 
existe  aussi  de  très  larges  variations  du 
coefficient  opsonique.       e.  feindel. 

H.  Lûdke.  Beitrâge  zur  Kenntnis  der 
Hâmagglutinine  (Contribution  à  la  con- 
naissance de  l'hémagglutinine).  (14)  XLII, 
69-74,  150-155  et  255-265;  1906.  —  L'ag- 
glutination du  sang  a  été  beaucoup  moins 
étudiée  que  son  hémolyse.  L'agglutinine 
existe  aussi  bien  dans  le  sérum  normal 
que  dans  les  serums  immunisants  :  plus 
abondante  dans  ces  derniers,  elle  semble 
également  y  être  modifiée,  car  elle  y  est 
moins  sensible  à  l'action  de  la  chaleur. 
L'agglutination  ne  renseigne  pas  de  façon 
totale  sur  l'immunité  d'un  organisme  : 
elle  correspond  à  une  phase  de  l'immuni- 
sation seulement.  L'auteur  ne  croit  pas 
qu'on  puisse  établir  un  séro-pronostic 
d'après  le  titre  du  pouvoir  agglutinant 
existant  contre  un  microbe  donné. 

CH.    ESMEIN. 

6.  Shibayaxna.  Zur  Agglutinoidfrage  . 
(La  question  de  l'agglutinoide).  (14)  XLII, 
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64-68  et  444-150;  i906.  -  D'après  Joos, 
Tagglutinine  se  compose  de  deux  corps, 
l'un  thermostable,  Tautre,  thermolabile. 
Ce  dernier  constitue  I'agglutinolde.  L'au- 
teur étudie  sa  disparition  par  adjonction 
du  sérum  normal  de  certains  animaux,  la 
zone  d'activité,  etc.  gh.  esmein. 

K.  Lcuidsteiner  et  R.  Stankovic. 

Ueber  die  Bindungvon  Komplement  durch 
suspendierte  und  koUoid  gelôste  Subs- 
tanzen  (Sur  la  formation  de  complément 
par  des  substances  suspendues  et  en  solu- 
tion colloïde).  (44)XLII,  353-356;  i906.  — 
Les  albumines  non  spécifiques  absorbent 
le  complément  de  même  façon  que  celles 
dites  spécifiques.  La  précipitation  est  de 
même  nature.  ch.  esmein. 

G.  Boeri.  Fisiopatologia  délie  circo- 
lazioni  linfatica  e  sanguigna  dal  punto  di 
yisti  délia  difesa  contra  le  infezioni  e  le 
inlossicazioni.  (103)  XXII,  981;  8  sep- 
tembre 1906. 

A.  Rodet  et  Lagriffoul.  Infection 
typhique  expérimentale  et  sérum  antitj- 
phique  (Sérum  anti-infectieux  et  sérum 
antitoxique).  (14)  XLIl,  356-361;  1906.  — 
L'infection  tj^phique  expérimentale  agit 
d'une  façon  variable  sur  l'organisme 
selon  le  mode  d'inoculation  :  une  culture 
introduite  dans  le  péritoine  peut  produire 
la  mort  par  multiplication  excessive  des 
bacilles  ;  dans  l'infection  par  voie  intra- 
veineuse, cette  prolifération  n'a  pas  lieu  : 
la  mort  survient  par  intoxication  (les 
auteurs,  comme  Chantemesse  et  comme 
Besredka,  accordent  au  bacille  d'Ëberth 
un  toxine  véritable).  Un  sérum  antitj- 
phique  devra  donc  posséder,  pour  s'appli- 
quer à  l'ensemble  des  cas  cliniques,  la 
double  propriété  antibactérienne  et  anti- 
toxique :  c'est  l'injection  intra-veineuse  à 
l'animal  (cheval)  de  bacilles  vivants  qui 
réalise  le  mieux  ce  desideratum.  Malheu- 
reusement, il  se  produit  en  même  temps 
des  propriétés  toxiques,  qui  rendent  l'im- 
munisation encore  difficile. 

CH.    ESMEIN. 

L.  Karwacki  et  W.  Benni.  Ueber 
die  quantitativen  Verhàltnisse  bei  der 
Agglutination  der  ïuberkelbacillen  (Sur 
les  variations  quantitatives  dans  l'agglu- 
tination des  bacilles  tuberculeux).  (14) 
XLII,  25:2-254  et  315-348  ;  1906.  —  La  subs- 
tance  combinable  aux  agglutinines  est 
contenue  dans  le  bacille  tuberculeux  en 


quantité  bien  supérieure  à  celle  qu'il  faot 
pour  obtenir  l'agglutination  (comme  pom 
le  bacille  d'Ëberth  et  le  cholérique;  Aussi, 
pour  obtenir  le  titre  d'agglutinatioD  k 
plus  élevé,  titre  utile  cliniquemeot  po6r 
le  séro-diagnostic  de  la  tuberculose,  est-0 
utile  d'emplojer  du  liqui  le  où  le  badDf 
est  en  concentration  déterminée.  Or,  U  | 
culture  homogène  d'Arloing  et  Courmoat 
l'émulsion  de  Behring  et  la  solution  de 
Koch  diffèrent  notablement.  Pour  obtenir 
des  résultats  comparables,  il  faudrait 
avoir  une  solution  fixe,  dite  normale,  que 
propose  l'auteur.  En  tout  cas,  une  solu- 
tion peu  concentrée  est  nécessaire. 

eu.    KSMRty. 

Ferdinando  Azzarini.  Sulle  origiai 
délie   agglutinine    nel    tifo.    (iù±)  LX. 
493-519;  1906.  —  L'auteur  s'est  servi  de 
chiens  à  qui  il  injectait  des  cultures  de 
bacilles  t^phiques  préparées  d'uue  façon 
spéciale.   L'immunité  étant  acquise,  aa 
bout  de  5  ou  7  Jours,  on  pouvait  constater 
que  le   pouvoir  agglutinatif   n'était  pas 
le  même  en  tous  les  points  de  l'appareil 
de  la  circula: ion.  Le  sang  de  la   veine 
fémorale  (1  :  1400)  ou  de  la  veine  splé- 
nique  (i  :  900)  agglutinait  beaucoup  plus 
fortement  que  le  sérum  des   capillaires 
cutanés  (1  :  700)  ou  le  sérum  de  la  veine 
porte  et  de  la  veine  sus-hépatique  ^1  :  550; 
Le  pouvoir  agglutinant  delà  Ijmphe  était 
encore  moindre  (1  :  500).  De  ce  que  le 
pouvoir  agglutinant  n'est  pas  le  même 
partout,  il  est    à   penser   que    certains 
organes  forment  les  agglutinines  spéci- 
fiques et  les  déversent  dans  le  sang.  La 
moelle  des  os,  la  rate  et  les  ganglions 
lymphatiques  semblent  former  les  aggln- 
tinines;  et  la  preuve  qu'il  en  est  ainsi  est 
fournie  par  les  données  suivantes  :  I  au- 
teur a  constaté  que  le  suc  de  la  plupart 
des  organes  des  chiens  immunisés  n'a 
aucun  pouvoir  agglutinant,  alors  que  la 
moelle  des  os  surtout,  puis  la  rate,  puis 
les  ganglions  lymphatiques  et  le  grand 
epiploon  possèdent  un   pouvoir  aggluti- 
nant notable.  U  j  a  lieu  de  remarquer 
encore  que  le  pouvoir  agglutinant  de  la 
moelle  osseuse  peut  être  constaté  avant 
qu'il  soit  possible  de  démontrer  dans  le 
sang  l'existence  des   agglutinines.    Par 
consequent,    il    faut    conclure    que   les 
agglutinines,  au   moins   dans  la  fièvre 
tjphoïde,  prennent  effectivement  leur  ori- 
gine dans  les  organes  hématopoiétiques 
et   plus    spécialement    dans    la  moelle 
osseuse.  b.  FBi;iOEL. 
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H.  Bischolf.  Das  Typhus-Immunisie- 
ngsYerfahren  nach  Brieger  (Les  pro- 
dés  d'immunisatioD  typhique  d'après 
-ieger).  (37)  LIV,  262-299;  1906.  —  Bis- 
loff  a  essayé  d'immuniser  22  personnes 
après  le  procédé  de  Brieger.  La  subs- 
nce  à  inoculer  fut  fournie  par  Bassenge 
Mayer.  Elle  était  obtenue  suivant  la 
éthode  de  Brieger  en  agitant  des 
ici  lies  typhiques  vivants  dans  de  l'eau 
stillée.  Cette  substance  à  inoculer  était 
aire  comme  de  l'eau,  elle  ne  présentait 
icun  trouble  et  ne  renfermait  pas  de 
icilles  vivants.  Après  l'injection  on  avait 
le  réaction  générale  et  locale.  L'état 
inéral  était  atteint;  il  y  avait  de  la 
^vre  et  des  troubles  de  l'appareil  diges- 
r.  Ces  accidents  duraient  6  à  8  heures, 
lis  disparaissaient.  Ils  ressemblent  à 
ux  que  l'on  observe  après  l'injection  de 
Lcill es  typhiques  morts;  mais,  dans  ce 
irnier  cas,  la  réaction  est  plus  longue  et 
us  violente.  Localement,  l'injection  est 
>uIoureuse,  il  se  produit  une  inflamma- 
3a  légère.  L'injection  de  la  substance 
Lccinante  de  Brieger  entraîne  la  forma- 
an  d'anticorps  spécifiques  bactérioly- 
[jues.  Le  titre  de  cette  bactériolyse  ne 
ipassait  jamais  200  à  500.  Dans  quelques 
18  ce  titre  était  beaucoup  plus  faible  et 
atteignait  que  50.  Les  titres  de  1  à  1000 
il  sont  donnés  comme  presque  constants 
ir  Bassenge  et  Mayer  et  que  Hetsch  et 
utscher  ont  trouvés  après  injection  du 
iccin  PfeifTer-Kolle,  n'ont  pas  été  cons- 
Xés  par  BischofT.  L'augnientation  du 
>uvoir  bactérioly tique  se  produit  brus- 
lement  dans  les  observations  signalées 
LT  BischofT.  Le  titre  de  la  bactériolyse 
minue  assez  rapidement  après  l'injec- 
on  et  il  arrive,  3  mois  après,  de  ne 
us  retrouver  de  trace  de  cette  bactério- 
se.  Après  avoir  étudié  la  possibilité  de 
mserver  le  vaccin  et  les  influences  du 
inps,  du  vide,  de  l'air  sec  sur  son  pou- 
)ir,  BischofT  croit  qu'il  y  a  actuellement 
^aucoup  de  raisons  qui  rendent  impos- 
ble    l'application    en    grand   de    cette 

léthode.  Y.  MONTAGARD. 

A.  KEacfadyen.  Ueber  ein  Anticho- 
raserum.  (14)  XLIl,  365-371;  1906.  — 
e  choléra  est  une  intoxication  par  les 
réduits  du  bacille  virgule  :  quel  est  le 
aison  en  cause?  Depuis  qu'on  cherche  la 
brother» pie  de  nombreux  essais  ont  été 
m  tés.  L'auteur  traitant  des  cultures  par 
air  liquide,  a  pu  extraire  du  vibrion  de 
och  une  endotoxine  thermolabile;   on 
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peut  produire  un  anticorps,  et  élever  le 
titre  de  l'immunisation.  Le  sérum  obtenu 
est  de  plus  agglutinant  et  bactérioly  tique. 

GH    BSMEIN. 

J.  Citron.  Die  Immunisierung  gegen 
die  Bakterien  der  Hogcholera  (Schwein- 
pest)  mit  Hilfe  von  Bakterienextrakten 
(Immunisation  contre  les  bactéries  du 
Hogcholera  (peste  du  porc)  à  l'aide  d'ex- 
traits bactériens).  (37)  LUI,  515-554; 
1906.  —  L'immunisation  à  l'aide  des 
aggressines  et  des  antiaggressines  peut 
être  comparée  à  l'immunisation  obtenue 
par  les  extraits  bactériens.  La  limite 
d'immunisation  est  la  même  pour  les 
aggressines  et  pour  les  extraits  bacté- 
riens. Les  deux  procédés  ont  les  mêmes 
inconvénients  et  les  mêmes  avantages. 
L'extraction  des  corps  des  bactéries  des 
substances  actives,  modifie  les  propriétés 
biologiques  de  ces  bactéries.  Les  bacté- 
ries de  la  peste  du  porc  injectées  sous 
la  peau  à  des  lapins  provoquent  une 
très  notable  inflammation.  Si  on  injecte 
des  bactéries  lavées,  l'inflammation  est 
à  peu  près  nulle.  Si  on  tue  les  bactéries 
lavées,  par  le  chauffage  et  qu'on  injecte 
cette  culture  morte,  il  ne  se  produit  pas 
de  lésion  localement  et  le  lapin  n'est  pas 
immunisé.  On  peut  vacciner  les  lapins  à 
l'aide  des  aggressines  et  des  extraits  bac- 
tériens plus  sûrement  qu'avec  les  cultures 
virulentes.  La  vaccination  ainsi  obtenue 
est  comparée  à  la  vaccination  contre  la 
variole.  Bibliographie. 

V.  MONTAGARD. 

O.  Huntexnûller.  Immunisierung 
gegen  Hûhnercholera  mit  Aggressinen 
und  Bakterienaufschwemmungen  (Im- 
munisation contre  le  choléra  des  poules 
par  les  aggressines  et  les  extraits  aqueux 
de  bactéries).  (14)  XLII,  170-174;  1906. 
—  Les  deux  procédés  ont  permis  à  l'au- 
teur d'obtenir  une  immunisation  contre 
le  choléra  des  poules. 

CH.  ESMEIN. 

G.  Brack,  Ueber  spezifische  Immun- 
kôrper  gegen  Gonococcen  (Corps  immuns 
spécifiques  contre  le  gonocoque).  (18) 
XXXIl,  1360;  23  août  1906.  —  Mûller  et 
Oppenheim  ont  trouvé  un  corps  immun 
dans  le  sang  d'un  patient  atteint  d'ar- 
thrite blennorragique.  Le  sérum  de  ce 
malade  fut  débarrassé  de  ses  complé* 
ments,  et  on  obtint  la  substance  anticorps 
de  la  blennorragie.  Dans  2  cas,  Bruck 
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a  retrouYé  ces  corps  immuns  spéciGques. 
Ce  sont  des  ambocepteurs,  tels  qu'on  n'en 
avait  pas  trouvé  dans  les  serums  immuns 
antigonococciques.  De  nouveaux  travaux 
sont  en  cours  sur  ce  sujet.  L'auteur  a 
retrouvé  cet  ambocepteur  dans  le  sang 
d'un  malade  qui  avait  eu  depuis  1902, 
4  blennorragies,  la  plupart  avec  des 
complications  (iritis,  arthrites,  epididy- 
mites), y.  HONTAGARD. 

p.  Richard  et  A.  Strong.  Conside- 
ration of  some  of  Bail's  recent  views  in 
connection  with  the  study  of  immu- 
nity and  a  comparison  of  the  value  of 
protective  inoculation  with  aggressin 
with  that  of  vaccination  in  plague.  The 
Philippine  Journal  of  Science ^  I,  501-512; 
1906.  —  L'auteur  expose  l'état  actuel  de 
la  question  des  aggressin  es  de  Bail  et 
Kruse,  puis  il  décrit  ses  propres  expé- 
riences concernant  l'immunisation  des 
cobayes  et  des  singes  au  moyen  de  pro- 
duits liquides  formés  par  les  bacilles 
de  la  peste.  Il  s'est  servi  de  cultures 
sur  agar  qu'il  diluait  dans  de  l'eau 
stérilisée.  Après  agitation  mécanique 
continuelle  du  récipient  pendant  5  jours 
il  tuait  les  bacilles  par  la  chaleur  et 
centrifugeait;  puis  il  injectait  aux 
animaux  le  liquide  ambré  obtenu.  Au 
moyen  des  injections  de  cet  extrait  de 
bacilles  il  a  pu  produire,  non  pas  chez  des 
cobayes,  mais  chez  les  singes,  un  certain 
degré  d'immunité  contre  la  peste,  tout  à 
fait  comparable  à  celui  qu'ont  obtenu 
Hueppe  et  Kikuchi  après  l'injection  de 
Texsudat  peritoneal  des  animaux  morts 
de  la  peste,  c'est-à-dire  avec  l'exsudat 
contenant  les  substances  supposées  dites 
aggressines.  Dans  ce  résultat  il  y  a  lieu  de 
remarquer  deux  choses  :  d'abord  que 
l'immunité  ainsi  obtenue  est  fort  infé- 
rieure à  celle  qui  résulte  de  l'injection  de 
culture  de  bacilles  pesteux  atténués,  et 
ensuite  que  puisque  un  extrait  de  bacilles 
suscite  la  même  immunisation  qu'un 
liquide  chargé  d'aggressines,  on  peut 
encore  considérer  comme  hypothétiques 
ces  dernières  substcinces. 

B.  FEINDEL. 

F.  Murillo.  Uber  Immunisierung 
gegen  Mibzbrand  (Immunisation  contre 
le  charbon).  (37)  LIV,  178-189;  1906.  — 
Travail  du  laboratoire  de  Madrid.  La 
toxine  diphtérique  afîaiblit  le  bacillus 
anthracis.  On  peut,  par  ce  moyen,  éviter 
le  chauffage  à  42*,  qui  est  nécessaire  dans 


le  procédé  de  Pasteur  pour  atténuer  la 
virulence  du  bacille  anthracis.  Toutes  les 
températures  voisines  de  37*  peuvent  être 
utilisées,  cependant  c'est  k  28*  que  les 
cultures  sont  les  meilleures.  En  été,  les 
cultures  peuvent  être  obtenues  dans  une 
chambre  à  l'air  libre.  La  nécessité  de 
maintenir  les  cultures  à  42*  donne  des 
ennuis,  car  les  thermorégulateurs  ne 
sont  pas  toujours  réguliers.  Au  20" 
jour  les  cultures  avec  la  méthode 
Pasteur  reprennent  une  certaine  viru- 
lence. Murillo  a  pu  cependant  vacciner 
des  brebis  avec  une  culture  de  30  jours, 
sans  avoir  autre  chose  qu'une  réaction 
locale  avec  gonflement.  Quand  on  a 
des  terrains  où  le  charbon  est  très 
virulent,  il  est  nécessaire  de  faire  aux 
animaux  &  immuniser  deux  injections, 
la  première  un  peu  plus  faible  que  la 
seconde  qui  suivra  à  10  jours  d'inter- 
valle. La  mensuration  de  la  virulence  est 
très  simple.  On  se  sert  du  cobaye.  La 
culture  employée  donne  à  la  dose  de 
4  c.  c.  un  léger  œdème  de  la  peau  persis- 
tant 48  heures  chez  un  cobaye  de  4  & 
500  gr.  L'animal  ne  meurt  pas.  Les 
cobayes  de  250  gr.  meurent  en  3  jours, 
les  premiers  perdent  un  peu  de  poids  et 
reprennent  leur  aspect  normal  en  3  à 
4  jours.  Les  études  de  Murillo  com- 
mencées en  4903,  tendent  à  trouver  un 
sérum  très  actif  qui  permettrait  de  guérir 
le  charbon  et  d'injecter  aux  animaux  à 
inmiuniser  des  cultures  virulentes. 

V.  MONTAGABD. 


TECHNIQUE   EXPÉRIMENTALE   ET 
CLINIQUE 

M.  Wund.  Feststellungder  Kardînal- 
punkte  der  SauerstofTkonzentration  fur 
Sporen  -  Keimung  und  Sporenbildung 
einer  Reîhe  in  Luft  ihren  ganzen  Entwic- 
kelungsgang  durchfuhrender,  sporenbîl- 
dender  Bakterienspeces  (Établissement 
des  limites  extrêmes  des  quantités  d'oxv- 
gène  nécessaires  à  la  formation  et  à  b 
germination  des  spores  d'une  série  d'tsr 
pèces  bactériennes  formant  des  spores, 
et  accomplissant  toute  leur  évolution  à 
l'air  libre).  (14)  XLIl,  97-101,  193-202  d 
289-296;  1906.  —  La  division  des  ba^ 
téries  en  anaérobies,  aérobies,  et  facuiU* 
tives,  est  grossière,  utile  seuleaient  pov 
les  travaux  de  bactériologie  quotidicoi 
Ce  qu'il  faut,  c'est  établir  les  limites,  les 
variations    de    la   quantité    d*oxyg«&^ 
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nécessaires  à  une  espèce  pour  évoluer 
complètement,  et  ce,  en  tenant  compte 
des  différentes  lois  physiques  (tempéra- 
ture, concentration  des  gaz,  etc.).  C'est 
ce  que  l'auteur  a  tenté  pour  diverses  bac- 
téries, eu.  ESHRIN. 

J.  Gralimard,  L.  Lacomme  et 
A.  Morel.  Culture  de  microbes  en 
milieux  chimiquement  définis.  (79) 
CXLIIL  349-350;  i3  août  1906.  —  Les 
auteurs  ont  cultivé  différentes  espèces  de 
microbes  dans  un  milieu  composé  de 
©•'jS  de  chlorure  de  sodium,  0»',05  de  sul- 
fate de  magnésium,  0»',2  à  0«',3  de  glyce- 
rophosphate de  calcium,  d'une  petite 
quantité  de  bicarbonate  de  potassium 
pour  alcaliniser,  de  i''fi  de  glycérine,  de 
100  gr.  d'eau  auquel  ils  ont  ajouté  1  à  2 
pour  100  d'acides  amides.  Dans  le  gly- 
cocolle  synthétique  ont  été  cultivés  le 
pyocyanique,  le  prodigiosus,  le  colibacille 
R',  le  pneumobacille  de  Friedlander.  Dans 
un  mélange  de  leucine,  d'alanine  et  de 
tyrosine,  ont  été  cultivés  le  pyocyanique, 
le  prodigiosus,  le  colibacille  R^,  le  pneu- 
mobacille de  Friedlander,  le  tétragéne,  le 
staphylocoque  orangé,  le  sarcina  superba. 
Dans  la  tyrosine  :  pyocyanique  et  diar- 
rhée verte.  Dans  l'acide  aspartique  :  pyo- 
cyanique. Dans  le  chlorhydrate  d'argi- 
nine  :  pyocyanique,  colibacille  R*, 
diarrhée  verte.  Dans  le  chlorhydrate  de 
lysine  :  pyocyanique. 

L.  CAMUS. 

F.  Weleminsky.  Ueber  Zûchtung 
▼on  Mikroorganismen  in  strômenden 
Nàhrboden  (Sur  la  culture  des  microbes 
en  milieux  mouvants).  (14)  XLll,  280-282 
et  376-379;  1906.  —  La  culture  des 
microbes  est  toujours  favorisée  par  la 
réalisation  des  conditions  où  ils  vivent 
dans  la  nature.  Jusqu'ici,  le  mouvement 
n'était  réalisé  que  par  l'emploi  de  trem- 
bleurs.  L'auteur  préfère  une  véritable 
circulation  des  cultures  qu'il  a  réalisée 
dans  un  appareil  spécial.  La  croissance 
de  tontes  les  bactéries  est  favorisée  par 
de  telles  conditions.  Seules  celles  qui  ne 
produisent  guère  ou  non  de  septicémie 
(actinomycose  et  tuberculose)  sont  gê- 
nées dans  leur  prolifération. 

CH.  ESMBIN. 

VT.  Omelianaki.  Bouillon  au  for- 
xniate  de  soude  pour  le  diagnostic  différen- 
tiel de  microbes.  (68)  XII,  1906;  157-161. 
—  La  plupart  des  microbes  pathogènes 
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sont  indifférents  à  l'acide  formique,  ou 
même  gênés  par  lui  (bacille  typhique, 
bacille  dysentérique,  bacille  diphté- 
rique, etc.);  au  contraire,  certains  mi- 
crobes non  pathogènes,  très  voisins, 
décomposent  les  formiates  en  dégageant 
des  gaz  et  en  alcalinisant  le  milieu  (ba- 
cille coli,  bacille  paratyphique,  bacille 
pseudo-diphtérique,  etc.)  D'où  l'emploi, 
pour  la  diagnose  de  ces  espèces,  d'une 
gélose  au  formiate  de  soude  et  à  la  phé- 
nolphtaléine;  ou  mieux  encore  (car  le 
rougissement  du  milieu  peut  se  produire 
à  la  longue,  par  suite  de  la  décomposi- 
tion des  albuminoïdes)  d'un  bouillon 
peptone  additionné  de  formiate  à  la  duse 
de  0,5  0/0  et  contenu  dans  les  appareils 
d'Einhorn,  permettant  de  constater,  lors- 
qu'elle existe,  la  mise  en  liberté  de  gaz. 

CK.  LESIEUR. 

F.  Guéguen.  Chevalet  permettant 
d'observer  au  microscope  les  tubes  de 
culture.  (80)  LXl,  229;  28  juillet  1906. 

J.  ZTvintz  et  O.  Thien.  Ueber  einen 
neuen  elektrisch  heizbaren  Objekttisch  fur 
Mikroskope  (Une  nouvelle  platine  chauf- 
fante à  l'électricité  pour  microscope). 
(14)  XLU,  179-181;  1906. 

Wittneben.  Untersuchungsergeb- 
nisse  bei  dem  Vergleich  eines  neuen  Fil- 
ters mit  dem  Berkefeldûlter  (Recherches 
comparatives  d'un  nouveau  filtre  avec  le 
filtre  Berkefeld).  (23)  XVI,  869;  15  août 
1906.  —  Le  filtre  Berkefeld  n'est  pas  tou- 
jours imperméable  aux  bactéries.  Pfuhl 
examina  10  filtres  et  n'en  trouva  que  5 
qui  retenaient  totalement  le  coli.  Les  pa- 
rois du  filtre  Z,  que  Wittneben  propose, 
sont  plus  épaisses  que  celles  du  Berkefeld. 
La  bougie  a  la  forme  d'un  U  renversé. 
Le  nouveau  filtre  peut  donner  k  l'heure 
168  litres;  le  Berkefeld  ne  donne  que 
104  litres,  dans  les  mêmes  conditions. 
Les  plaques  ensemencées  donnèrent 
145  germes  avec  l'eau  du  Berkefeld  et 
63  avec  le  filtre  Z.  Des  tableaux  compa- 
ratifs montrent  la  supériorité  évidente 
du  nouveau  filtre.  Les  filtres  ne  modifient 
pas  la  crudité  de  l'eau.  Les  bougies  doi- 
vent être  nettoyées  tous  les  3  ou  4  jours. 
Ces  bougies  ne  sont  pas  encore  dans  le 
commerce;  elles  sont  préférables  aux 
Berkefeld.  Bibliographie. 

y.    MOXTAGARD. 

W.  Bulloch  et  J.-A.  Gra'w.  On  a  neve 
porcelain  filter.  (47)  VI,  408-420;  1906. 
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—  Expériences  portant  sur  une  nouvelle 
bougie  ûltrante  en  porcelaine,  celle-ci 
semblerait  d'après  les  résultats  des  au- 
teurs filtrer  plus  rapidenoent  et  aussi  sû- 
rement que  la  bougie  F.  Chamber  land;  de 
plus  elle  serait  moins  coûteuse. 

L.    LACOMMB. 

A.  Garini.  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
Filtrierbarkeit  des  Vaccine  virus  (Contri- 
bution À  l'étude  de  la  filtrabilité  du  virus 
vaccinal).  (44)  XLII,  325-328;  4906.  —  La 
possibilité  de  filtrer  le  virus  vaccinal  a 
été  prouvée  par  Negri;  l'inoculation  du 
filtrat  &  la  cornée  du  lapin  donne  des  ré- 
sultats démonstratifs.  L'auteur  montre 
qu'on  n'arrive  au  but  que  si  l'on  n'emploie 
pas  de  vaccin  frais.  11  semble  d'ailleurs 
qu'un  nombre  limité  de  germes  passent 
seulement  à  travers  les  bougies. 

CH.    ESMBIN. 

N.  van  Westenrijk.  Ueber  die  bi- 
polàre  Fârbung  der  Pestmikroben  (Sur  la 
coloration  bipolaire  des  microbes  pes- 
teux).  (44)  XLII,  484-484  et  283-287;  4906. 

—  La  coloration  seulement  des  deux  pôles 
par  les  couleurs  d'aniline  est  un  des  ca- 
ractères fréquents  du  microbe  de  la  peste. 
Diverses  opinions  ont  été  émises  sur  la 
cause  de  ce  phénomène.  L'auteur  a  ob- 
servé que,  sur  une  même  culture,  seuls 
les  bacilles  superficiels,  plus  virulents,  le 
présentent.  Il  s'agirait  de  vacuoles,  dues 
à  l'activité  plus  grande  des  échanges  or- 
ganiques chez  les  bacilles  directement  en 
contact  avec  l'oxygène,    ch.  bsmein. 

T.  Mazzel.  Sulla  conservazione  del 
virus  rabbico  in  glicerina.  (403)  XXII, 
4022;  15  septembre  4906.  —  Confirmation 
d'un  fait  connu  depuis  longtemps,  à  savoir 
que  le  virus  rabique  se  conserve  très 
longtemps  dans  la  glycérine  sans  perdre 
sa  virulence.  Il  en  serait  de  même  des 
corps  de  Negri.  Le  virus  rabique  traver- 
serait la  bougie  Berkfeld  V. 

L.    LACOMMB. 

p.  Gourmont.  Influence  de  laglycérine 
sur  le  pouvoir  chromogène  des  bacilles 
acido-résistants.  (80)  LXI,  224;  28  juillet 
4906. 

L.  Thévenot.  Cultures  des  bacilles 
acido-résistants  sur  milieux  végétaux  et 
sur  milieux  sucrés.  (80)  LXI,  223;  28  juil- 
let 4906. 


J.  Leachs.  Ueber  Malachitgrûmaâhr- 
bôden  zum  Nachweîs  von  Typhus  undPa- 
ratyphusbazillen  (Les  milieux  au  vert 
malcu^hite  pour  déceler  les  typhiques  elles 
paratyphiques).  (48)  XXXU,  4330;  16  août 
4906.  —  Voici  le  milieu  recommandé  : 
Dans  400  c.  c  de  bouillon  (2  litres  d'eau 
pour  500  gr.  de  viande  de  bœuf)  on  ajoute 
5  gr.  de  sel  de  cuisine,  4  gr.  de  dextrine 
et  3gr.  d'agar.  On  neutralise,  et  on  ajoute 
5  c.  c.  de  solution  normale  de  carbonate 
de  soude  et  40  c.  c.  d'une  solution  de  nu- 
trose  À  40  0/0.  On  cuit  le  tout,  on  filtre; 
stériliser  et  ajouter  4%6  d'une  solution 
de  yert  malachite  à  4  0/0.  Le  typhique 
pousse,  il  perd  un  peu  de  sa  motilité.  Le 
coli  ne  pousse  pas.  Le  paralyphique  B 
pousse  bien.  v.  montagard. 

G.  Klralyfi.  Ueber  den  Wert  der  Ha- 
lacliitgrûnnâhrboden  zur  Differenzierung 
der  Typhus  und  Colibacillen  (Valeur  des 
milieux  au  vert  malachite  pour  les  diffé- 
renciations de  l'Eberth  et  du  colibacille). 
(44)  XLll,  276-279  et  374-375;  4906.  — 
Lôffler  a  proposé  ces  milieux  comme  ca- 
pables d'assurer  la  prolifération  du  ty- 
phique en  arrêtant  la  vitalité  de  ses  con- 
currents, dont  le  coli.  Les  paratyphiques 
sont  arrêtés  par  l'adjonction  d'acide  phos- 
phorique.  L'auteur  n'a  pu  constater  au 
milieu  de  valeur  actuellement  pratique. 

CH.   ESMBIN. 

H.  Kayser.  Zur  Frûhdiagnose  und 
Bakteriologie  des  Typhus  sowie  Paraty- 
phus  (Contribution  au  diagnostic  précoce 
des  maladies  typhiques  et  paratyphiques). 
(44)  XLII,  4^5-492;  4906.  —  La  multipli- 
cité des  méthodes  proposées  prouve  la  dif- 
ficulté de  la  question.  Le  meilleur  moyen 
serait  l'hémoculture  avec  adjonction  au 
milieu  de  bile  stérile,  qui  favorise  le  dé- 
veloppement prépondérant  des  microbes 
du  groupe  typhique.         gh.  esmbin. 

G.  Fraenkel.  Ueber  den  mikrosko- 

pischen  Nachweis  der  Typhusbacillen  in 
Blutpraparaten  (Présence  des  bacilles  ty- 
phiques dans  les  préparations  de  sang, 
constatée  au  microscope).  (23)  XVI,  925: 
4*'  septembre  4906,  —  Fraenkel  &  examiné 
le  sang  de  32  malades  typhiques  à  séro- 
diagnostic positif.  Coloration  du  sang  sur 
lamelles,  à  l'aide  de  la  solution  May-Grûn- 
weÀà  pendant  5  minutes,  lavage  à  Feau 
distillée,  immersion.  Le  sang  était  pris 
au  doigt  ou  à  l'oreille.  Sur  les  64  plaques 
examinées,  Fraenkel  n*a  pas  pu  constater 
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la  présence  de  bacilles  typhiques.  Le  tra- 
vail de  Pôppelmann  était  donc  discutable. 
Il  est  possible  que  cet  auteur  soit  tombé 
sur  des  gouttes  de  sang  extrêmement 
riches  en 'bacilles;  mais  ce  cas  ne  parait 
pas  se  renouveler.  Il  n'est  pas  possible  de 
proposer  la  méthode  de  Pôppelmann  pour 
remplacer  le  sérodiagnostic  de  Widal. 

V.    H0NTA6ARD. 

Setti  Giovanni.  Sui  valore  pratico  del 
metodo  cromometrico  Niclot-Achard  per 
la  valutazione  quantitava  degli  essudati 
pleurici.  (iOl)  XIII,  468-476;  4906.  — 
L'évaluation  de  la  quantité  de  liquide  con- 
tenue dans  la  plèvre  par  l'injection  de 
bleu  de  méthylène  donne  des  résultats 
exacts;  on  extrait  d'abord  20  c.  c.  de 
liquide  puis  on  injecte  1  c.  c.  d'une  solu- 
tion à  2,5  0/0  de  bleu,  et  après  avoir  fait 
exécuter  au  malade  une  série  de  grandes 
inspirations,  on  pratique  une  nouvelle 
ponction.  11  suffit  alors  d'ajouter  au  pre- 
mier liquide  une  solution  titrée  de  bleu 
goutte  à  goutte  jusqu'à  égalité  de  teinte, 
pour  avoir  tous  les  éléments  du  calcul  de 
la  quantité  de  liquide  pleural.  Il  n'est  pas 
nécessaire  d'enlever  l'aiguille  entre  les 
deux  prises  de  liquide  et  on  en  bouche 
seulement  l'embout  avec  un  tampon  de 

coton.  V.    BALTHAZARD. 

I.  Jobling.  Ueber  den  Einfluss  erhôh- 
ter  Temperaturen  auf  das  Agglutinations- 
phânomen  (Influence  des  hautes  tempé- 
ratures sur  l'agglutination).  (37)  LUI,  554- 
560;  1906.  —  Ce  chauffage  agit  de  deux 
façons  sur  l'agglutination  en  diminuant 
fortement  le  groupe  haptophore  dans 
le  corps  des  bactéries  et  en  coagulant 
l'albumine.  La  substance  agglutinable 
diminue  dans  la  bactérie.  Qualitativement 
le  pouvoir  de  stabilité  physique  des  bac- 
téries dans  les  liquides  est  diminué.  Le 
chauffage  agit,  si  on  peut  ainsi  parler, 
plus  par  des  troubles  physiques  que  par 
des  modiûcations  des  substances  néces- 
saires à  l'agglutination. 

V.    MONTAGARD. 

M.  Neisser  et  H.  Sachs.  Bemer- 
kungen  zu  der  Arbeit  von  professor 
Uhlenhuth  ûber  Komplementablenkung 
*  und  Bluteiweiss-Differenzierung  (Remar- 
ques sur  le  travail  du  professeur  Uhlen- 
huth sur  la  diversion  des  compléments 
et  sur  la  différenciation  des  albumines 
du  sang).  (18)  XXXll,  4580:  27  septembre 
1906.  —  Uhlenhuth  a  écrit  que  quand  les 
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recherches  biologiques  étaient  douteuses 
(réaction  de  Uhlenhuth- Wassermann  né- 
gative et  réaction  de  Neisser-Sachs  posi- 
tive) on  devait  considérer  la  réaction, 
comme  négative  et  ne  pas  affirmer  la 
provenance  du  sang.  Neisser  et  Sachs  pro- 
lestent contre  cette  interprétation. 

V.    MONTAGARD. 

G.  Mopeschi.  Ueber  den  Wert  des 
Komplementablenkungs-verfahrens  in  der 
bakteriologischen  Diagnostik  (Valeur  de 
la  diversion  des  compléments  dans  le 
diagnostic  bactériologique).  (10)  XLllI, 
1243;  17  septembre  1906.  —  Laboratoire 
de  Pfeiffer.  Les  recherches  de  Moreschi 
montrent  que  le  procédé  d'éloignement 
des  complément  ne  permet  pas  de  fonder 
les  espérances  que  pouvaient  faire  at- 
tendre les  travaux  de  Wassermann  et 
Bruck  et  de  Wassermann  et  KoUe. 

V.    MONTAGARD. 

E.-R.  Stitt.  A  study  of  the  blood  in 
dengue  fever  with  particular  reference 
to  the  differential  count  of  the  leuco- 
cytes in  the  diagnosis  of  the  disease. 
The  Philippine  journal  of  Science,  I,  513- 
522;  1906.  —  On  connaît  l'extrême  varia- 
bilité des  symptômes  de  la  fièvre  dengue; 
aussi  a-t-on  cherché  dans  l'examen  du 
sang  des  indications  utiles  pour  établir 
le  diagnostic.  Seulement,  ce  n'est  pas  le 
résultat  de  l'examen  du  sang  pratiqué  une 
seule  fois,  mais  les  modifications  succes- 
sives de  la  formule  au  cours  de  la  maladie 
qui  sont  caractéristiques.  D'après  fau- 
teur les  constatations  hcmatologiques 
dans  la  fièvre  dengue  sont  les  suivantes  : 
l'absence  de  tout  protozoaire;  2®  leuco- 
pénie;  3"  diminution  des  polynucléaires; 
4*  modification  marquée  dans  la  pro- 
portion des  autres  leucocytes  aux  diffé- 
rentes périodes  de  la  maladie.  On  ob- 
serve d'abord  une  grande  augmentation 
du  nombre  des  petits  lymphocytes,  ensuite 
l'apparition  d'une  plus  grande  proportion 
de  gros  lymphocytes;  enfin  dans  la  pé- 
riode finale  une  augmentation  très  mar- 
quée des  mononucléaires. 

B.    FBINDBL. 

H.  Guilleminot.  Examen  radiosco- 
pique  des  côtes  et  du  diaphragme  en  par- 
ticulier pour  le  diagnostic  précoce  de  la 
tuberculose  pulmonaire  (96)  IV,  314-320; 
1906. 

S.  Saito.  Experimentell-kritische  Un- 
tersurhung  ûber  die  Sahlis'che  Desmoïde- 
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reaktion  (Recherches  expérimentales  et 
critiques  sur  la  réaction  de  Sahli).  (iO) 
XLIII,  1305;  1"  octobre  1906.  —  Sahli  a 
montré  que  le  catgut  n'est  résorbé  que  par 
l'estomac.  Il  a  enfermé  dans  du  catgut 
de  petites  pilules  contenant  des  substances 
s'éliminant  par  la  salive  ou  les  urines 
(acide  salicylique,  iodure,  bleu  de  méthy- 
lène) et  suivant  l'activité  de  l'estomac,  les 
substances  passaient  plus  ou  moins  rapi- 
dement dans  les  urines.  Les  sucs  intesti- 
nal, pancréatique,  biliaire  sont  sans  action 
sur  le  catgut  ;  mais  Sa!  to  montre  que  le  mé- 
lange de  suc  pancréatique  et  d'extrait  in- 
testinal est  capable  de  dissoudre  le  catgut 
en  6  À  27  heures.  La  dissolution  du  catgut 
est  liée  aux  phénomènes  suivants  :  degré 
de  concentration  du  suc  stomacal  ;  quan- 
tité de  nourriture  ingérée,  malaxation 
mécanique  des  résidus  de  la  digestion  dans 
l'intestin.  Les  troubles  moteurs  et  sécré- 
toires  de  l'estomac  influencent  la  concen- 
tration. Si  la  concentration  est  faible,  le 
catgut  met  longtemps  à  se  résorber. 
Ainsi  le  suc  stomacal  du  chien  délruit 
le  catgut  en  1  h.  15.  Dilué  à  1/10,  il 
met  4  h.  40  pour  arriver  au  même  résul- 
tat; le  suc  intestinal,  le  suc  pancréatique, 
l'acide  lactique  font  varier  ces  résultats. 
Aussi  Saito  ne  croit-il  pas  devoir  accorder 
une  grande  importance  diagnostique  à  la 
méthode  de  Sahli  qui  est  à  la  merci  de  trop 
de  facteurs  éminemment  variables  et  non 
dosables.  Les  sucs  qui  ont  servi  aux  expé- 
riences provenaient  de  fistules  gastriques 
établies  chez  le  chien  suivant  la  méthode 
de  Pawlow;  les  verres  à  expériences 
étaient  mis  à  l'étuve  et  agités.  Sahli  de- 
puis la  publication  de  ce  travail  a  publié 
dans  la  Deut.  med.  Woch  une  note  disant 
que  les  capsules  de  la  marque  Pohl 
n'étaient  pas  appropriées  à  l'étude  de  sa 
réaction.  Saito  ajoute  qu'il  s'est  entouré 
de  toute  garanlie  au  cours  de  ses  expé- 
riences. Bibliographie. 

V.    MONTAGÂRD. 

D.  Maraglicuio.  Cancroprecipitine  e 
loro  applicazione  alla  diagnosi  précoce 
del  carcinoma  gastrico.  (103)  XXII,  897; 
18  août  1906.  —  L'auteur  dans  cette  note 
expose  sa  technique,  assez  compliquée 
d'ailleurs,  qui  permettrait  de  déceler  les 
cancers  de  l'estomac  au  début.  Le  prin- 
cipe de  sa  méthode  repose  sur  la  prépa- 
ration d'animaux  avec  du  liquide  gas- 
trique de  cancéreux,  et  l'action  du  sérum 
de  ces  animaux  sur  du  liquide  de  malades 
suspects;  mais  le  sérum  préparé,  et  c'est 


ce  qui  rend  la  méthode  délicate,  doit 
encore  subir  une  certaine  manipuIatioD 
assez  délicate  et  trop  longue  à  rapporter 

ici.  L.  LACOMMB. 
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O.  Mendelsohn.  Zur  Frage  der  Glj- 
kosurie  bei  Quecksilberkuren  (La  glyco- 
surie dans  les  traitements  mercuriels). 
(18)  XXXII,  1404;  31  août  1906.  —  Depuis 
longtemps  Mendelsohn  recherche  le  sucre 
dans  les  urines  des  patients  présentant 
une  idiosyncrasie  spéciale  pour  le  mer- 
cure. Il  n'a  jamais  trouvé  de  sucre,  pas 
plus  d'ailleurs  que  chez  les  malades  qui 
avaient  une  grande  quantité  de  mercure 
dans  le  corps.  Dans  un  seul  cas,  Mendel- 
sohn a  trouvé  du  sucre  chez  un  malade 
soumis  aux  frictions  mercurielles.  Prati- 
quement, on  ne  doit  pas  tenir  compte  de 
ce  cas  isolé.  Quelle  est  la  cause  de  cette 
glycosurie?  Lésion  du  IV*  ventricule  par 
hémorragie,  lésion  nerveuse  périphérique 
ou  lésion  rénale  (Graf).  Deux  fois  Mendel- 
sohn a  trouvé  de  l'albumine  chez  des 
malades  traités  par  les  composés  oi^a- 
niques  de  mercure.  L»  diabète  syphili- 
tique de  la  période  secondaire  n'existe  pas 
ou  est  très  rare.  v.  monta  card. 

J.  Sklodo'wski.  Beitrag  zur  Behand- 
lung  Basedowscher  Krankheit  mit  Rônt- 
genstrahlen  (Traitement  de  la  maladie 
de  Basedow  par  les  rayons  de  Rôntgen). 
(18)  XXXII,  1340;  16  août  1906.  —  La 
moitié  de  la  thyroïde  est  influencée  à 
20  centimètres  de  l'ampoule  pendant 
10  minutes  par  séance.  L'état  nerveoi 
s'améliore,  le  poids  augmente  considéra- 
blement. Deux  malades  ont  été  ainsi  très 
heureusement  améliorés  :  le  poids  dimi- 
nue de  fréquence,  le  pouls  augmente. 
J 'exophtalmie  seule  est  peu  modifiée. 
L'une  des  guérisons  persiste  depuis  plus 
de  6  mois.  v.  montagard. 

G.  Joaohim.  Die  Rôntgentherapie  bei 
Leukâmien  und  Pseudo-Leukâmien.  (38) 
LX,  27-74;  1906.  —  Les  rayons  X  exer- 
cent certainement  une  action  sur  la  com- 
position du  sang  normal,  mais  l'auteur 
ne  saurait  dire  si  cette  action  est  directe 
ou  se  produit  par  l'intermédiaire  des 
organes  hématopoiétiques.  En  ce  qui  con- 
cerne le  sang  leucémique,  il  a  constaté 
dans  tous  les    cas  une    diminution  du 
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nombre  des  leucocytes,  mais  suivant  des 
modes  divers  :  tantôt  cette  diminution 
s'observe  dès  le  début  du  traitement,  tan- 
tôt elle  se  fait  attendre  plusieurs  se- 
maines, tantôt  elle  est  considérable  d'un 
jour  à  l'autre  (par  exemple,  cbute  de 
186,000),  tantôt  elle  se  montre  très  pro- 
gressive. Cela  dépend,  notamment,  de 
l'intensité  et  de  l'ancienneté  de  l'affec- 
tion. En  tous  cas,  le  traitement  a  bien 
moins  d'action  sur  les  récidives.  Or  tous 
les  leucémiques  observés  assez  longtemps 
après  le  traitement  ont  eu  des  récidives  ; 
celles-ci  ont  quelquefois  même  débuté  au 
cours  du  traitement.  En  revanche,  cer- 
tains cas  ont  continué  à  s'améliorer 
même  après  la  cessation  de  celui-ci.  Dans 
la  mjélémie,  la  diminution  des  leuco- 
cytes porte  surtout  sur  les  myelocytes,  et 
cette  diminution  relative  des  myelocytes 
a  plus  de  valeur  pronostique  que  la  dimi- 
nution absolue  du  chiffre  des  leucocytes  ; 
mais  jamais  les  myelocytes  n'ont  disparu 
complètement  du  sang.  Dans  les  récidives, 
leur  augmentation  relative  précède  l'as- 
cension absolue  du  chiffre  des  leucocytes. 
Dans  tous  les  cas,  on  a  noté  une  aug- 
mentation relative  des  polynucléaires 
neutrophiles  ;  leur  chiffre  relatif  a  dimi- 
nué, au  contraire,  dans  les  récidives.  11  y 
a  eu  aussi  augmentation  relative  des 
lymphocytes.  Dans  les  lymphémies,  il  y 
a  eu  diminution  absolue  et  relative  des 
lymphocytes,  mais  leur  diminution  rela- 
tive a  toujours  été  bien  moins  marquée 
que  celle  des  myelocytes  dans  la  myélé- 
mie.  Le  retour  de  leur  nombre  à  la  nor- 
male n'a  été  observé  qu'une  fois.  Le  nom- 
bre des  polynucléaires  neutrophiles  varie 
en  sens  inverse.  Quant  aux  globules 
rouges,  leur  nombre  a  tantôt  augmenté, 
tantôt  diminué  pendant  le  traitement; 
l'hémoglobine  a  varié  dans  le  même  sens. 
Les  organes  exposés  aux  rayons  X  ont 
été  les  ganglions  dans  les  lymphémies,  la 
rate  et  exceptionnellement  les  os,  dans 
les  myélémies.  La  rate  a  toujours  subi 
une  diminution  de  volume  notable,  quel- 
quefois même  énorme;  il  en  a  été  de 
même  des  ganglions.  Dans  un  cas,  même, 
ceux-ci  ont  complètement  disparu  bien 
qu'on  n'ait  agi  que  sur  la  rate.  Sur 
3  cas  de  pseudo-leucémie  splé nique,  on  n'a 
obtenu  qu'une  seule  fois  une  faible  dimi- 
nution de  la  rate;  par  contre,  dans  7  cas 
de  pseudo-leucémie  lymphatique,  les 
ganglions  ont  nettement  diminué  de  vo- 
lume. Quant  à  l'état  général,  dans  7  cas 
de    myélémie,    il    a  été    heureusement 
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influencé  (augmentation  de  poids,  retour 
de  la  capacité  de  travail);  une  de  ces  ma- 
lades devint  même  enceinte  et  mena  à 
bien  sa  grossesse  et  les  suites  de  couches. 
Chez  une  autre,  l'amélioration  fut  précé- 
dée de  poussées  fébriles  avec  abattement, 
insomnie,  et  même  vomissements,  phé- 
nomènes que  l'auteur  attribue  à  la  des- 
truction rapide  des  leucocytes.  Dans 
5  autres  cas  de  myélémie,  l'état  général  ne 
fit  qu'empirer.  Dans  les  lymphémies,  il 
ne  fut  guère  influencé.  11  en  fut  de  même 
dans  la  plupart  des  cas  de  pseudo-leucé- 
mie. L'éliminatioB  de  l'acide  urique  resta 
élevée  ou  même  augmenta  encore  pen- 
dant la  période  de  chute  rapide  des 
leucocytes,  pour  diminuer  ensuite;  celle 
de  l'acide  phosphorique  subit  des  varia- 
tions sensiblement  parallèles.  En  somme, 
la  radiothérapie  ne  guérit  pas  les  ma- 
lades, mais  elle  les  prolonge  souvent, 
pouvant  leur  rendre  pour  des  années 
l'apparence  de  la  santé.  Elle  est  à  essayer 
dans  tous  les  cas.  Le  pronostic  dépend 
pour  une  part  prépondérante  du  degré  de 
l'anémie  ;  il  dépend  aussi  (dans  les  myé- 
lémies) de  la  résistance  des  myelocytes 
au  traitement.  6oug£T. 

G.   Tizzoni  et  A.   Bongiovanni. 

Weiteres  ûber  die  Behandlung  der  Wut 
mittels  Radiumstrahlen  und  ûber  den 
Mechanismus  ihrer  Wirkung  (Nouvelles 
recherches  sur  le  traitement  de  la  rage 
par  les  radiations  du  radium  et  le  méca- 
nisme de  leur  action).  (14)  XLII,  80-92  et 
461-170;  1906.  —  Ayant  déjà  reconnu  pré- 
cédemment l'action  destructrice  des  ra- 
diations radiogènes  sur  le  virus  fixe  in 
vitro  et  in  vivo,  leur  effet  curatif  sur  des 
animaux  présentant  des  signes  confirmés 
de  rage,  la  transformation  par  cette 
méthode  du  virus  fixe  en  vaccin,  les 
auteurs  précisent  l'application  de  la  mé- 
thode. L'irradiation  doit  durer  plusieurs 
heures  :  il  est  donc  nécessaire  d'éviter 
les  émanations  du  radium,  rapidement 
nocives  pour  le  point  du  corps  exposé  à 
leur  action.  En  les  éliminant,  on  peut 
sans  provoquer  de  lésions  faire  agir  pen- 
dant 42  heures  du  radium  sur  un  œil. 
Des  3  radiations  radiogènes,  les  y  sont 
inactives,  les  «  peu  actives,  les  p  presque 
exclusivement  actives  contre  le  virus  ra- 
bique.  Ce  nouveau  mode  de  traitement 
est  curatif  jusqu'aux  deux  tiers  de  l'évo- 
lution de  la  maladie  :  il  doit  être  appli- 
qué avec  d'autant  plus  d'intensité  que  les 
désordres  sont  plus  avancés.  Les  auteurs 
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espèrent  pouvoir  étendre  leurs  résultats 
à  la  pathologie  humaine. 

CH.  BSHEIN. 

Rodet  et  Lagriifoul.  Le  sérum  anli- 
tjphique  dans  ses  rapports  avec  le  mode 
d'infection  expérimentale.  (80)  LXI,  189; 
28  juillet  1906. 

G.  Baudran.  Produit  curatif  dérivé 
de  la  tuberculinine,  poison  tuberculeux 
cristallisé.  (79)  CXLIII,  305-307;  30  juil- 
let 1906. 

A.  Rodet  et  L.  Rimbaud.  Essai  de 
sérothérapie  antituberculeuse  au  moyen 
d'un  bacille  acido-résistant.  (65)  XVIII, 
675-680;  1906.  —  Le  bacille  acido-résis- 
tant de  la  phléole  (Timothe-baciilus  de 
Mœller)  peut  être  administré  à  la  chèvre 
en  injections  intra-veineuses,  même  à 
doses  assez  élevées  :  le^  troubles  qu'il 
détermine  sont  passagers.  Le  sérum 
d'une  chèvre  traitée  par  une  série  d'in- 
jeclions  intra-veineuses  de  ce  bacille, 
donné  à  19  cobayes  tuberculisés,  et  com- 
parés &  10  témoins,  a  été  sans  influence 
nette  sur  l'évolution  de  la  tuberculose 
expérimentale.  eu.  lesibur. 

H.  Aronson.  Ueber  die  therapeutische 
Wirkung  des  A ntistreptococcen serums 
(Action  thérapeutique  du  sérum  antis- 
treptococcique).  (18)  XXXIl,  1369;  23  août 
1906.  —  Le  sérum  antistreptococcique  est 
actuellement  employé  sans  discernement. 
Souvent  les  malades  sont  infectés  par  le 
coli,  le  pneumocoque,  le  staphylocoque 
et  on  leur  injecte  tout  de  même  le  sérum 
antistreptococcique.  Aussi  les  résultats  ne 
sont  pas  toujours  favorables.  Chez  les 
cancéreux,  les  leucocytes  sont  très  faibles 
et  ne  peuvent  pas  concourir  à  la  défense 
contre  les  infections.  Aussi  Zangemeister 
n'a-t-il  pas  réussi  à  traiter  les  cancéreux 
à  l'aide  de  ce  sérum  en  vue  de  les  pré- 
server des  streptococcies  possibles  à  la 
suite  d'interventions. 

V.  M0NTA6ARD. 

S.-J.  Zlatogoroif.  Ueber  die  Anwen- 
dung  des  Streptokokken  impfTstoffes  bei 
Scharlach  (De  l'emploi  du  vaccin  anti- 
streptococcique dans  la  scarlatine).  (14) 
XLII,  77-79  et  156  161  ;  1906  —  L'auteur 
a  essayé  l'emploi  des  cultures  de  strepto- 
coques tuées  dans  la  scarlatine.  Fait 
aseptiquement,  il  est  inoffensif  :  il 
n'existe  qu'une  réaction  locale.  Dans  les 


quelques  cas  observés  par  les  auteurs,  k 
maladie  semble  avoir  évolué  sans  compU- 
cations;  mais  ils  attendent  de  nouvelles 
observations  pour  se  prononcer  définiU- 
vement.  en.  eshein. 

W.  Groebel.  Ueber  die  desinfîzieres- 
den  Eigenschaften  Lugolscher  Jodiôsun- 
gen  (Propriétés  désinfectantes  de  la  solu- 
tion de  Lugol).  (14)  XLIT,  86-91  et  176- 
179;  1906  —  Ces  solutions,  au  titre  de 
0,01  à  0,05  0/0  constituent  un  antisep- 
tique très  actif,  non  nocif  pour  les  tissus, 
favorisant  la  leucocytose,  et  nettement 
désodorisantes.  Elles  seraient  aussi  re- 
commandables  pour  les  mains  du  chirur- 
gien que  pour  les  cavités  de  l'opéré. 

GH.  BSMEIIV. 

E.  Tomarkin.  Ueber  einen  Desinfek- 
tions  versuch  vermittelst  des  Flûgges- 
chen  Formaldehydappara tes  (Essais  de  dé- 
sinfection avec  la  préparation  formoléc 
de  Flûgge).  (14)  XLII,  83-85,  174-176  et 
270-276;  1906.  —  La  préparation  de 
Flûgge  (eau,  formol,  alcool  et  ammo- 
niaque), facilement  diffusible,  est  surtout 
employée  à  le  désinfection  des  locaux. 
Quelle  est  sa  valeur  bactéricide?  Parmi 
les  microbes  ordinaires,  elle  n*a  d'action 
que  sur  les  formes  végétatives,  non  con- 
tenues dans  des  récipients  clos.  Les 
spores  ne  sont  pas  atteintes.  Les  bacilles 
tuberculeux  des  crachats  ne  sont  Xuh 
que  si  l'expectoration  est  desséchée. 

CH.  ESMBIN. 

A.  Mac  Gonkey.  A  contribution  to 
bacteriology  of  milk.  (47)  VI,  385-107; 
1906.  —  Bonne  étude  sur  la  flore  bacté- 
rienne du  lait.  En  prenant  des  précau- 
tions on  peut  avoir  du  lait  ne  contenant 
pas  plus  de  1,500  germes  au  centimètre 
cube.  Du  lait  frais  ne  contient  que  50  ger- 
mes producteurs  de  gaz  par  centimètre 
cube.  Parmi  ceci  les  plus  fréquents  sont 
le  bacille  oxytocus  perniciosus,  le  bacille 
neapolitanus,  le  bacille  coli  communis; 
ils  paraissent  être  le  résultat  de  contami- 
nation par  les  matières  fécales  de  la  yache 

L.  LAGOICMB 

E.-P.  Gaihcart.  Upon  reduction  of 
raethylen  blue  by  cow's  milk.  (47)  VI. 
300-303;  1906.  —Le  lait  de  vache  con- 
tient un  ferment  (une  catalase)  qui  ré- 
duit la  solution  de  Smidt  (Solution  sa- 
turée dans  l'alcool  absolu,  de  bleu  de 
méthylène  5,  formol  5,  eau  distillée  190} 
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en  le  mélangeant  dans  la  proportion  de 
lait  iO,  solution  0»5.  Cette  réduction  ne  se 
produit  pas  ou  peu  si  le  lait  a  été  bouilli 
ou  chaufTé.  l.  lagomme. 

G.  Kabrhel.  Studien  ûber  den  Filtra- 
tionseffekt  der  Grundwasser  (Études  sur 
la  filtration  des  eaux  souterraines).  (4) 
LVIII,  345-360;  4906.  —  L^auteur  compare 
les  germes  contenus  quantitativement  et 
qualitativement  dans  les  couches  ter- 
restres profondes  et  dans  les  eaux  super- 
Gcielles.  Étude  de  nombreux  échantillons 
de  terre  appartenant  à  des  régions  géolo- 
giques et  géographiques  différentes.  Les 
forêts  très  éloignées  de  toute  habitation 
sont  moins  souillées  en  microbes  que  les 
endroits  habités.  En  mojenne,  les  couches 
de  terrain  traversées  par  les  eaux  ren- 
ferment de  300  &  600  microbes  par  centi- 
mètre cube.  Les  racines  de  céréales 
peuvent  s'enfoncer  de  2  à  3  mètres  dans 
la  terre  et  favorisent  la  pénétration  des 
eaux  et  des  microbes  de  la  terre.  On  arrive 
à  la  suite  de  ces  recherches  au  paradoxe 
suivant  :  les  couches  de  terrain  riches  en 
végétation,  et  par  conséquent  en  bactéries, 
peuvent  fournir  des  eaux  stériles.  Si  on 
pompe  longtemps,  on  peut  arriver  &  obte- 
nir une  eau  voisine  de  la  pureté,  15  à 
50  germes  par  centimètre  cube. 

'    V.    MONTA  GARD. 

Shibasaburo  Kitasato.  Combating 
Plague  in  Japan.  The  Philippine  Journal  of 
Science,  I,  465-480;  1906  (21  flg).  — 
L'auteur  fait  l'histoire  des  épidémies  de 
peste  qui  ont  frappé  le  Japon  de  1899  à 
1905;  il  considère  les  mesures  prises 
contre  la  propagation  de  la  peste  impor- 
tée tantôt  par  des  personnes  malades, 
tantôt  par  des  marchandises  (coton, 
graines)  dévorées  d'abord  par  les  rats  qui 
ensuite  contaminent  les  gens.  Les  qua- 
rantaines, la  destruction  des  rats,  les  au- 
tres mesures  sanitaires,  sont  des  moyens 
prophylactiques  nécessaires,  mai^  qui  ne 
constituent  encore  qu'une  protection  im- 
parfaite. Ce  qu'il  faudrait,  c'est  aller 
combattre  la  peste  dans  ses  pajs  d'ori- 
gine; elle  n'est  pas  une  ennemie  régio- 
nale, mais  un  fléau  de  l'humanité.  Les 
nations  civilisées  devraient  s'allier  pour 
combattre  le  mal  et  envoyer  des  expédi- 
tions scientifiques  ayant  peur  objet  de 


détruire  la  peste  dans  son  berceau  même, 
dans  ces  contrées  de  l'Inde  et  du  sud  de 
la  Chine  d'où  les  épidémies  envahissantes 
sont  toujours  sorties. 

E.    FBINDEL. 
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lippine Journal  of  Science,  1, 485-500  ;  1906. 
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de  la  dysenterie  se  ramènent  à  4  types 
principaux;  un  sérum  curatif  pour  la 
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la  guérison  des  autres  dysenteries;  en 
effet,  il  ressort  d'expériences  sur  les  la- 
pins et  sur  les  chevaux  que  l'agglutina- 
tion se  montre  strictement  spécifique 
pour  un  type  donné,  sauf  pour  le  type  3 
qui  se  laisse  agglutiner  par  le  sérum  cor- 
respondant aux  bacilles  type  2.  Si  l'on 
veut  obtenir  le  sérum  universel,  il  faut  et 
il  suffit  qu'il  soit  curatif  à  l'égard  des 
invasions  bactériennes  des  types  1,  2  et  4. 
L'auteur  procède  comme  il  suit  :  il  immu- 
nise 2  chevaux  en  même  temps,  l'un  avec 
les  types  1  et  2,  et  l'autre  avec  les  bacilles 
1  et  4;  aussitôt  que  l'immunité  est  ac- 
quisç,  il  saigne  les  2  chevaux  et  il  mé- 
lange les  deux  serums  en  parties  égales. 

E.    FBINDEL. 

PauL  G.  Woolley.  Rinderpest.  The 
Philippine  Journal  of  Science,  I,  577-616; 
1906.  —  Compte  rendu  de  l'état  actuel  de 
la  lutte  contre  la  peste  bovine  dans  les 
Philippines.  Considérations  sur  les  pro- 
cédés d'immunisation,  et  sur  le  traite- 
ment de  la  maladie  déclarée  par  le  sérum. 

E.  FEINDEL. 

Ruge.  Die  Malaria-Moskito-Lehre  und 
die  epidemioîogische  Malariakurve  (Les 
moustiques  et  les  courbes  épidémiolo- 
giques  de  la  malaria).  (18)  XXXII,  1405; 
30  août  1906.  —  Pour  établir  des  courbes 
sur  la  fréquence  de  la  malaria  et  sur  sa 
diminution,  il  faudrait  ne  tenir  compte 
que  des  cas  nouveaux  (enfants,  adultes 
provenant  d'une  région  non  infectée).  Ceci 
est  presque  impossible. 

y.  MONTAGARD. 
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ERRATA 

Dans  le  mémoire  de  MM.  A.  Lépine  et  Boiilud,  p.  592,  la  première  ligne  qui  suit  le  mot 
Conclusions  doit  ôtre  reportée  avant  ce  mot. 

Dans  le  mémoire  de  MM.  Lamy,  Mayer  et  Rathery,  p.  674,  la  fig.  3  de  la  pi.  VII  se  rap- 
porte au  môme  animal  qae  la  flg.  1  de  la  pi.  VI.  Pi  talion  au  vanGehuchten.  Coloration  de 
Sauer^ 

Dans  le  mémoire  de  MM.  Nicolas  et  Lesieur,  paru  dans  lo  numéro  du  15  septembre, 
p.  886,  plusieurs  chiffres  sont  erronés. 
Dans  la  répartition  par  départements  (§  III),  lire  : 
Rhône,  192,  au  tien  de  232. 
Ardéehe,  56,  au  lieu  de  Hautes-Alpes,  56. 
Doubs,  7,  au  lieu  de  1. 
Drùme,  40,  au  lieu  de  210. 
Dans  Vobtervation  R  (§  VI),  au  lieu  de  :  Début...  27  jours  après  la  morsure,  lire  :  DébuL. 
50  jours  après  la  morsure. 

Dans  l'observation  C,  au  lieu  de  :  Début...  le  7  août,  au  !•'  jour  du  traitement..;  mort 
le  l«r  novembre,  lire  :  Début...  U  i7  aoikt,  au  2i*  jour  du  traitement..,;  morî  le  19  aoèL. 
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552.  — L'—  dans  la  dysenterie  bacillaire,  554.  —  L' —  des  bacilles  encapsulés,  573. 

—  Valeur  des  différents  procédés  d*— ,  573.  —  Action  agglutinante  des  serums 
tjphique  et  paratjphique  sur  les  bacilles  d'intoxication  carnée,  574.  —  Diag- 
nostic de  la  tuberculose  par  V — ,  747.  —  Diminution  expérimentale  de  l'aggluti- 
Habilité  du  bacille  tjphique,  767.  —  L' —  dans  les  oreillons,  767.  —  Mécanisme 
de  1'—,  767.  —  L* —  du  gonocoque,  768.  —  L' —  du  méningocoque,  768.  — 
Agglutinabilité  des  bactéries  et  particulièrement  du  bacille  tjphique,  938.  —  L' — 
des  bacilles  du  groupe  tjphique  par  la  bile,  938.  —  L' —  du  prodigiosus,  939.  — 
Mécanisme  de  1' —  et  de  la  précipitation,  959.  —  Action  bactéricide  et  aggluti- 
nante du  sérum  des  tjphiques  yis-à-vis  du  bacille,  962.  —  Variations  dans 
r —  des  bacilles  tuberculeux,  1120.  —  Influence  des  hautes  températures  sur 
r-,  1125. 

Agglatinines.  Valeur  de  la  saturation  dans  le  diagnostic  des  —  tjphiques  et  paratj- 
pbiques,  352.  —  Saturation  des  —  paratjphiques,  353.  —  Du  sang  des  malades 
atteints  d'affections  paratjphiques,  552.  —  Origine  des  — ,  570.  —  Absorption  des 
albumines  et  précipités  d' — ,  761.  —  Formation  des  anticorps  chez  l'homme  et 
chez  l'animal,  groupe  des  — ,  959.  —  Régénération  de  1' —  après  les  pertes  de 
sang,  960.  —  Origine  des  —  dans  la  fièvre  tjphoide,  1120.  —  Voj.  Hémaggluti- 
nine,  HogehoUra. 

Agglatinolde.  La  question  de  1'—,  1119. 

Aggressines.  Diminution  de  la  phagocjtose  du  subtilis  au  mojendes  —  du  subtilis, 
380.  —  Sur  l'immunité  des  —  vis-À-vis  du  bacille  djsentérique  de  Shiga-Krûse, 
380.  —  Des  —  humorales  et  des  extraits  de  bactéries,  552.  -r-  Rapports  biolo- 
giques entre  le  coli  et  le  tjphique,  étude  de  1'—,  783.  — -  L'—  naturelle  et  artifi- 
cielle, 761 .  —  Immunisation  contre  les  —  du  streptocoque,  762.  —  Immunisation 
par  les  —  des  porcs  contre  la  peste  des  porcs,  763.  —  Des  —  produits  par  les 
bacilles  tjphiques,  961.  —  Les  —  naturelle  et  artificielle,  960.  —  Aggressivité 
bactérienne  et  extraits  bactériens,  1119.  —  Immunité  et  valeurs  protectrices  de 
l'inoculation  des —  et  de  la  vaccination  contre  la  peste,  1122.  —  Voj.  Choléra  de$ 
poules.  Pneumocoque. 

Air.  Voj.  Ozone,  Infection. 

—  comprimé.  Voj.  Corps. 

—  expiré.  Voj.  Ammoniaque. 

Albumine.  Sur  1*-—  des  organes^  130.  —  Sur  1' —  de  Bence-Jones,  130.  —  Transfor- 
mation de  r —  en  globuline,  130.  —  Sur  l'élaboration  de  1* — ,  317.  —  L' —  de 
l'œuf,  1081.  —  Acides  diamines  dérivés  de  1' —  de  l'œuf,  1081.  —  Voj.  Asparagine, 
Aspergillus  niger.  Assimilation,  Désassimilation,  Digestion,  Gélatine,  Lait,  Ovalbumine, 
Rein,  Sérumalbumine,  Urine. 

Destruction  d'—  et  antipjrèse,  178.  —  Détermination  de  1' —  du  sang,  574.  — 
L' —  organique  et  1'—  de  nutrition,  759.  —  Précipitation  de  1' —  par  les  autres 
colloïdes  et  ses  rapports  avec  les  corps  immuns,  760.  —  Sur  l'immunité  des  — 
et  sur  les  échanges  albuminoîdes,  760.  —  Absorption  des  —  et  précipités  d'agglu- 
tinines,  761.  —  Traces  d' —  dans  l'urine,  950.  —  Voj.  Exsudots,  Immunité,  Nour- 
rissons, Sang,  Urée. 

Albnndneox  (Liquides).  Distinction  des  —  de  divers  animaux,  313.  —  Vitesse  de 
coagulation  &  la  chaleur  des  —,  313. 

Albuminoîdes  (Substances).  Sort  des  —  injectées  sous  la  peau,  338.  —  Constantes 
d'affinité  de  quelques  produits  de  dédoublement  des  — ,  692.  —  Groupes  sucrés 
dans  les  — ,  692.  —  Réactions  colorées  des  — ,  693.  —  Voj.  Acétone,  Foie,  Lait. 

Albaminarie.  L'-—  orthostatique  essentielle,  371 .  —  Les  —  intermittentes  de  l'en- 
fance et  les  néphrites,  371 . 

Albumoie  urinaire  cristallisée,  315.  —  Recherches  stalagmométriques  sur  les  —  et 
les  peptones,  901.  —  Action  des—  et  des  peptones  sur  l'or  colloïdal,  901. 

Alcalinité.  Estimation  de  1'—  du  sang,  766. 

Alcool.  Toxicité  expérimentale  des  — ,  524.  —  Dosage  de  1' —  dans  le  chloroforme, 
547.  —  L* —  et  les  échanges  caloriques,  688.  —  Action  hémoljtique  des  —  mono- 
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▼alenU,  706.  —  Dosage  de  1' —  dans  le  sang  et  les  tissus,  934 .  —  Voj.  Sue  f»- 

•  trique,  Bactéricide,  Ccewr. 

Alcools  alimeiitairas.  Toxicité  expérimentale  des  —,  427-441. 

Alcoolisme.  Voj.  Thyroïde. 

Aldéhyde  foraiiqae,  agent  microbicide,  904.  —  Voj.  Désinfection. 

Aldéhyde  paradiméthylaminobensolque.  Emploi  de  F —  pour  différencier  le  celi 
da  tjphique,  763. 

Alezie.  Voj.  Cerveau. 

Alezine.  Déviation  de  1'—  dans  l'hémoljse,  i84.  —  Leucocjtes  et  — ,  572.  — 
Voj.  SentUnliMtriees. 

Alffogénes.  Les  substances  —,  725. 

Aliénés.  Voj.  Mimique. 

Alimentation.  Essai  d' —  avec  une  ration  artificielle,  157.  —  Consommation  alimen- 
taire dans  l'Italie  du  Sud,  458.  —  Changements  morphologiques  de  l'épithélium 
digestif  dans  la  ré  —,  458.  —  Influence  de  1'—  sur  le  régime  de  Yeaxi,  923.  — 
L' —  des  pigeons  et  des  rats  avec  des  aliments  simples,  924.  —  Voj.  Sécrétto» 
biliaire. 

Suppression  des  hjdrates  de  carbone  dans  V —  des  mammifères,  563. —  Influence 
du  régime  sur  la  gljcosurie  que  provoque  l'éther,  564.  —  Enquête  sur  1* —  des 
ouvriers  parisiens,  729.  —  Mesure  de  l'utilisation  alimentaire  chez  les  enfants 
djspeptiques,  766.  —  Voj.  Amylase,  Pentosurie. 

Aliments.  Valeur  des  —,  720.  —  Influence  du  régime  d'—  sur  le  poids  moven  de  la 
molécule  élaborée,  720.  —  Les  —  albuminoldes,  analjse  du  gljcogène,  720.  — 
Voj.  Diastases. 
Recherche  des  falsifications  des  —  par  les  précipitines,  965. 

Allantoldien  (Liquide).  Genèse  des  liquides  —  et  amniotique,  724 . 

Allorsrthmie.  L'—  du  cœur,  755-782. 

Altitude.  Influence  des  hautes  —  sur  la  nutrition  générale,  593-609.  —  Voj.  Hyper- 
globulie,  Nutrition. 

Amaigrissement.  Névrose  gastrique  avec  —  extrême,  754 .  —  Voj.  Cure. 

Amanita.  Voj.  Toxines. 

Ambocepteur.  Variations  qualitatives  de  I*-*  hémoljtique,  574.  —  Les—  dans  le 
sérum  bactéricide,  764 .  —  Passage  des  —  hémoljtiques  dans  le  lait  des  animaux 
immunisés,  960. 

Amibes.  Action  de  différentes  substances  chimiques  sur  les  cultures  d' — ,  356.  — 
Voj.  Dysentei'ie. 

Amibiase.  Pathologie  de  1' —  intestinale,  366.  —  L' — ,  associations  et  complications, 
4412.  —  Voj.  Pseudo-tuberculose. 

Amibolsme.  L'—  des  neurones,  723. 

Amidées  (Substances)  et  échanges  nutritifs,  925. 

Amidon.  Rétrogradation  et  composition  de  V — ,  3(5.  —  Action   liquéfiante  sur 
l'empois  d' — ,  345.  —  Sur  les  propriétés  de  1' — ,  527. 
Voj.  Vibrion  cholérique. 

Ammoniaque.  Pharmacologie  de  T— ,  522.  —  L' —  dans  Vair  expiré  et  dans  le 
sang,  538.  —  Élimination  d*-  par  les  poumons,  917.  —  Voj.  Nerfs- 

La  diffusion  de  V —  dans  l'organisme,  l'intoxication  et  l'auto-intoxication  par 
cette  substance,  474 . 

Amniotique  (Liquide).  Voj.  Allantoïdien  (Liquide). 

Amylacées  (Matières).  Les  —  étudiées  à  l'aide  de  nos  connaissances  sur  Tétat  col- 
loïdal, 4083. 

Amylase  Développement  de  1'—  pendant  la  germination,  437.  —  Réaction  du  mi- 
lieu et  activité  de  1'—,  318.  —  Voj.  Suc  pancréatique. 
Sur  r —  rénale,  484.  —  Application  de  1' —  à  l'alimentation  du  nourrisson.  489. 

Amyle  (Nitrite  d').  Voj.  Circulation  pulmonaire. 

Amyloldes.  Développement  des  corpuscules  —  dans  le  sjstème  nerveux  central,  (64. 

Amylose.  De  1'—  locale  et  générale,  752. 

Anaérobies.  Sur  les  phénomènes  — ,  893. 

Les  —  dans  le  pus  des  abcès  dysentériques  du  foie  et  du  cerveau,  354 .  —  Diffé- 
renciation du  badllus  putnficus  et  des  bacilles  —  trjptobutyriques,  353.  —  Flore 
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intestinale  de  l'homme.  Nombre  respectif  des —  et  des  facultatifs,  552.  —  Culture 
des  —  appliquée  à  l'analyse  des  eaux,  577.  —  Des  —  chez  l'homme,  étiologie  de 
la  méningite  aigué,  732.  —  Nouvel  appareil  pour  la  culture  des  — ,  765.  —  Des 
— ,  étiologie  de  la  méningite  aigué,  935.  —  Infection  anaérobique  du  sang  dans 
l'occlusion  expérimentale  de  l'intestin,  945. 

Anaérobiose.  Études  sur  1*—,  349. 

Anatomie.  Voy.  Physiologie. 

Anatomistes.  Comptes  rendus  de  l'Association  des — ,  300.  —  Notices  sur  des —,681, 
—  Comptes  rendus  de  l'Association  des  ^,  1077. 

Anaphylazie  (Séro-)  du  lapin,  909. 

Anémies.  Composition  chimique  du  sang  dans  1'—,  370.  —  Les  réactions  sanguines 
dans  les  —  graves,  369.  —  Voy.  Septicémie  éherthienne,,  Tétragène. 

—  pemiciense.  Voj.  Lymphoma tose. 

—  secondaire.  Rapport  entre  le  fer  et  l'hémoglobine  dans  diverses  foimes  d'— ,182 
Anencéphaliens.  Système  nerveux  d'un  fœtus  — ,  373. 

Anesthésie.  Ktudc  pharmacologiquc  de  1'—,  122.  —  Sur  1' —  locale,  122.  —  Phéno- 
mènes protoplasmiques  dus  à  1'—  chez  Glaucoma  pyriformis,  522.  —  L'irritabilité, 
dans  1'—,  524.  -—  État  de  la  motilité  dans  1'—  locale,  545. 

Anévrismes  traumatiques.  Déchirures  et  —  de  l'aorte,  566. 

Angine.  L'—  de  Vincent,  1106.  —  Voy.  Bacilles  pseudo-diphtériques,  Hypothyrdidie. 

Anguilles.  Voy.  Infections  myxosporidiennes. 

Aniline.  Action  antipyrétique  des  dérives  succiniques  de  Y — ,  894.  —  Action  phy- 
siologique des  couleurs  d' — ,  895. 

Anisurie.  L'—  chez  les  hépatiques,  949. 

ADkylostome.  Substance  anticoagulante  de  T—  du  chien,  558.  —  Voie  .d'infection 
des  larves  d' —  à  travers  la  peau,  558. 

— ^  dnodénal.  Infestation  par  1'-—  d'origine  cutanée,  355. 

Anopheles.  Action  des  Aspergilli  sur  les  larves  de  Culex  et  d'— ,  557. 

— ^  algeriensis  et  Myzomyia  hi^paniola  convoient  le  paludisme,  170.  ^ 

Anthracose  pulmonaire.  Origine  intestinale  de  1' — ,  356.  —  Prétendue  origine 
intestinale  de  1' — ,  1114. 

Anticatalose.  Voy.  Catalose. 

Anticoagulante  (Substance).  A^oy.  Ankylostome,  Bile. 

Anticompléments.  Voy.  Compléments,  Sérum. 

Anticorps.  Infection  typhoïde  et  considérations  sur  les  —  immunisants  dans  le 
sérum,  172.  —  Production  d' —  par  injection  de  cellules  hépatiques  d'espèces 
étrangères,  57^.  —  Sur  l'origine  des  — ,  précipitines  et  agglutinines,  570.  — 
Voy.  Agglutinines,  Hogcholéra. 

intiendotoxine,  552. 

iLntiferments.  Des  —,  377. 

Intigône.  Résistance  de  1'—  des  hématies  à  la  chaleur,  571 . 

lntiliémolyBe.  Voy.  Lipoides. 

Intihémolytique.  Voy.  Sany. 

Intipyrèse.  Destruction  d'albumine  et  — ,178. 

Intisémm.  Mode  d'action  de  1'—,  571.  —  Fonctions  de  1'—,  758. 

kntiaepsie.  Constitution  chimique  et  —,  702. 

kntitozine.  Concentration  d'— ,  707.  —  Voy.  Toxine. 

Inns.  Observation  sur  des  chiens  à  —  artificiel,  544. 

Lorte.  Altérations  de  1'—  produite  par  la  parangangline.  943.  —  \oy .  Anévrismes, 
Athérome,  Moelle. 

Lpepsie.  Voy.  Gastro-cytolysine. 

Lphasie.  L' —  et  la  circonvolution  de  Broca,  755.  —  Tableau  morbide  de  1' —  mo- 
trice transcorticale,  1117.  —  Révision  de  la  question  de  Y — ,  954. 

Lppendice.  Microbisme  normal  de  1' — ,  552.  —  L'—  chez  l'homme,  753.  —  Oxyures 
veimiculaires  dans  1' — ,942.  —  Histologie  normale  et  pathologique  de  1' — ,  1115. 
—  Voy.  Foie. 

appendicite.  Vers  intestinaux  et  —,  356.  —  Foie  et  — ,  753.  —  Histopathologic 
des  — ,  951 .  —  L' —  chez  l'enfant,  951 .  —  Formation  de  diverticules  dans  Y — , 
1115.  —  Voy.  Vomissements. 
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Araignée.  Voy.  Aeouitiquê  (Perception),  Otogenhe. 

Arc  senile.  L'— ,  376. 

Argent  colloidal.  Action  sur  le  bacille  pjocjanique,  934.  —  Action  sur  quelques  m- 

crobes  pathogènes,  934. 
Artério-sdérose.  Composition  chimique  du  sang,  370.  —  Étiologie  et  pathogénieè 

r — ,  494-507.  —  L'—  par  modification  chirurgicale  de  la  circulation,  730.  - 

Pathogénie  de  la  néphrite  interstitielledansT— ,  754. — Dégénérescence  ealcain 

Rapports  de  la  maladie  artérielle  expérimentale  avec  1'—  de  l'homme,  i4Q6. 
Artérite.  Voj.  Cerveau. 
Arthrites  expérimentales,  178. 
Arsenic.  Sort  de  V —  dans  l'organisme,  699.  —  L'—  en  présence  des  albumînoides, 

699.  —  Accoutumance  à  1' — ,  894.  —  Résistance  du  chien  à  Y — ,  894.  —  Vot 

Accoutumance. 
Artères.  Résultats  du  patching  des  —,  916.  —  Voy.  Hyper tetision. 
Ascite  opalescente  par  mucine,  373.  —  Bactériologie  des  —,  732.  —  Gjtologie  d& 

liquides  d* — ,  766. 
Ascitique  (Licpiide).  Voj.  Insuffisance  rénale. 
Asparagine.  Echanges  azotés  et — ,  336.  —  Échange  d*albumine  et — ,  337.  —Épargne 

d'albumine  par  T— ,  924.  —  Effets  de  T—  sur  les  échanges  azotés,  925. 
Aspergillosa  L'—  pulmonaire  humaine,  11 10. 
Aspergillus.  Persistance  du  pouvoir  vital  et  pathogène  de  la  spore  d' —  dans  Forgi- 

nisme  animal,  355.  —  Voj.  Anopheles. 
— —  fnmigatos.  Pouvoir  pathogène  de  T— ,  355.  —  Toxine  de  V — ,  557.  —  AcUob 

toxique  des  —  et  du  pénicillium  avec  remarques  sur  la  pellagre,  942. 
— •  niger.  Sur  l'albumine  de  1'—,  342.  —  Culture  de  1* —  sur  quelques  acides  ami- 
nés, 704. 
—  yarians.  Propriétés  pathogènes  de  F-  dans  ses  rapports  avec  l'éliologie  de  la 

pellagre,  355. 
Asphyxie.  L'état  du  pancréas  dans  1' —  mécanique,  165. 
Assimilation.  L'—  de  GO'  par  les  chrysalides  de  lépidoptères,  304.  —  L'—  de  rallw- 

mine,  701 . 
Asthme.  Voy.  Spirales. 
Asystolie.  Voj.  Foie,  Sérum. 

Athéromatose  expérimentale  de  l'aorte  par  adrénaline,  digalène,  strophantine,  558. 
Atheroma.  Rôle  des  modifications  de  la  pression  sanguine  dans  la  production  de 

r —  expérimental,  460-465.  —  L' —  expérimental  de  l'aorte  par  le  tabac,  743.  - 

L' —  aortique  expérimental,  952. 
Athétose.  Voy.  Transplantation  nerveuse. 
Athyréose.  Voy.  Thyroïde. 
Atrophie.  Voy.  Semi-circulaires  (Canaux). 
— —  musculaire.  De  1' —  dans  les  paralysies  cérébrales,  569. 
— —  osseuse  neurotiqne.  Sur  1' —  et  les  fonctions  trophiques  du  système  nerveux. 

4118. 
Atropine.  Toxicité  comparée  de  sels  d' — ,  525. 
Attention.  L—,  521. 

Aaditif  (Organe).  Gourants  d'action  de  1' —  des  poissons,  1094. 
Aato-intozications.  Voy.  Cyanose  entérogène.  Intoxication. 
Antolyse.  Contribution  à  l'étude  de  1' — ,  436.  —  Voy.  Adrénaline. 
Aatotozine.  L' —  de  Conradi  comme  cause  de  gêne  des  cultures,  735 
Aozîlysines.  Sur  les  — ,  762. 
Azote.  Alimentation  surabondante  en  —  et  échanges,  337.  —  Modificateur  d'échange 

d'— ,  925.  —Voy.  Urines. 
Azoturiqne.  Voy.  Urines. 

B 

Babeurre.  Le  —  dans  certaines  toxidermites  de  l'enfance.  Strophulus  et  eaéxas, 
.385. 
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Bacilles.  Les  —  hémoglobinophiles  saprophytes,  i098.  —  Voy.  Polymorphinne. 
-— -  d'Achalme  (perfringens)  en  culture  aérobie,  765. 

■  acido-réristants.  Pouvoir  pathogène  de  certains  —,  169.  —  Influence  de  la 

glycérine  sur  le  pouvoir  chromogéne  des  — ,  4424.  —  Cultures  des  — ,  4424.  — 
Sérothérapie  antituberculeuse  au  moyen  d'un  — ,  4428.  —  Voy.  AcitUM'ésistanee. 

— »-  anaérobies.  Voy.  Anaérobies. 

-^—  du  charbon.  Yoy.  Nucléoprotéid^. 

— ^  coli.  Importance  du  —  sur  le  milieu  intestinal,  467.  —  Culture  élective  du  — 
dans  l'eau,  574.  —  Culture  du  —  sur  milieu  Drigalski,574.  —Rôle  du  — dans  l'in- 
fection des  voies  urinaires  et  les  septicémies,  939.  —  Affection  dysentériforme  due 
au  —,  963.  —  Fermentation  du  sucre  de  canne  et  — ,  4404.  —  Voy.  Aggrmines, 
Aldéhyde,  Bacilles  typhiques,  Ictère. 

— ^  du  groape  Coli-BI)eitli.  Réactions  des  —  sur  la  pomme  de  terre  violette,  763. 

^-»  diphtériques  dans  le  pus,  4400.  —  Voy.  Phagocytose. 

— -  diphtôroldes.  Action  des  —  sur  les  sucres  et  les  hydrates  de  carbone,  4400. 

^— »  dysentériqae.  Le  —  dans  une  épidémie,  478.  —  Le  —  type  Flexner  dans  la 
dysenterie  des  enfants,  478.  —  Sur  le  bacille  el  la  toxine — ,  736.  —  Le  —  d'wne 
épidémie  tunisienne,  939.  —  Vitalité  du  —  dans  les  eaux  de  boisson,  939.  — 
Voy.  Aggressines,  Anaérobies. 

■  d'Eberth.  Présence  du  —  dans  le  liquide  cérébro-spinal  des  typhiques,  467.  — 
Virulence  du  — ,  exsndats  de  passage  et  bacilles  de  passage,  468.  —  Injection 
de  —  dans  les  veines  du  cobaye,  4407.  —  Recherche  des  typhiques  et  des  para- 
typhiques,  4424.  —  Valeur  des  milieux  au  vert  malachite  pour  la  différenciation 
du  —  et  du  coli,  4424. 

^-—  encapsulés.  Agglutination  des  —,  573. 

•«-^  des  feces  alcaligène,  468. 

— — -  fusiformes.  Identité  avec  les  spirilles,  555,  738.  —  Culture  des  —  sur  les 
milieux  nutritifs  artificiels  solides,  764. 

— — -  de  Gartner.  Voy.  Infection. 

— —  gracile  éthylogène.  Adaptation  à  la  vie  aérobie,  963. 

— i—  de  rinfluenza.  Voy.  Influenza. 

— — -  d'intoxication  camée.  Voy.  Agglutination. 

—  lépreux.  Essais  de  culture  du  — ,  353. 

=^»  morveux.  Phénomènes  toxiques  après  injection  dans  l'estomac  de — tués,  4404 . 

—  mucinogénes.  Voy.  Thyroïde. 

^^  paratuberculeux.  Réactions  cellulaires  provoquées  par  l'inoculation  expéri- 
mentale des  — ,  bacilles  du  Timothée,  469.  —  Intoxication  par  injection  intrapé- 
ritonéale  de  —  dégraissés,  469.  —  Sur  l'acido-résistance  des  cultures  jeunes  des  — 
du  Timothée,  469. 

—  paratyphique.  Étiologie  des  ictères  fébriles,  473.  —  Note  sur  un  —,  473.  — 
Caractéristiques  du  groupe  des  — ,  352. —  Cultures  et  fonctions  biologiques  in  tntro 
des  —,  352.—  Pouvoir  pathogène  des—  en  ingestion, 352.  —  Paratyphus et  valeur 
des  réactions  d'immunité  pour  reconnaître  les  — ,  352.  -r-  Vaccinations  actives 
croisées  des  bacilles  typhiques  et  — ,  353.  —  Échantillons  isolés  d'une  épidémie 
tunisienne,  553.  — Le  —  du  chien,  ses  caractères  distinctifs  du  bacille  d'Éberth, 
553  —  Transformation  des  substances  hydrocarbonées  en  milieu  minéral,  553. 
—  Les  —  A.  de  Brion  et  Kayser,  560.  —  Les  —  du  chien,  939.  —  Les  —  comme 
moyen  de  détruire  les  rats,  965.  —  Fièvre  continue  à  forme  typhoïde  déterminée 
par  un  —  voisin  du  coli.  Le  groupe  des  —,  4407.  —  Voy.  Agglutination,  Agglu- 
Unities,  Bacilles  typhiques,  BactéiHcidie,  Immunisation,  Hogcholéra,  Ictère,  Infection, 
Intoxication  alimmtaire.  Sensibilisatrices. 

— —  peptonisant,  cause  d'une  épidémie  de  gastro-entérite,  554. 

— «  pesteux.  Infections  mixtes,  560.  —  Action  pathogène  des  —  sur  les  animaux 
domestiques,  738.  —  Action  bactéricide  de  la  tourbe,  770.  —  Sur  la  coloration 
bipolaire  des  — ,  4424.  —  Voy.  Bacille  typhiq^ie  de  la  souris.  Immunisation,  Infec^ 
tion  mixte. 

— —  de  Pfeiffer.  Voy.  Endotoxine. 

—  pseudo-diphtériques  dans  les  angines,  avec  exanthème  scarlatiniforme,  560. 
— —  pseudo-tuberculeux  dans  le  diagnostic  delà  tuberculose,  469. 
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Bacille  pyocyani^e.  Infections  générales  par  —,  359.  —  Voj.  Argent  colloidal. 

— —  tnbercnleiiz.  Maladie  expérimentale  par  inoculation  des —  dégraissés,  469  — 
Le  —  dans  les  selles  chez  Tenfant,  169.  —  Immunisation  contre  l'action  toxique 
des  —  dégraissés,  170.  —  Le  —  du  bœuf,  tuberculose  mésentérique  par  le  — ,  474 

—  Les  poisons  locaux  du  — ,  351 .  —  Analyse  des — ,  554. — Acido-résistance,  554.  — 
Dangers  de  l'ingestion  de  —  tués  par  la  chaleur,  554.  —  Leucocytes  et  — ,  554.  — 
Lymphocytes  et — ,  572. — Culture  du  —  sur  pomme  de  terre,  573-  — Milieux  solides 
(foie  et  rate)  favorables  aux  cultures  de  — ,573.  —  Virulence  des  — ,  732.  —  Action 
des  préparations  de  —  sur  l'organisme  atteint  de  tuberculose,  733.  —  Le  —  en 
milieu  sucré,  733.  —  Chemin  des  —  de  la  cavité  bucco-pharyngée  aux  poumons, 
752.  —  Les  —  dégraissés,  936.  —  Variétés  transmissibles  et  vaccins  antitubercih 
leux,  936.  —  Milieux  nutritifs,  963.  —  Recherche  du  —  dans  le  lait  des  femmes 
tuberculeuses,  964.  —  Mode  d'action  respectif  et  réciproque  des  différenls  poison» 
du  —,  4056-4070.  —  Recherche  du  —  dans  le  sang  de  Tenfant  par  le  procédé  ée 
la  sangsue,  4074-4076.  —  Sur  le  pouvoir  infectant  de  diverses  cultures  tubercu- 
leuses, 1099.  —  Résorption  de  —  morts,  1099.  —  Variations  quantitatives  dans 
l'agglutination  des  — ,  1120.  —  Voy.  AgglutinatioHf  SensUnlisatrices,  Tubercmio^ 
rénale. 

——  t3rpliique8.  Les  différences  de  races  des  échantillons  de  — ,  167.  —  Action  des—, 
paratyphiques  et  du  coli-bacille  sur  quelques  sels  métalliques,  168.  —  Coloratiou 
vitale  du  —  et  du  coli,  185.  —  Isolement  du  —  des  eaux  inrectées,  187.  — 
Influence  du  milieu  sur  le  pouvoir  infectant  du  — ,  352.  —  Cultures  de  — 
atypique,  382.  —  Moyen  de  déceler  les  —  dans  l'eau  de  boisson,  382.  —  Polymor- 
phisme expérimental,  552.  —  Variations  morphologiques,  552.  —  Action  du  suc 
thyroïdien  sur  le  — ,  553.  — Cultures  de —  sur  milieu  Drigalski,  574.  —  Longévité 
des  —  et  oxygène,  576.  —  Longévité  des  —  dans  les  eaux  et  dans  les  égouts,  576 

—  Rôle  des  —  dans  les  complications  pulmonaires  de  la  typhoïde,  733  —  Les 
porteurs  de  —  parmi  les  individus  sains,  937.  —  Etude  de  47  échantillons,  938 

—  Présence  des  —  dans  les  préparations  de  sang,  H24.  —  Voy.  Agglutitèatio», 
Agglutinines,  Aggressines^  Aldéhyde,  Bactéricidiey  Cultures,  Ictère,  Infeclions,  Ple¥- 
résies,  Sensibilisatrices. 

Bacille  typhique  de  la  souris.  Immunisation  réciproque  du  —  et  du  bacille  de  la 
peste  porcine,  380.  —  Le  —  et  analogues,  552.  —  Voy.  Immunisai  ion. 

Bacillus  flavo  aurantiaous  aporogenes  et  sérum  antisyphilitique,  1102. 

— —  lœcalis  alcaligène.  Différenciation  avec  le  typhique,  552. 

— —  gracilis  ethylicus  anaerobic  de  l'estomac  et  fermentation  alcoolique  du  lait, 
939. 

«—  prodigiosus.  Biologie  du — ,738.  —  Agglutination  et  relations  biologiques  dans 
le  groupe,  939. 

— —  putiificus.  Voy.  Anaérolyies. 

•—^  subtilis.  Voy.  Phagocytose. 

Bactéricide.  Pouvoir  —  du  sérum,  184.  —  Pouvoir  —  de  l'alcool  à  60*,  550.  — 
Action  du  —  cuivre,  577.  —  Voy.  Fibrine,  Sérum,  Stimuline. 

Bactéricidie.  De  la  -— desb.  typhiques  et  paraty phiques  avec  serums  spéciGques, 734. 

Bactéridie  charbonneuse.  Poisons  de  la  —  ;  poisons  extraits  par  les  dissolvants  des 
matières  grasses,  170.  —  Infection  mixte,  5(50.  —  Recherche  de  la  —  dans  le  sang 
et  les  tissus,  574.  —  Voy .  Infection  mixte,  Nucléoprotéide. 

Bactéries.  Sensibilisation  des  —,  350.  —  Étude  cytologique  des  —,  732.  —-  Détermi- 
nation du  nombre  de  —  dans  un  liquide,  763.  —  Teneur  en  —  de  la  viande  de 
poisson,  772.  —  Variations  morphologiques  et  biologiques  des  —  dans  milieux 
salins,  868-876. —  Arrêt  de  prolifération  spontanée  des  — ,935.  —  Rapports 
entre  la  croissance  des —  et  la  concentration  du  milieu;  échanges  azotés  et  sou- 
frés, 935.  —  Les —  latentes  dans  le  corps  et  leur  dissémination,  935.  —  Les  — 
des  fèces,  1098.  —  Voy.  Acide  carbonique,  Aggressines,  Méthanal. 

— —  chromogénes.  Action  du  radium  sur  les  —,  550. 

—  de  l'intestin.  Voy.  Jeune. 

—  rouges.  L'érythrobacillus  pyosepticus  et  les  — ,  353. 

—  thermophiles.  Rôles  des  —  dans  l'intestin,  935. 

Bactériologie  des  lésions  encéphalo-méningées  chez  les  nouveau-nés  syphilitiques, 
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36i .  —  La  —  des  ascites,  732.  —  La  —  du  sang  examiné  sur  le  cadavre,  767.  — 
Voy.  BMhéri,  Coqueluche,  Diarrhée,  Eaux,  Eau  de  Sellz,  Fièvre  typhoïde.  Fièvre 
fparatyphoîde,  Lait,  Méningite  cérébi'o-spinale,  Méningites  tuberculeuses.  Metrites, 
€Jt'eiUom,  Rougeole,  Typhus  exanthématique,  Ulcérations  tropicales. 

lactériologiqae  (Flore)  de  la  bouche  chez  les  enfants  au  1*'  mois  et  lors  de 
l'éruption  dentaire,  167. 

lacterinm  viscosnin  pathogène,  554. 

)fiÛ3i8.  Réaction  du  sang  dans  les  —  carbo-gazeux,  704.  —  Réduction  du  volume  du 
coeur  par  le  —  carbo-gazeux,  710.  —  Nutrition  et  —  carbo-gazeux,  896.  — 
Voy.  Balnéothérapie,  Oxygène. 

lalanite.  Spirochetes  de  la  —,  939. 

)alantidium  coll.  Signification  pathologique  du  —,  170. 

Saluéothérapie.  Voy.  Fièvre  typhoïde. 

bananes.  Chimie  des  —,  904. 

Banti  (Maladie  de).  Voy.  Hématopoièse. 

Barbue.  Voy.  Hématozoaire. 

Barynm.  Action  cardiaque  du  chlorure  de  —,  523.  —  Influence  du  —  sur  le  métabo- 
lisme protéique,  924. 

Baresthéae.  Voy.  Sensibilité. 

Basedow  (Maladie  de).  Voy.  Goitre  exophtalmique. 

Bâtonnets.  Voy.  Cones. 

Béribéri  dans  Tarmée  japonaise  ;  le  Kakke-eoccus  d'Okata-Kokubo,  563.  —  Du  — -. 
948.  —  Voy.  Vncinaria. 

Bétalne.  Voy.  Choline. 

Bile.  Sécrétion  et  composition  de  la  —  chez  les  animaux  privés  de  rate,  267-271 .  — 
Obtention  d'un  extrait  anticoagulant  avec  la  — ,  314.  —  Sur  les  substances  anti- 
coagulantes de  la  —,  528.  —  Constituants  colloïdes  de  la  — ,  695.  —  Voy.  Cal- 
cium, Invertine,  Osmotique  (Pression),  Sécrétion  biliaire. 

Procédé  pour  obtenir  un  extrait  de  —  aux  propriétés  anticoagulantes,  372.  -— 
Substances  anticoagulantes  de  la  —  et  colite  muco-membraneuse,  372.  — 
Voy.  Agglutination,  Digestion  intestinale. 

Biliaires  (Acides).  Voy.  Digestion. 

^—  (Ezerétion).  Action  du  pneumogastrique  sur  T— ,  540. 

—  (Pigments).  Les  —  695.  —  Voy.  Urine. 

— ^—  (Vésicule).  Mécanisme  contractile  de  la  — ,  156. 

Bilirubine.  La  —  du  sérum  dans  la  congestion  hépatique,  565.  —  Teneur  en  —  du 
sérum  sanguin  dans  l'obstruction  chronique  du  cholédoque,  1104. 

Blaireau.  Voy.  Rage,  Ti^ypanosome. 

Blastomycètes.  Action  pathogène  des  —  inoculés  dans  la  trachée,  741 ,  940.  —  Pro- 
duits solubles  des  —  et  étiologie  des  humeurs  malignes,  940. 

Blennorragie.  Examen  des  sécrétions  uréthrales  dans  la  — ,  381.— Voy.  Urètre. 

Bleu  de  méthylène.  A'oy.  Lait. 

Botulisme.  Épidémie  de  —  par  ingestion  de  conserves  de  haricots,  743. 

Bouche.  Voy.  Bactériologique  (Flore). 

Bouton  du  Nil.  Protozoaires  dans  le  —,  941. 

Bouton  d'Orient,  941. 

Brâlure.  Sur  la  mort  par  —,  550. 

Bryoeytiques  (Maladies).  Voy.  Protozoaires. 


Café.  Action  stimulante  et—,  125. 

Caféine.  Influence  de  la  —  sur  la  loi  d'excitation  des  muscles,  897. 

Gage.  Une  —  arec  écoulement  des  urines,  765. 
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Calcium.  Solutions  de  —  h^^potoniques  et  élimination  de  la  bile,  123.  —  F^ 
biologique  du  — ,  522.  —  Sort  de  divers  sels  de  —  dans  l'organisme,  ^. 
Teneur  en  —  du  névraxe,  S98.  —  Spèctficilé  du  —  dans  l'actiTatioii  daseep 
créatique,  901 .  —  Influence  de  Tâge  met  la  teneur  da  sang  en  —,  911 
Voy.  Sang. 

Calycanthine.  Action  de  la  —,  688. 

Cancer.  Patbogénie  de  l'épithélioma  cancroïde,  183.  —  Composittoa  da  stofàB 
— ,  370.  —  Carcinome  primitif  du  corps  du  pancréas,  373.  —  Anaioaie  pitU 
gique  des  —  épitbéliaux  de  la  prostate,  373.  —  Inoculation  du  —  381.  -  h 
sites  dans  le  — -,  le  sarcome^  la  syphilis,  557.  —  La  rate  dans  le  — ,m".-< 
cro-précipitines,  applications  au  diagnostic  précoce  du  carcinome  gastrigae,!! 

—  Voy.  Tumeurs. 
Gancro-précipitines.  Voy.  Cancer. 
Canule  à  courant  sanguin  non  interrompu,  547. 
Caoatcbouc.  Coagulation  du  latex  du  —,  698. 
Capsules  bactériennes.  Fixation  des  bactéries  et  mise  en  évidence  des —,7Si 

—  surrénales.  Voy,  Surrénales. 
Carbamates.  Chimie  des  —,  899. 
Carcinome.  Voy.  Cancer,  Sarcome. 
Cardiaques.  Voy.  Déchloruratûm. 
Cardiopathies.  Voy.  Organe$  génitaux. 

Cartilage.  Guérison  des  blessures  aseptiques  du  —  hyalin  complet,  730 
Caséine.  Sur  la  —  en  tant  qu'acide,  431.  —  Comparaison  de  la  —  des  lias» 

femme,  de  vache  et  de  chèvre,  697.  —  Formation  de  la  — ,  900.  —  Dosage  i> 

—  dans  le  fromage,  931.  —  Voy.  Acide  lactique.  Digestion. 
Caséinogéne.  Séparation  du  phosphore  du  ~,  704. 
Catalase.  La  —  dans  les  tissus  animaux,  137.  —  Présence  de  la  —  danslair 

ganes,  317.  —  Action  modératrice  de  la  —  sur  les  oxydations  des  tissus,  31'  - 
Les  —  du  sang,  321.  —  La  —  dans  les  tissus  vidés  de  sang,  530.  —  Acdon^ 

—  sur  Teau  oxygénée,  530.  —  Influence  de  la  dilution  sur  la  — ,  531  -  Ei«? 
de  la  —  en  rapport  avec  sa  quantité,  531.  —  Sur  les  —,  702,  907. 

——  (Anti).  Oxydations  produites  par  F—,  138.  —  Action  de  F—  et  du  «i* 
ferreux,  138. 

—  (Hépato).  Emploi  de  1* —  pour  déceler  les  traces  d'alcool  ou  d'aldéhjde,  Tfc 
Catalyse.  Mesure  du  pouvoir  de  —,  931. 
Cations.  Action  anticoagulante  des  —,  534. 
Cécité  psychique.  Voy.  Cerveau. 
Cellulate  (DiVision)  Rayons  lumineux  et  —,  301.  —Interprétation dynamique ^^ 

—,301.— Voy.  Cellule. 

Cellule.  Physiologie  de  la  division  de  la  —,  120.  —  Nutrition  et  fonctio!iB«i* 
de  la  —  nerveuse,  310.  —  Nucléine  de  la  —  nerveuse,  342.  —  Action  desa^ 
tions  fortement  étendues  sur  la  —  vivante,  302. 

Spécificité  des  —  dans  les  tumeurs,  183.  —  Les  —  géantes  du  foie  to»» 
syphilis  congénitale,  175. 

Cellulose.  Signification  de  la  —  dans  l'économie  humaine,  691. 

Centres  nerveux.  Voy .  Mouvements  de  rotation. 

CentroBcynmus  cœlolepis.  Voy.  Hypophyse. 

Céphaline.  Les  acides  gras  de  la  — ,  899. 

Céphalopodes.  Voy.  Œil,  Salivaires  (Glandes),  Salive. 

Céphalo-rachidien  (Liquide).  Choline  dans  le  —,  697.  —Voy.  CMoroform 

Réactions  cellulaires  et  séro-fibrineuses  dans  le  —  des  méningites  tobs» 
leuses,  180.  —  Etude  cytologique  du  —  dans  les  maladies  nerveuses,  374.-^* 
lence  et  toxicité  comparées  des  liquides  pleural  et  —  des  tuberculeui,  9^  ' 
Le  —  dans  quelques  cas  de  pernicieuse  malarique,  756.  —  Syndrome  de  I*^ 
avec  polynucléo-lymphocytose  du  —,  955.  —  Voy.  BacUle  d^EherUi. 

Cérébrone.  Voy.  Phrénosine. 

Cenreau.  Excitation  électrique  du  —,  161.  —  Ethers  de  la  cholestèrioe  dBtf^ 
—,  312.  —  Les  fonctions  du  — ,  546.  —  Phénomènes  électriques  dans  le -^ 
extirpation  partielle,  546.  —  Physiologic  du  lobe  firontal»  723.  *-  GodV^ 
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chimique  du  —  en  foDciion  du  volume»  d97.  —  Poids  du  —  chez  les  oiseaux»  927. 

—  Phjsiologie  de  l'écorce  du  — ,  i€94. 

Abcès  du  lobe  temparai  gauche  ;  localisation  de  la  cécité  psychique  et  de 
Talexie,  37A.  —  Artérite  syphilitique  des  artères  de  la  base  du  —,  374.  —  Ramol- 
UmmmetA  chronique  progressif  du — ,  754.  —  Yoy.  Anaérobies,  Gliomes, 

Gerrelet.  Le  nucléone  et  Teau  du  —  chez  les  animaux  à  jeun,  544.  —  Physiologie 
du  — ,  723.  —  Quelques  points  controversés  de  la  physiologie  du  —,  724. 

Cestodes.  Anatomic  des  —,  558. 

Chaleur.  La  —  musculaire,  126. 

Champignons.  Voy.  Mffcotes,  Sporoirichum,  Toxines, 

Charbon.  Cas  fatal  de  —  de  la  lèvre  dû  au  Staphylocoecus  pyogenei  aUnu,  —  Inocula- 
tion du  —  chez  la  grenouille,  948.  —  Immunité,  573.  —  Immunisation  contre  le — , 
il32.  —Voy.  Bactêridie,  Phagocytose. 

Chats,  chiens  et  oiseaux  domestiques  et  leurs  dangers,  387. 

ChaiiTe-sonris.  Voy.  Hématozoaire,  Spirillose,  Trypanosomes, 

Chevalet  permettant  d'observer  au  microscope  les  tubes  de  culture,  il23. 

Chiens.  Maladie  des  —,  751.  —  Voy.  Chats,  Echinoeoeeose,  Protozaires. 

Chitosane.  Combinaisons  cristallisées  de  —,  900. 

Chloroforme.  Dosage  de  petites  quantités  de  — ,  305. —  Dosage  du  — dans  un  liquide 
et  dans  Tair,  306.  —  Dosage  dans  le  sang  du  —  avant,  pendant  et  après  Tanes- 
thésie,  306.  —  Quantité  de  —  dans  les  tissus  au  moment  de  la  mort  par  le  — ,  306. 
Teneur  des  globules  et  du  sang  en  —,  306.  —  Teneur  du  sang  en  —  au  début  de 
Tanesthésie,  307.  —  Indépendance  de  la  teneur  du  sang  artériel  en  — et  des  effets 
produits,  307.  —  Fixation  du  —  comparativement  par  le  sang  et  les  tissus,  307. 

—  Procédé  d'extraction  du  —  du  sang  et  des  tissus,  307.  —  Le  —  dans  le  sang  et 
les  centres  nerveux,  307.  —  Dosage  du  —  du  liquide  céphalo-rachidien,  307.  — 
Conditions  qui  régissent  la  pénétration  du — dans  les  éléments  anatomiques,  4i7- 
426.  —  Rapports  entre  les  proportions  de  —  dans  le  sang  et  les  tissus  au  cours  de 
Tanesthésie,  442-453  —  Sur  le  dosage  du  — ,  523.  —  Action  sur  les  animaux  des 
mélanges  titrés  d*air  et  de  — ,  523.  —  Nouveaux  appareils  à  — ,  524.  —  L*anes- 
thésie  par  le  chloral  vient-elle  du  —,  529.  —  Passage  du  —  de  la  mère  au 
fœtus,  545.  —  Passage  du  —  dans  le  lait,  688.  —  Action  précoca  du  —  sur  le 
foie,  688.  —  Acétonurie  par  le  — ,  688.  —  L'anesthésie  par  le  —  chez  le  poulpe 
— ,  688.  —  Inhalation  de  —  et  substances  sucrées  du  sang,  707.  —  Elimination 
du   —  par  l'urine,  894.  —  Voy.  Alcool,  Empoisonnement,  Sang, 

Causes  des  lésions  dans  l'empoisonnement  tardif  par  le  — ,  731.  —  Action  du 

—  sur  le  foie,  743. 
Chlorures.  Voy.  Tuberculose. 
Chlorose.  Voy.  Organes  géniiaux. 
Ghlomratîon.  Voy.  Rougeole. 
Ghlomropbilas.  Voy.  Microbes. 
GholécystHes.  Les  —  typholdiques,  951. 
Cholédoque.  Voy.  Bilirubine,  Lithiase. 
Cholémie.  Masque  pigmentaire  et — ,  943. 

Gholdra.  Réaction  rouge  du  —,  383.  —  Vaccin  du  —,  383.  —  Vaccination  préven- 
tive du  — ,  769.  —  Voy.  Immunisation,  Vaccination. 

-»-  des  poules.  Immunisation  contre  le  —  par  les  aggressines  et  les  extraits  de 
bactéries,  1121. 

Cholériques.  Voy.  Vibrions. 

Cholettéatome  du  3*  ventricule,  756. 

Cholostérino.  Préparation  de  la  —  du  cerveau,  691.  —  Réaction  de  la  —,  695. 

—  Voy.  Cerveau. 

Rapports  entre  la  — ,  la  lécithine,  le  poison  du  cobra,  la  toxine  tétanique,  la 
saponine  et  la  solanine,  166. 
Choline.  Le  periodure  de  —,  312.  —  La  —  dans  les  liquides  organiques,  698.  — 
Régression  de  la  — ,  701.  —  Séparation  quantitative  de  la  —  et  de  la  bétalne,  729. 

—  Voy.  CephaUhrat^idien  (Liquide), 

Cboréo.  La  —  considérée  comme  un  rhumatisme  cérébral,  954. 

Chromogèno.  Sur  les  —  urinaires  du  groupe  de  l'indol,  841«8S2.^  Voy.  Seatol. 
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Ghylurie.  Un  cas  de  —  non  parasitaire,  953. 

Ghymosine.  Identité  de  la  pepsine  et  de  la  — ,  318. 

Chymosiqne  (Procès).  Modification  et  nature  du  —,  316. 

Cicatrice  Sensibilité  des  —,  121,  891. 

Ciliés.  Voy.  Gakanotropisme. 

Circulation.  Réversion  de  la -dans  les  veines  valvulées,  146.  —  Mécanique  dtk-^ 
brale,147.  —  Action  des  sels  de  potassium  sur  la — ,  147. — Nitrited*amjle€t-.2 
Influence  des  troubles  de  la  —  sur  l'élimination  urînaire,  371. 

— —  pulmonaire.  Action  du  nitrite  d'amyle  sur  la  —,  537. 

Fonctionnement  du  ventricule  droit  en  cas  de  troubles  de  la  — ,  366. 

Cirrhose.  Nature  et  lésions  de  la  —  du  foie,  181 .  —  La  —  du  pancréas  dans  le  ^ 
béte,  369.  —  La  —  expérimentale  du  foie,  372.  —  Hypertrophie  des  ilôts  delt 
gerhans  dans  les  —  alcooliques,  372.  —  Rôle  des  acides  butyrique  et  acétique  ài 
la  — ,  742.  —  Alcoolisme  et  —  du  foie,  742.  —  Syndrome  d'hypertension  pcrjk 
et  liquides  d'ascite  dans  les  —,  766. 

Citoryctes  yaccinœ.  Spécificité  du  ~,  354. 

Claudication  intermittente  de  la  moelle,  955  ;  des  centres  nerveux,  955. 

Clinique  médicale.  Traité  élémentaire  de  —,  165. 

Coagulabilité.  Voy.  Coagulation,  Sang. 

Coagulation.  Action  anticoagulante  des  anions,  140.  —  Incoagulabilité  du  «^ 
disparition  du  fîbrinogéne,  322.  —  Sur  la  —  du  sang  des  veines  sus-hép4t;>pi 
1003-1013.  —  Voy.  Intestin. 
Réactions  d'immunité  et  processus  de  — ,  760.  —  Voy.  Sang. 

Cobalt.  Voy.  Cœur. 

Coccobacille.  Endotoxine  du  —  de  Pfeiffer,  738. 

Coccus.  Voy.  Béribéri. 

Cœcum.  Digestion  dans  le  —,  923. 

Hémorragies  gastriques  dans  les  infections  expérimentales  du  —,  539 

Cœur.  Action  sur  le  —  de  dérivés  xanthiques,  10-21.  —   Alimentation  du  - 
grenouille,. 141.  —  Liquides  nutritifs  et  —,  141.  —  Urée  et  —,  142,  324 -Re 
ration  du  —  de  crapaud  et  de  grenouille,  142.  —  Acide  carbonique  et  —,  it- 
Pression  artérielle  et  —  isolé,  142.  —  Propagation  de  l'excitation  de  l'oreilkti 
au  ventricule  du  —  chez  les  mammifères,  143.  —  Automatisme  des  veûtricolBii 
— ,  143.  —  Conductivité  du — ,  143.  —  Vitesse  du  courant  moteur  du —,  ii3 - 
Le  —  veineux  de  la  chauve-souris,  144.  —  Chaleur  et  — ,  144,  — Refroidissemtnt 
réchauffement  superficiel  du  — ,  144.  —  Nerfs  accélérateurs  du—,  144.  —  Chixi 
et  propriétés  spéciales  musculaires  du  — ,  144.  —  Vératrine  et  — ,  145.  —  Ma*»- 
rine  et  — ,  145.  —  Appareils  pour  l'étude  du  —  isolé,  164, 165.  —  Durée  desirri 
du —  de  mammifère  isolé,  323.  —  Conditions  mécaniques  de  la  nutritioQdu-,Si 

—  Action  de  la  muscarine  sur  le  —,  325.  —  Physiologie  du  —  des  hétéropoift 
325.  —  Action  des  sels  de  nickel,  de  cobalt  et  de  cuivre  sur  le  —  isolé,  53*- 
Coordination  et  conduction  dans  le  — ,  535.  —  Physiologie  comparée  du  -  ti^ 
invertébrés,  535.  —  Sur  la  dissociation  auriculo-ventriculaire,  535.  —  Ailon 
thmie  du  —  par  section  du  faisceau  de  His,  536.  —  Battements  du  —  isolé  s 
lapin  dans  divers  gaz,  536.  —  Persistance  de  l'activité  du  —  isolé,  536. -S«^ 
festations  électriques  du  —  pendant  l'inhibition  par  le  pneumogastrique,  'M  - 
Action  aspirante  du  — ,  708.  —  Physiologie  comparée  du — ,  709.— Absorplioa^î 
consommation  d'oxygène  par  le  — ,  709.  —  La  respiration  du  — ,710.— InHa»^ 
des  substances  diverses  sur  le  — ,  710.  —  Influence  des  electrolytes  sur  U  ^ 
quence  des  battements  du  —,  710.  —  Action  des  produits  régressifs  destisos»* 
le  — ,  710.  —  Signaux  acoustiques  de  l'activité  du  — ,  911 .  — Courants  supérifi^s 
au  seuil  de  conduction  dans  le  —,  911.  —  Point  de  départ  des  excitations  leif' 
matiques  du — ,  912.  —  Expérience  de  Stannius  sur  le  —  des  animauii»*^ 
chaud,  912.  —  Observations  exécutées  sur  les  oreillettes  du  — ,  913.  —  Erres» 
myogéniques,  913.  —  Cause  excitatrice  du  rythme  des  tissus  automatique*»^* 

—  Conditions  chimiques  de  l'activité  du  —,  914. —  La  courbe  de  volume  des t» 
tricules  du  — ,  914.  —  Echanges  gazeux  du  —  de  grenouille  extirpé,  914.— A^ 
de  l'alcool  sur  le  —,  914.  —  Appareil  modérateur  et  moteurs  nerveux  du  -."^ 

—  Nerfs  du  —  chez  la  lamproie,  915.  —  Eyolutionde  l'énergie  dans  le  i^^^ 
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neroent  du  — ,  980-987.  —  Action  du  strophantus  et  de  la  strophantine  sur  le 
rvlhme  du  —,  988-1002.  —  La  pulsation  du  —  du  chien,  1087.  —  Voies  de  l'exci- 
tation motrice  dans  le—,  1087.  —  Action  de  l'hydrate  de  chloral  sur  le  — ,  1087, 1088. 

—  Voy.  Allorythmie,  Baryum,  Hypophyse,  InvertêhréSy  Preuion  artérielley  Reviviscence. 
Hypertrophie  du  —  gauche  dans  la  néphrite,  171.  —  Action  de  l'alcool  sur  le 

— ,  359.  -—  Fonctionnement  du  ventricule  droit  du  —  en  cas  de  troubles  dans  la 
circulation  pulmonaire,  566.  —  Détermination  du  soi-disant  vrai  volume  du  — 
par  les  rayons  Roentgen,  574.  —  Hématomes  valvulaires  du  —  des  nouveau- 
nés,  756.  —  Détermination  du  volume  du  —  parles  rayons  Roentgen,  767.  —  Les 
maladies  du  —,  9.33  —  Tissu  élastique  dans  le  —,  son  rôle  dans  la  diastole,  951. 

—  Bloquage  du  — ,  syndrome  d'Adams-Stokes,  952  —  Orthopercussion,  orthodia- 
graphie  et  matité  cardiaque  relative,  964.  —  Affections  cardiaques  dans  la  classe 
ouvrière  de  Berlin,  1116.  —  Tumeurs  des  valvules  du  — ,  1116. —  Mensuration  de 
la  force  du  —,  1116.  —  Sur  la  fragmentation  du  myocarde,  1116 

Colite.  Pathogénie  de  la  —  expérimentale,  1116. 
— ^  mnco-membranense.  Voy.  Bile. 

Colloïdes.  Méthode  pour  condenser  les  —,  164.  —  Changemefnt  d'état  physique 
des  — ,  530.  —  Influence  des  —  sur  l'absorption  des  substances,  699.  —  Les  —  du 
suc  gastrique  et  du  sérum  sanguin,  705.  —  Constituants  —  du  sang,  705.  —  Fil- 
tration de—,  1083.  —  Voy.  Hémolyse,  Pancréas. 

Constituants  —  du  pus  stérile  d'abcès  froid,  1118.  —  Voy.  Goitres. 
Côlon.  Sondage  du  —,  766. 

Colorants.  Sur  quelques  propriétés  des  —  acides  et  basiques  libres,  694. 
Coloration.   La  —  des  bactéries  par  le  bleu  de  méthylène  acide-éosine,  573.  — 

Voy.  Bacille  typhique.  Spirochete,  Spwes. 
Golostmm.  Composition  chimique  du  — ,  697. 

Compléments.  Question  des  anti  —,  379.  —  Sur  les  anli  —,  379.  —  Fonction  empê- 
chante du  sérum  normal  vis-à-vis  du  — ,  571.  —  Formation  du  —  par  des  subs- 
tances suspendues  et  en  solution  colloïde,  1120.  —  Diversion  des  —  et  différen- 
ciation des  albumines  du  sang,  1125.  —  Valeur  de  la  diversion  des  —  dans  le 
diagnostic  bactériologique,  1125. 

Complémentoldes.  Corps  nommés  —,  571.  —  Sur  le  —  hémolytique,  762.  —  Sur 
le  —  du  sérum  hémolytique,  960. 

Condensateur.  Excitation  indirecte  des  muscles  par  décharge  de  — ,  896,  897. 

Conductibilité  et  point  cryoscopique,  1084.  —  Voy.  Insuffisance  rénale. 

Cônes  et  bâtonnets,  organes  de  sensation  de  couleurs.  341 . 

Consangninité.  Sur  la  — .  377. 

Constitution  chimique.  Voy.  Antisepsie. 

Contraction.  Influence  de  la  charge  sur  la  — ,  126.  —  Sur  la  théorie  de  la  —  mus- 
culaire, 309.  —  Rocherchfs  sur  la  —  musculaire,  310.  —  Rythme  des  oscillations 
dans  la  —  volontaire  ou  réflexe,  689.  —  Influence  de  CO'  sur  la  —  des  muscles 
striés,  689. 

Convallamarine.  Doses  minima  mortelles  de  —,  896.  —  Action  de  la  —,  896. 

Coqueluche.  Bactériologie  de  la—,  561.  —  Le  microbe  de  la  —,  1100. 

Corps.  Changement  de  volume  du  —  et  air  comprimé,  147. 

Corps  intraépithéliaux.  Des  —  de  Guarnieri,  1118. 

Gorti  (Organe  de).  Ktude  de  1'—,  164. 

Coton.  Hydrolyse  de  la  cellulose  du  —,  1083. 

Couleurs.  Une  théorie  de  la  sensation  des  —,  726.  —  Les  —  complémentaires  spec- 
trales, 726.  —  Cécité  totale  et  partielle  pour  les  —,  726.  —  Action  physiologique 
de  quelques  —  d'origine  végétale,  895.  —  Nouvelle  théorie  de  l'impression  de  —, 
920.  —  Voy.  Cones. 

Courants  de  haute  fréquence.  Voy.  Glycosurie,  Preuion  sanguine. 

Courant  de  repos.  Influence  des  sels  sur  le  —  du  muscle^  126. 

Crâne.  Rôle  du  liquide  cérébral  dans  la  circulation  du  — ,  326. 

Crapaud.  Voy.  Muscles. 

Creatine.  Excrétion  de  —  chez  l'homme,  693. 

Creatinine.  Excrétion  de  —  chez  l'homme,  315.  —  Élimination  de  la  — ,  905.  — 
Voy.  Diète. 
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Criminel.  La  femme  — ,  420. 

Criitalloldes.  Yoj.  Rein. 

Croiuance.  La  —  des  cobajes  soumis  à  l'action  du  sel  marin,  159.  —  Ralentisse- 
ment de  la  —  par  l'opothérapie  orchitique,  339. 
Tables  de  —  des  enfants  parisiens  de  1  à  16  ans,  570.  —  Voj.  Glande  thyroïde. 

Crnstacés.  Mouvements  rotatoires  des  larres  de  —,  122« 

Cryoscopie.  Voj.  ConductibUité. 

La  —  du  sang  pour  déterminer  l'actiyité  fonctionnelle  des   reins,  384.   — 
Voy.  Fièvre  typhoïde. 

Cryptococcns  salmonens,  741 . 

Cnivre.  Voj.  Cceur. 

Action  bactéricide  du  —,  577. 

Gnlex.  Voj.  Anopheles. 

Gnltore.  Pomme  de  terre  violette  comme  milieu  de  — ,  1S5.  —  Les  —  de  tubercu- 
lose in  vivo,  185.  —  Les  —  des  bactéries  pathogènes  dans  les  engrais,  3S2.  — 
Locbies  post-puerpérales  comme  milieux  de  —,  382.  —  La  —  du  bacille  de 
Koch  sur  pomme  de  terre,  573.  —  Préparation  de  —  conservables  pour  le  séro- 
diagnostic, 573.  —  Les  —  du  typhi,  du  colî  et  d'autres  sur  milieu  de  Drigalski- 
Conradi,  574.  —  La  —  élective  du  B.  coli,  574.  —  Indol  el  substances  simulant 
ce  corps  dans  les  — ,  732.  —  La  —  des  vibrions  cholériques,  736.  —  Propriétés 
du  sang  des  animaux  nourris  de  —  tuées,  759.  —  Coloration  des  milieux  pour  la 
différenciation  des  bacilles  typhiques,  764.  —  Les  —  des  spirochetes  des  dents  el 
des  bacilles  fusiformes,  764.  —  La  —  du  coccîdium  bominis,  963.  —  Les  —  en 
milieux  chimiquement  définis,  1123,  en  milieux  mouvants,  1123.  —  Bouillon  aa 
formiate  de  soude  pour  le  diagnostic  différentiel  des  microbes,  1123.  —  Voj. 
Amibes,  Anaérohies,  Autotoxine,  Bacilles  lépreux.  Bacilles  tuberculeux,  Chevalet,  Fièvre 
jaune.  Vibrions. 

Cure  d'amaigrissement,  576. 

Cyanose.  Rétrécissement  triscupidien  et  —,  370. 

— ^  entérogène.  La  —,  357. 

Cylindres  nrinaires.  Développement  des  —,  372. 

Cystine.  Sort  de  la  —,  636. 

Cystinuie.  Sur  la  —,  903. 

Cytologie.  Voy.  Céphalo-rachidien  (Liquide),  Méningites  tube^'culeuses, 

Cytologifue  (Stmoture).  Cristallisation  périodique  dans  l'espace,  reproduisant  cer- 
taines —,  683. 

Cytolysine.  Voy.  Gastro-cytolysine. 

Cytoryctes.  Critique  des  travaux  ayant  Irait  aux  — ,  1102. 

Cytotoxines.  Sérum  cjtotoiique  produit  par  injection  de  nucléo-proléides,  184. 


Déchlororation.  Cure  de  —  chez  les  cardiaques,  188.  —  La  —  fécale,  752. 

Dégénération  calcaire.  Sur  la  —,  179.  —  Voj.  Artéiio-sclérose. 

Dégénérescence.  Voy.  Muscles,  Nerfs. 

Déglutition.  Réflexe  de  la  —  après  séparation  médiane  de  la  moelle  allongée,  1099. 

—  Voy.  Respiratoire  (Centre). 
Démence.  La  —,  548. 
i—»  précoce.  Voy.  Moelle. 
Dents.  Voy.  Spirochetes, 

Désaisimilation.  Troubles  expérimentaux  de  la  —  de  l'albumine,  545. 
Désinfectant.  Acide  chlorhydrique  comme  —  des  excréments,  772.  —  Valeur  des  — 

chimiques,  772. 
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Désinfection.  Appareil  à  —  rapide,  932. 

Aldéhyde  formique  dans  les  produits  de  combustion,  —  par  les  fumées,  187.  — 
Propriétés  désinfectantes  de  la  solution  de  lugol,  1128.  —  Essais  de  —  avec  la 
préparation  formolée  de  Flûgge,  1128. 

Desmold-rôaction.  Valeur  clinique  de  la  —,  853-867.  —  Critique  de  la  —  de  Sahll, 
1125. 

Déyeloppement.  Les  os  en  yoie  de  —  soustraits  à  l'influence  nerveuse,  159.  — 
Régression  de  la  queue  chez  Rana  mrtdts,  159.  —  Globules  rouges  au  cours  du 
—,532. 

Dextrine.  Transformation  en  maltose  de  la  —,  700. 

Diabète.  Le  —  pancréatique,  151.  —  Extirpation  totale  du  pancréas  et  —,  152.  — 
Certains  aspects  du  —  expérimental,  332.  —  Formation  du  sucre  pendant  le  — 
pancréatique,  333.  —  Défense  par  Minkowski  de  ses  vues  sur  le  —  pancréa- 
tique, 333. 

Dégénération  des  tlots  de  Langerhans  en  dehors  du  — ,  181.  —  Rapports  entre 
l'activité  optique  et  la  réduction  dans  la  glycosurie  diabétique  et  non  diabétique, 
368.  —  Cirrhose  pancréatique  dans  le  — ,  369  —  Composition  chimique  du  sang 
dans  le  — ,  370.  —  Utilisation  des  hydrates  de  carbone  dans  le  —  arthritique, 
949.  —  Ingestion  d'un  excès  d'hydrates  de  carbone  et  utilisation  dans  le  — 
arthritique,  1113.  —  Voy.  Glycosurie,  Pression  sanguine. 

Diagnostic.  Précis  de  —  chimique,  microscopique  et  bactériologique,  1078. 

Diapôddae.  La  —  dans  les  hématomes,  370. 

Diarrhée.  Deux  cas  de  —  chronique  avec  Trichomonas  intestinalis  dans  les  selles, 
171 .  —  Les  —  d'été  des  enfants,  bactériologie,  748. 

Diastases.  Influence  de  la  réaction  du  milieu  sur  les  — ,  317.  —  Sur  les  —  des 
aliments,  907.  —  Sur  une  propriété  des  — ,  1084. 

Diaso-r6action.  La  —  dans  la  tuberculose,  765. 

Diète.  Creatinine  et  — ,158.  —  Observations  sur  la  — ,  720. 

Digestion.  Mécanisme  de  la  —  gastrique,  154.  —  Influence  de  mouvement  du  corps 
sur  la  —  et  l'absorption  du  cheval,  158.  —  Chimie  de  la  — ,  335.  —  Mode  d'ac- 
tion de  HCl  et  de  la  pepsine  dans  la  —  de  l'albumine,  335.  —  Physiologie  com- 
parée de  la  — ,  .522.  —  La  chimie  de  la  — ,  719.  —  La  —  saline  des  caséines,  719. 
—  La  —  des  mannanes  et  des  galactanes,  719.  —  La  —  des  albumoses,  719.  — 
Importance  des  acides  biliaires  pour  la  —  des  graisses,  719.  — La  —  chez  le  cheval 
nourri  de  maïs,  720.  —  Sur  la  —  peptique,  922.  —  Sels  neutres  et  —  salivaire, 
1091.  —  La  —  des  graisses  dans  l'estomac,  1092.  —  Voy.  Cœeum,  Glycosides,  Her- 
bivores, Papaine. 

i^^  intestinale.  Influence  du  f>uc  pancréatique  et  de  la  bile  sur  la  —,  564. 

Digitale.  Voy.  Leucocytose. 

Dindon.  Voy.  Hématozoaires. 

Diphtérie.  Substances  de  défense  cellulaire  dans  les  cultures  de  — ,  185.  —  Ëtiologie 
de  la  —  des  oiseaux,  949.  —  Voy.  Sérothérapie,  Toxine,  Vaccination. 

Diplo-badUe.  Le  —  de  Morax-Axenfeld,  738. 

Diplocoqnes  sur  les  milieux  du  sang,  555.  —  Le  —  de  la  méningite  et  ses  rapports 
avec  le  gonocoque,  1099. 

— —  de  l'ignane,  555. 

Distome.  Contenu  de  l'œuf  du  —  et  constitution  de  son  embryon,  1103. 

Diurèse.  Étude  de  la  —,  331 .  —  Mécanisme  de  la  —  des  sels  et  de  l'eau,  917,  918. 

Doigt.  Voy.  Mouvement. 

i*^  hippocratiqne.  Pathogénie  du  —,  172. 

Donlenr.  Le  point  de  —  et  les  sensations  douloureuses  doubles,  341 .  —  Sur  la  — 
et  ses  nerfs  spéciaux,  931.  —  Causes  spécifiques  des  sentiments  de  plaisir  et  de 
—,  9.31.  —  Voy.  Semihilité. 

Donrine.  Unité  de  la  —,  178.  —  Voy.  Trypanosomes. 

Daodénnm.  Ferment  protéolyUque  du  — ,  703.  —  Influence  du  grand  sympathique 
sur  les  muscles  circulaires  du  — ,  1092. 

Dynamiques  (Actions).  Voy.  Muscles. 

Dynanisme.  Leçons  sur  le  —  des  phénomènes  vitaux,  680. 

Dysenterie.  L'agglutination  dans  la  —  bacillaire;  854.  —  Une  épidémie  de  --,  750. 
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—  Pathogénie  et  formes  de  la  —  bacillaire  infantile,  1108.  —  Epidémiologie  de 

la  —  au  Japon,  1129.  —  Voj.  Amibiase,  Bacille  dysentériquey  Sérotkérapie. 
Dysenterie  aniibieiiiie.  Hémorragie  intestinale  dans  la  —  et  son  association  ar» 

l'abcès  du  foie,  365. 
Dysentériforme.  Voj.  Bacille  eoli. 
Dyspeptiques.  Emploi  de  la  glycose  chez  les  athreptiques  —  et  dans  les  entéritei 

766.  —  Mesure  de  Tutilisation  alimentaire  chez  les  —,  766. 
Dystrophie  mascvlaire  progressiTe,  9S6. 


San.  Vojr.  Alimentation. 

Recherche  des  souillures  par  les  matières  fécales  dans  les  —  de  boisson,  383. 

—  Epuration  des  —  d'égout,  549.  —  Echanges  d' —  chez  le  fébricilant*  364.  - 
Longévité  du  b.  typhique  dans  les  —  naturelles  et  les  —  d'égout,  576.  —  AcUoq 
du  sulfate  de  cuivre  sur  la  filtration  de  T— ,  577.  —  Minera lisalloD  des  —souter- 
raines et  causes  de  sa  variation,  772.  —  Vitalité  du  b.  dysentérique  dans  les  — * 
boisson,  939.  —  Sur  la  filtration  des —  souterraines,  1129.  —  Voj.  Acide  eark- 
nique,  Anaérobies,  Bacilles  typhiques, 

-^  de  mer.  Toxicité  de  1'—,  125.  —  Echanges  respiratoires  et  injections  d— ,  IJS. 

—  Voj.  Magnésium. 

— «  minérales.  Signification  phjsiologiquc  de  la  radioactivité  des — ,  348. 

— —  de  Selti.  Etude  bactériologique,  577. 

Echanges.  Sur  les  —  albuminoïdes,  760.  —  Les  —  dans  le  goitre  exophtahniqu, 

949.  —  Voj.  Bactéries,  Eau,  NutHtion. 
*—  azotés.  Etude  sur  les  — ,  751 . 
— »  nutritifs.  Les  —  protéiques  et  salins  de  l'homme,  157.  —  Gage  pour  l'étude 

des  —,  165.  —  Voj.  Travail. 
Echinocccciqoe.  Mobilité  du  scolex  —,  742. 

Echinococcose.  Rôle  du  chien  d'abattoir  dans  Tétiologie  de  V — ,  1104. 
Eclampsie.  Le  poison  de  1' — ,  357.  —  Voj.  Acide  $arc(hlactique, 
Ecséma.  Voj.  Babeurre. 
Educabilité.  La  durée  de  1'—,  162. 
Effort.  Voj.  Travail. 

Elasticité.  Sur  les  lois  del'—  musculaire  et  leur  application  à  l'énergétique,  5i5. 
Electricité.  L'—  en  médecine  et  en  biologie,  681.  —  Installation  d' — ,  931. 
Electrique  (Signe).  Voj.  Microbes  pathogènes. 
Electroljrtes.  Equilibre  entre  —  et  albuminoïdes,  701.  —  Phénomènes  intimes  do 

gonflement  dans  les  — ,  905. 
Electrolytique  (Dissociation).  La  —  et  la  toxicologie  de  l'argent,  du  cuivre  et  da 

mercure,  305.  —  La  —  et  la  pharmacologie  des  sels  doubles  de  mercure,  306. 
Electromètre  capillaire.  Enregistrement  photographique  des  oscillations  de  I'-. 

164.  —  L'—  de  Lippmann,  837-840. 
Electrométrique   (Méthode).    Réaction  des  liquides  organiques  déterminée  par  li 

—,  728. 
Electro-motrices  (Forces).  Mesure  de  faibles  — ,  345.  —  Les  —  des  tissus,  698. 
Electropathologie.  Recherches  d'  — ,  129. 
— —  physiologie.  Recherches  d'— ,  690. 
Electrotonus  et  suppression  d'activité  du  nerf,  898. 
Elimination.  Voj.  Rein. 
Embolie  rétrograde.  Voj.  Abcès, 
Empoisonnement  tardif  par  le  chloroforme,  731.  —  Lésions  de  1* —  par  le  Ijsol,  9U. 

—  Sjstéme  nerveux  dans  T—  chronique  par  le  plomb,  943.  —  Fonction  béju- 
tique  dans  certains  — ,  1105.  —  L* —  par  les  viandes  et  le  parât jphus,  U05.  - 
Voj.  Lysol,  Sublimé,  Toxine  tétanique. 
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Bmulsine.  Existence  de  1'—  dans  les  orchidées,  437.  —  Gljcosides  hydroljsables  par 
r — ,  527.  —  Action  empêchante  des  sucs  digestifs  et  du  sérum  sur  T— ,  906. 

Encéphalite  aiguë  chez  les  enfants,  374. 

Encéphalo-môningées  (Lesions).  Voy.  Syphilis. 

Endocarde.  Lésions  de  i' —  dans  la  granulie,  480. 

Endotozine  du  cocco-bacille  de  Pfeiffer,  467,  738.  —  Des  —  solubles  tjphique,  pes- 
teuse  et  d^rsentérique,  738. 

Energie.  Destination  immédiate  de  1' —  consacrée  à  l'entretien  de  la  vie,  545. 

Engrais.  Voy.  Culture. 

Entérites.  Origine  du  mucus  trouvé  dans  les  fèces  au  cours  des  — ,  566.  —  L*—  et 
Tappendicite  chez  l'enfant,  954. 

-^  mnco-membranenses.  Recherches  expérimentales  sur  les  —,  283-294.  —  Trai- 
tement par  l'acclimatement  d'un  ferment  lactique  dans  Tintestin,  769. 

Entéro-coÛtes.  Relations  des  —  et  des  adénoïdites  chez  l'enfant,  954.  ' 

-^  muco-membranense.  Anatomic  pathologique,  954. 

Entérocoqnes.   Voy.  Rhumatisme. 

Entérokinase.  Sur  T— ,  703.  —  Vers  intestinaux  et  —,  703. 

Eodnophilie.  L' —  locale  dans  un  cas  d'érythème  bulbeux,  4447.  —  La  trichinosp^'  . 
r—  en  général,  366.  —  Voy.  Hydatides. 

Epanchements.  Voy.  Pleurésies. 

Epilepsia  expérimentale.  Action  de  T—  sur  l'empoisonnement  par  la  toxine  téta- 
nique, 559. 

Epinephrine.  Composition  de  1—,  3(3. 

Epiploon.  Rôle  de  1'—,  459. 

Epithelioma.  Pathologie  de  1'—  cancroïde,  483.  —  De  1'—  contagieux  des  oiseaux, 
1443. 

Erepsine.  Richesse  des  tissus  en  — ,  438.  —  Sur  1'—,  703. 

Ergographie.  Etudes  d'—  sur  la  réparation  du  muscle,  927.  — Forme  du  travail  dans 
r —  de  Mosso,  927 

Ergot.  Action  physiologique  de  1'—,  895. 

Erythro-bacillns.  Voy.  Bactéries  rouges. 

Erythro-cytolyse.  Voy.  Sang. 

Escargot.  Rôle  du  suc  des  glandes  de  Nalepa  chez  1'—,  539.  —  Innervation  du  pied 
de  T— ,  685.  —  Ferments  du  suc  gastro-intestinal  de  1' — ,  892.  —  Voy.  Cœur, 
Salivaires  (G la n des) . 

Essences  minérales.  Effets  sur  le  sang  des  inhalations  de  vapeurs  d' — ,  908. 

Estomac.  Sort  des  solutions  salines  dans  1' — ,  454.  —  Répartition  des  glandes  de 
r — ,  328.  —  Période  réfractaire  de  la  musculature  de  1' — ,  336.  —  Les  ferments 
digestifs  de  1' — fœtal,  339.  —  L' —  du  nourrisson,  748.  —  L' —  musculaire  des 
oiseaux  granivores,  748.    —  Action  des  solutions  chlorosodiques  sur  1' — ,  749. 

—  Lipolyse  dans  le  «  petit  —  »  de  PavloïT,  907.  —  Localisation  des  acides  dans 
r — ,  947.  —  Formation  de  HCl  dans  1'—,  924.  —  Action  de  la  gastro-cytolysine 
sur  la  muqueuse  de  1' — ,  92i.  —  Activité  des  glandes  de  1* — ,  922.  —  Méthode 
[Njur  l'élude  fonctionnelle  de  1' — .  4089.  —  Régénération  de  la  muqueuse  de  1'—. 
1089.  —  Voy   Digestion. 

Atonie  de  T—  et  chimisme  gastrique,  479,  —  Ulcères  de  1' —  par  section  des 
pneumogastriques,  372.  —  Mécanique  et  pression  hydrostatique  dans  la  patho- 
génie des  maladies  de  Y — .  384.  —  Altérations  anatomiques  et  fonctionnelles  de 
r —  d'origine  nerveuse,  565.  —  Stase  gastrique  de  nature  microscopique  comme 
signe  de  cancer  de  la  petite  courbure,  565.  —  Diagnostic  du  cancer  de  V — ,  574. 

—  Spirochetes  au  cours  du  cancer  de  1' — ,  739.  —  Sécrétion  de  1' —  sous  l'in- 
fluence du  nitrate  d'argent,  742.  —  Irritation  buccale  et  fringales  dans  les  éro- 
sions et  ulcérations  de  Y — ,  753.  —  Muqueuse  gastrique  après  gastro-entéros- 
tomie  et  occlusion  du  pylore,  753.  —  Plasmazellen  dans  le  cancer  de  1* — ,  753.  — 
Kpreuve  de  l'alcool  en  pathologie  gastrique,  766.  —  Hémorragies  ocoultes  dans 
les  afiTections  de  1* — ,950.  —  Ulcères  gastriques  peptiques  et  uuto-di^estion  post 
mortem,  954.  —  Recherches  sur  l'occlusion  du  pylore,  4404.  —  Lésions  de  la 
muqueuse  par  les  caustiques,  4405.  —  Lésions  de  la  muqueuse  au  cours  des 
infections,  4406.  —  Voy.  BadUus  gracilis  ethylieus.  Hérédité,  Sue  gastrique. 
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Ether.  Yoy.  Glycoiurie, 

Ethérées  (Hniles).  Pharmacologie  des  —,  5i4. 

Evaporation.  Influence  sur  1' —  cutanée  des  facteurs  climatériques,  929. 

Excitabilité.  L*—  du  muscle  et  de  son  nerf  moteur,  689.  —  L' —  du  muscle  dans  la 

curarisation,  689. 
Excitation.  Voj.  CondensaieMr,  Nerfs,  Réflexe. 
Excito-motenrs  (Effets).  Voj.  Phoiphore. 

Excréments.  De  la  présence  de  lactose  dans  les  —  des  jeunes  mammifères,  899. 
Expectoration.  Sur  le  mécanisme  de  l'— ,  369. 
Exsudats.  Dosage  réfi*actométrique  de  Talbumine  dans  le  diagnostic  diiTéreotkl 

entre  —  et  transsudats,  186.  —  Diagnostic  différentiel  entre  —  et  transsudate  aa 

moyen  de  l'acide  acétique,  187.  — Action  empêchante  contre  Tinfection  des - 

stériles,  961, 
Extrait  de  Liebig.  Connaissance  de  ï—,  131 . 


Faim.  Voj.  Thyroïde. 

Faiscean  de  His.  Section  du  —  du  cœur  des  mammifères,   709.  —  Exaraeo  ann- 

tomo-histologique  de  la  section  du  — ,  709. 
Familiales.  Maladies  nerveuses  —,  958. 
<— —  Affections.  Voy.  Scléroses  neuro-centrales. 
Fatigue.  Voy.  Nerveuse  (CelluleJ. 

Toxine  de  la  — ,  5^58.  —  Analyse  des  courbes  de  —  comme  procédé  de  diagnostir 

des  maladies  nerveuses,  766. 
Fèces.  Distinction  dans  les  —  du  tissu  conjonctif  et  de  mucus,  903.  —  Presence  du 

labferment  dans  les  ~,  907.  —  Actions  chimiques  des  bactéries  des  —,  908.  - 

Valeur  séméiologique  du  tissu  conjonctif  dans  les  —,  922.  —  Voy .  Mucinase. 
Recherche  clinique  des  graisses  dans  les  —,  384.  —  Bactéries  des  —,  1098.  - 

Voy.  Bacille  des  fèces.  Eau,  Mucus. 
Fécondation.  Théorie  physico-chimique  de  la  — ,  159. 
Fécule.  Liquéfaction  des  empois  de  — ,  1083. 
Fer.  Le  —  végétal,  687.  —  Etat  physique  du  —  dans  les  solutions,  691.  —  Dosa^ 

de  petites  quantités  de  — ,  728.  —  Recherche  du  —  dans  les  tissus  vivants,  931. 

—  Voy.  Foie,  Globules,  Hémolysey  Hyperglobulie . 
Ferments.  Voy.  Immunité,  Placenta. 

Action  comparée  des  toxines  et  des  — ,  762.  —  Immunité  vis-à-vis  des  —,  959. 
— ^  lactique.  D'un  —  capable  de  s'acclimater  dans  l'intestin  de  l'homme,  373.  - 

Voy.  Acclimatation. 
Festschrift  fiir  Prof  Julius  Arnold,  549. 
Feux.  Voy.  Peste. 

Fibres  nerveuses.  Voy  Régénérescence. 

Fibrine.  Régénération  de  la  —  chez  la  grenouille,  540.  —  Topographie  de  la  teneur 
en — chez  le  chien,  706.  —  Influence  de  la  saignée  sur  la  teneur  en  —  du  sang,  106 

—  Dosages  comparatifs  de  — ,  706.  —  Régénération  de  la  —,  706.  —  Teneor 
comparée  du  sang  en  —,  783-793. 

Action  bactéricide  de  la  —  du  sang,  378. 
Fibrinogéne.  Analogie  du  —  et  de  la  fibrine-gIobulin<»,  533. 
Fièvre.  Sécrétion  de  la  sueur  dans  les  états  fébriles,  367.  —  Voy.  Eau,  InfiammaHn»^ 
— -  bilieuse  hémoglobinurique.  Pathogénie  de  la  —  et  traitement  par  Je  chlorore 

de  calcium,  364.  —  Résistance  globulaire,  562.  —  Pathogénie,  563. 
— «  dengue.  Le  sang  dans  la  — ,  4125. 
— —  émptives.  Résistance  globulaire,  560. 


j 


TABLE  ANALYTIQUE  DES  MATIÈRES  llSl 

Fièvre  hystériqne.  Sur  la  —,  568. 
— ^  intermenstmelle.  De  la  —,  373. 

—  Jaune.  La  —  au  Brésil,  363.  —  Etudes  sur  la  —,  364,  563.  —  Parasites  dans 
le  sang,  750.  —  Transmissioû  par  la  Stegomyia,  750.  —  Transmission  hérédi- 
taire, 751.  —  Essais  de  cultures,  751. 

-»—  paratypholde.  Les  — ,  même  type  de  b.  chez  les  membres  d'une  même  famille, 
173.  —  Série  de  — .  173.  —  Sur  un  certain  nombre  de  —  observées  à  Paris  et 
dans  d'autres  localités,  173.  —  Bactériologie  dans  la  —  et  réactions  des  serums 
tjphiques  et  paratyphiques,  361.  —  Formes  continues  de  —  par  le  bacille  de 
Gœrtner,  361.  —  Les  —  et  les  agglutinines  du  sang,  552.  —  Les  —  en  Tunisie, 
553.  —  Diagnostic  des  —,  747. 

-»—  quarte.  Voy.  Hémogrégarienne. 

m^mm  récuTrente  et  spirilloses,  365.  —  Spirochete  obtenu  dans  un  cas  de  —,  mor- 
phologie, essais  de  culture,  740.  —  Culture  du  spirille,  741.  —  La  —  africaine, 
750.  —Spirochetes  dans  les  organes  des  individus  morts  de  —,  940.  —  Un  cas 
observé  en  Indo-Chine,  945.  —  Voy.  Spirille,  Spirochete. 

— »—  tropicale.  Relations  de  la  —  avec  la  quarte  et  la  tierce,  1110. 

—  trypanosomiaaique.  Voy.  Trypanosomiase. 

—  typhoïde.  Quelques  cas  de  —,  démonstration  des  anticorps  immunisants  dans 
le  sérum,  172.  —  L'immunité  dans  la  —,  184.  —  Tension  superflcielle  des  urines 
et  balnéothérapie  dans  la—,  187.  —  Bactériologie  et  cryoscopie  dans  la—, 361. 

—  Sur  la  —  chez  l'enfant,  361.  —  La  —  au  laboratoire  de  Coblence,  387.  —  Infec- 
tions typbique  et  paratyphique  simultanées,  559.  —  Diagnostic  de  la  —  par  les 
selles,  574.  —  Bacille  typbique  dans  les  complications  pulmonaires,  733.  —  Pleu- 
résies, 747.  —  Diathése  hémorragique,  747.  —  Granulie  compliquée  de  —,  945. 

—  Un  cas  de  —  avec  hyperpyrexie,  945.  —  Diagnostic  bactériologique  de  la  —, 
1107.  —  Diagnostic  précoce  des  maladies  typhiques  et  paratyphiques,  1124.  — 
Voy.  Agglutination,  Àgglutinine,  Immunisation. 

Filaria  loa,  parasites  humains  du  Nord-Amérique,  563.  —  GEdémes  intermittents, 
hémo-microfilaires  et  eosinophilic  accentuée  par  — ,  942. 

—  noctuma.  Voy.  Hématœhylurie. 
FUtraUon.  Voy.  Eau. 

Filtre.  Nouveau  — ,  comparaison  avec  le  Berkefeld,  1123.  —Nouveau  —  de  porce- 
laine, 1123. 
Fistule  d'Eck.  Méthode  pour  la  —,  932. 

Fluorestence.  Action  de  la  —  à  la  lumière  et  à  l'obscurité,  688.  —  Voy.  Toxines. 
Fœtua.  Voy.  Chloroforme,  Estomac. 

Rapports  histologiques  entre  la  mère  et  le  — ,  877-885. 
Foie.  Glycérine  et  fonctions  du  —,  150.  --  Répartition  du  glycogéne  dans  le  —,  150. 

—  Formation  de  glycogAne  dans  le  —  artificiellement  irrigué,  150.—  Excision  du 

—  chez  la  grenouille.  330.  —  Sécrétion  de  ferments  par  le  —,  330.  —  Substances 
hémolytiques  et  glycogenése  dans  le  — ,  331 .  —  Glycogenése  dans  le  —  isolé, 
331.  —  Formation  du  sucre  dans  le  —  isolé,  540.  —  Influence  des  substances  hé- 
molytiques sur  Turéogenèse  du  — ,  540.  —  Fonction  sécrétoire  du  noyau  de  la 
cellule  hépatique,  540.  —  Teneur  du  —  en  glycogéne,  540.  —  Action  du  —  sur 
les  extraits  intestinaux,  540.  —  Teneur  en  fer  du  —  gauche  et  du  — droit,  714. — 
Le  — ,  organe  de  réserve  de  matières  albuminoides,  714.  —  Adrénaline  et  glyco- 
géne du  —,  714.  —  Sur  la  fonction  antitoxique  du  —,  714.  —  Action  d'extraits 
du  —  vis-à-vis  de  quelques  peptides,  714.  —  Formation  d'acétone  dans  le  — ,  714, 
715.  —  Origine  du  —,  917  —  Insuffisance  du  -,  1082. 

Modifications  du  —  consécutives  &  l'oblitération  des  voies  biliaires,  69-83.  — 
Bilirubine  du  sérum  dans  la  congestion  du  —  liée  à  l'asystolie,  565.  —  Kystes  non 
parasitaires  du  — ,  566.  —  Action  précoce  du  chloroforme  sur  le' — ,  743.  — Altéra- 
tions du  —  par  injection  de  vibrions  cholériques,  1100.  —  Régénération  du  — 
et  formation  d'adénomes  dans  Tatrophie  aiguë,  1117.  —  Régénération  du  —  après 
lésions  expérimentales,  1117.  —  Voy.  Abcès,  Appendicite^  Cirrhose,  Empoisonne- 
ments, Hépatites. 

FormaUiie.  Voj.  Lait. 

Fomdate  de  soude.  Voy.  Cultures. 
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Formol.  Voy.  Désinfeetion. 

Fouine.  Voy.  Rage. 

Fromage.  Constituants  du  —  d'Emmenthal,  697.  —  Voy.  Caséine. 

Fumées.  Voy.  Déêinfection,  Peste. 

Fundnliu.  Action  de  solutions  diverses  sur  le  —,  689. 

Fnrforol.  Réaction  du  —  appliquée  à  la  recherche  de  l'indican  dans  Turioe,  344. 


Galac.  Réaction  du  sang  avec  le  — ,  9i0. 

Galaetanes.  Voy.  Digestion. 

Galvanotactisme.  Théorie  du  —,  302. 

Galvanotropisme  et  galvanotaxis,  302.  —  Galvanotactisme  et  —  des  Ciliés,  684. 

Ganglions  médiastinaiiz.  Granulome  malin  des  —,  Hi4. 

Garance.  Effets  de  la  —  sur  les  cobayes,  308. 

Gastriqne  (Fistule).  Nouveau  réservoir  pour  —,  345. 

Gastro-cytolysine  et  apepsie,  762. 

Gastro-entéiites.  Influence  du  régime  sur  le  microbisme  intestinal  au  cours  des  — 

infantiles,  768.  —  Voy.  Bacille  peptonisant. 
Gaz  d'éclairage  et  raies  d'absorption  du  sang,  914. 
Gélatine.   Gonflement  de  la  — ,  130.  —  Remplacement  de  l'albumine  par  la  — . 

337.  —  Dédoublement  de  la  —,  702. 
Gélatineuses  (Substances).  Recherches  sur  les  —animales,  527. 
Gélose.  Filtration  rapide,  573.  —  Filtre  rapide  pour  —,  765. 
Génitouz  (Produits).  Toxicité  des  —,  1.54. 
Germination.  Voy.  Amylase. 

Gestation  et  poids  du  système  nerveux  central,  339. 
Gibbon.  Voy.  Strongyle. 
Glandes  génitales.  Substances  grasses  dans  les  —  d'oursin,  130.  —  Développement 

des  —  chez  les  Hybrides,  522.  —  Régénération  des  —  après  destruction  par  les 

rayons  X.  921. 
— »  interstitieUe.  Action  de  la  —  du  testicule  sur  le  développement,  335.  —  Les 

ferments  solubles  de  la  —  du  testicule,  717. 
—  mammaire.  Voy.  Mercure. 
— «»  vasculaires  sanguines.    Syndrome  d'hyperfonctionnement  des   —    chez   les 

acromégaliques,  179. 
Glaucoma  pyriformis.  Voy.  Anesthésie. 
Gliomes.    Néoplasies  gliomateuses  du  cerveau,  et  particulièrement   —   épendv- 

maires,  1118. 
Globules  sanguins.  Acide  glycurônique  des  —,  320.  —  Voy.  Hématies,  Leucocytes. 
GlobuUne.  Sur  la  —,  527.  —  Polymérisation  de  la  — .  905.  —  Voy.  Albumine. 
Glossinia  palpalis.  Voy.  Trypanosomiase. 
Glycérine.  Voy.  Graisses. 

GlycocoUe  (Picrate  de).  Utilisation,  pour  une  détermination  chimique,  du  —,  SS^ 
Glycbgéne.  Grandeur  moléculaire  du — ,  311.  —  Disparition  post  mortem  du  —dans 

les  muscles,  899.  —  Voy.  Adrénaline,  Aliments,  Foie,  Parasites. 
Des  dépôts  pathologiques  de  — ,  368. 
Glycolyse.  Sur  la  —,  700.  —  Globules  blancs  et  —,  704.  —  Pouvoir  de  —  du  stng. 

908  ;  du  sang  des  animaux  phloridzinés,  908. 
Glycose.  Métabolisme  de  la  —,  1083.  —  Voy.  Urine. 

Emploi  de  la  —  chez  les  atrophiques  et  dans  les  entérites,  7()G. 
Glycosides.  Indice  de  réfraction  des  — ,  135.  —  Digestion  des  —  et  du  lactose,  892- 

—  Dédoublement  de  quelques  —  par  le  foie,  905.  —  Voy.  Emulsine. 
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Glycosurie  et  opérations  chirurgicales,  333.  —  Acides  gras  et  — ,  523.  —  La  — 

provoquée  parla  phloridzine,  717. 

De  la  —  par  Télher,  339.  —  Influence  du  régime  alimentaire  sUr  la  —  par 

i'éther,  564.   —   La  —  surrénale,  943.  —  La — après  thy roïdectomie,  943.  — 

Deui  ras  de  —  soumis  aux  courants  de  haute  fréquence,  1113.  —  La  —  dans  les 

traitements  mercuriels,  1126  —  Voy.  Diabète. 
Goitres.   Houles  collagènes  dans  les  —  malins,  373.    —  Sur   les  —  à  substance 

colloïde-caoutchouc,  1118. 
«^  axophtalmiqae.  Anatomic  pathologique  du  — ,  754.  —  Altérations  du  sang 

dans  le  — ,  953.  —  Echanges  dans  le — ,  949.  —  Traitement  du  —  par  les  rayons 

de  Roentgen,  1126. 
Gonocoque.  Agglutination  du  — .  768.  —  Précipitines  du  — ,  937.  —  Sérothérapie  de 

la  septicémie  gonococciquc,  9(m  —  Corps  immuns  spécifiques  contre  le  — ,  1121. 

—  Voy.  Diplocixpie,  Septicéinif,  Crèthre. 
Gonorrée.  Leucocytes  dans  la  — ,  748. 
Graisses.  Uémonstrutiou  histo-chimique  des  — ,691.  —  Vêtement  et  répartition  <lc 

la  — ,  720.  —  Influence  de  la  glyrérine  sur  la  consommation  des  — ,  923.  —  Voy. 

Digestion,  Lait^  Pylore^  Testiculfs.  yourrUson». 
Granulations.  Voy.  Vibrions. 
Grannlie.  Voy.  Endocarde  y  Fièvre  typhoïde. 
Granulome.  Voy.  (inny lions  wédinstinaiLr. 
Greffe.  Voy.  0  m  ires,  Tbyroide. 
Grenonille.  Voy.  Haye. 
Grisou  et  grisoum»Hre.  547. 
Grossesse.  Voy    irine. 
Guanidine.  Hecherche  de  la  —,  692. 


H 


Halogènes  (Composés).  Kéaction  oxydasique  de  — .  702. 

Helminthes.  Kixation  des  —  sur  la  muqueuse  du  tube  digestif,  742.  —  Nou- 
veaux — .  942. 

Hémagglutinine.  Dr  1—.  1119. 

Hématémèses  dans  le  laix's.  :;7.^). 

Hématies.  Forme  f;lobul<Mise  do  1' — ,  \'.\H.  —  Le  laquage  des — ,138.' — La  paroi 
des  — ,  138.  -  Délorniiniitioii  du  voinnïe  des  — .  319.  —  Sur  le  laquage  des —', 
320.  —  Action  des  s»''n>>ilés  luiinaiiie.s  sur  les  —  du  lapin,  529  —  Noyau  des  — 
du  sang  des  oiseaux,  5:14.  -  Valeur  cellulaire  «les  —  des  mammifères,  908.  — 
Des  —  du  chat.  908  -  IMiafjoeytose  des  noyaux  exf>ulsés  des  — ,  ÎK)8  —  Absorp- 
tion de  riiydrate  de  fer  «olloidal  par  les  --,  909  —  Hêsistanre  des  —  vis-à-vis  de 
la  saponine,  90t).  —  Sur  la  prétendue  formation  intra<ellulaire  des  — ,  1084.  — 
Toxicité  du  chlorure  de  .sodium  et  du  sucre  pour  les  — ,  108.5  —  Voy.  Dévetop- 
lïementf  Hyperylobulie. 

La  résistance  des  —  chez  l'enfant  et  dans  les  lièvres  éruplives.  5tî0  — Résistance 
des  —  dans  la  liè\re  bilieuse  béino^'lobinurique,  562  -  llégénération  des  —  dans 
les  maladies  chroniques  dusaii^,  5(i7  —  Késistauce  de  l'anligêne  des  —  à  la  cha- 
leur, 571.  —  Forme  des  — .  756  —  Pouvoir  hémolylique  du  sérum  et  résistance 
des  — ,  759.  —  Resistance  des  —  chez  l'enfant,  960.  —  Voy.  Hèiiuiti>poiè$e,  Sang. 

Hématine.  L'—  cristallisée,  322 

Hématoblastes.  Coloration  des  —chez  l'homme,  319  —Procédé  d'isolement  des— , 
908.  —  Rôle  des  —  dans  la  rétraction  du  caillot,  908 

Hématochylnrie*  Un  cas  d—  et  morphologie  de  Tembryon  nematode  de  la  Fiiaria 
nocturna,  356. 
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Hémttogène.  Recherches  sur  V—  et  l'origine  de  l'hémoglobine,  391-397,  532 
Hématomes.  Diapédcse  dans  les  —,  370.  —  Vojr.  Cceur. 

Hématopoièse.  Quatre  cas  d'—  pathologique  chez  des  enfants,  370.  —  Voy.  Hêmatin 
Hématopoiétiqaes.  Les  organes  —  pendant  la  gestation  et  la  parturition,  i38. 

Plan  de  structure  du  s^slème  — ,  567. 
Hématozoaire.  Localisation  du  parasite  malarique,  170.  —  Deux  —  de  la  perdrix  el 

du  dindon,  170.  —  Des  —  nouveaux,  parasites  de  la  barbue,  170.  —  Nouveau 

parasite  des  hématies  de  la  taupe,  171 .  —  Un  —  d'une  chauve-souris  de  l'Afrigoe 

du  Sud,  1103. 
Hématuries  profuses  et  douleurs  coUiquatlves  dans  la  néphrite,  568. 
Hémiplégie  avec  intégrité  des  voies  pyramidales,  954. 
Hémiplégiques.  La  parotidite  des  —,  569. 
Hémochromogéne.  Préparation  d*-— ,  139. 
Hémoglobine.  L'—  chez  i'embrjron,  139.  —  Recherche  médico-légale  de  1* — ,  322  — 

Action  empêchante  de  1'—  sur  l'hémoljse,  532.  —  Influence  des  injections  de 

propeptone  sur  la  teneur  du  sang  en  — ,  533.  —  Action  hématogëne  des  métaux 

pesants,  706,  —  Voy.  Hématogène,  Anémie  secondaire. 
Hémoglobiniirie  paroxystique.  Suri'— ,371. 
«^  paroxystique  essentielle.  Sérothérapie.   Différences  du  plasma  dans  1'—  et 

dans  l'hémoglobinurie  paludéenne,  575. 
Hémogrégarienne.  Forme  —du  parasite  de  la  flèvre  quarte,  941. 
Hémolyse  par  les  complexes  de  colloïdes,  320.  —  L' —  anormale,  320.  —  Pouvoir 

antihémoljsant  du  chlorure  de  calcium,  .320.  —  Évolution  générale  de  V — ,  320. 

—  Action  de  divers  sels  sur  1'—,  321.  —  L' —  par  l'hjdrate  de  fer  colloïdal,  909. 

—  Ëtude  de  1*—  par  les  acides,  969-979.  —  \oy.  Aieool,  HémoglobiM,  Sérum. 
Déviation  de  l'alexine  dans  1* — ,  184.  —  Serums  hémoly tiques,  378.  —  L'—  in 

vitro  et  chez  l'animal,  378.  —  Courbes  d* — ,  571.  —  Étude  de  T— ,  571.  —  Dispa- 
rition de  r —  par  les  serums  humains  inactivés,  96i . 
Hémolysine.  Sur  la  formation  des  —,  909. 

Influence  du  chlorure  de  calcium  sur  les  —  bactériennes,  570.  —  Variations 

qualitatives  de  l'ambocepteur  hémol^tique,  571.  —  Formation  de  V — ,  571.  — 

Sérum  auxiiytique,  1119.  —  \oy.  Lipoides. 
Hémolytiqne.  Pouvoir  —  du  sérum  et  résistance  globulaire,  759.  —  Pouvoir  —  do 

sérum  sanguin   et  résistance  globulaire  chez  l'enfant,   960.   —  Voj.   CompU- 

mentoïde. 
Hémophilie.  Sérothérapie  de  T— ,  189. 
Hémorragie.  Régénération  du  sang  dans  T — ,  911. 
"— —  intestinale  dans  la  djsenterie  amibienne,  365.  —  Les  —  gastriques  dans  les 

infections  expérimentales  du  cœcum,  559. 
Hémorragique.  Diathése  —  dans  la  fièvre  typhoïde,  747. 
Hémosoâque  (Pouvoir).  Sur  le  —  du  chlorure  de  sodium,  321 . 
Hépatiques.  Variations  quotidiennes  du  taux  urinaire  chez  les  — ,  949.  —  Voy.  Abcès, 

Anticorps. 
Hépatites.  Hypertrophie  des  ilôts  de  Langerhans  dans  les  —  alcooliques,  372. 
Herbivores.  Sur  la  digestion  des  —,  921. 
Hérédité   des  caractères  acquis,  301  ;  des  caractères  du  pelage,  303.    —  L*—  des 

caractères  acquis,  303. 
Transmission  aux  rejetons  des  tares  viscérales  maternelles,  569.  —  Rôle  de 

1'—  dans  l'étiologie  des  aO'ections  gastro-intestinales,  757. 
Hérédo-contagion.  Histologie  du  placenta  dans  1'—,  184. 
Hérisson.  Voy.  Rage. 

Herpès.  L' —  dans  la  pneumonie  et  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  180. 
Hippocampe.  Mouvements  des  nageoires  de  1' — ,  121 . 
Hirudine.  Voy.  Sang. 
Histidine.  Désintégration  de  1'—,  701. 
Hogcholéra.  Recherches  sur  le  groupe  du  —,  737. 
Hordénine.  Sur  1'—,  309.  —  Toxicité  de  1'—,  309.  —  Action  de  T—  sur  le  sang,  sur 

la  circulation,  sur  les  ferments  solubles  et  les  microbes,  309,  525« 
Humeur  aqueuse  du  bœuf,  528.  —  Voy.  (EU. 
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Hybrides.  Voj.  Génitales  (Glandes), 

Hybridité.  Contribution  à  l'étude  de  1' — ,  134. 

Hydatides.  Liquides  d' — ,  d'aspect  séreux,  avec  éosinophilie  du  dépôt,  355. 

Hydratation.  Prot^iine  et  —  des  tissus,  315. 

Hydrates  de  carbone.   Quelques  réactions  des    — ,    129.  —  \oy.   Alimentatiou, 

Pana'eas. 
Hydrolyse.  Vo^.  Pentomnes. 
HydrosoU.  Formation  d' — inorganiques  en  présence  de  protéines,  313.  —  Viscosité 

des  —,  903. 
Hymenolepis  des  oiseaux,  942. 
Hyperezcitabilité  électriqne.  Voy.  Paralysie  faciale. 
Hjrperglobnlie.  Sur  ï—  des  altitudes,  320. 

Fer  urinaire  dans  1* — ,  949. 
Hypertension  artérielle  permanente.  Origine  rénale  de  1' — ,  943.  —  Voy.  Pression 

sanguine. 
-»-  portale  (Syndrome  d').  Voy.  Cirrhoses. 
Hyperthennie  opératoire  aseptique,  545. 
Hypnose.  Signes  objectifs  de  la  suggestion  dans  1' — ,  340. 
Hjrpophyse.  Physiologie  de  V — ,  334.  —  Action  de  V —  sur  la  pression  artérielle  et 

le  rythme  cardiaque,  543.  —  Sur  T—  du  Centroseymnus  cœlolepi»,  893.  —  Sur  les 

cellules  glandulaires  de  V — ,  921 . 
L* —  et  TéTolntion  tuberculeuse,  174. — Tuberculose  de  1* — chez  une  naine,  184. 

—  Action  de  1' —  sur  la  pression  artérielle  et  le  rythme  cardiaque,  254-257. 

—  L' —  dans  la  rage,  1110. 
Hypotensives  (Substances).  Voy.  Intestin. 

Hjrpothjrroldie  et  urticaire  chronique,  943.  —  L' —  et  les  angines  à  répétition,  943. 
Hystérie.  Voy.  Fièvre  hystériqti£,  Organes  génitaux.  Vomissements. 


Ictère.  Sécrétion  biliaire  et  — ,  103-114.  —  Cas  d' —  dus  à  des  infections  paraty- 
phoîdiques,  173.  —  L' — chronique  simple  post-typhique,  753.  — Voy.  Urobilinurie. 

—  catarrhal.  Pathogénie  de  1'—,  172. 

-— i—  fébriles.  Bacilles  paratyphiques  dans  l'étiologie  des--,  173. 

Iguane.  Voy.  Diplx)coque 

Immunisation.  Pouvoir  d'—  réciproque  du  D.  typhique  de  la  souris  de  Lœffler  et 
du  bacille  de  la  peste  porcine,  380.  —  Sur  1* —  de  la  tsé-tsé,  380.  —  L* —  contre 
l'épidémie  des  porcs,  381 .  —  L' —  contre  la  tuberculose,  386.  —  L' —  du  cobaye  et 
du  lapin  contre  le  charbon,  573.  —  Bactéries  paratyphiques,  enteritis,  typhus 
de-s  souris,  rapports  d*— ,  734.  —  L' —  contre  les  aggressines  du  streptocoque,  762. 
—  L* —  contre  le  choléra,  763.  —  Les  procédés  d' — typhique,  1121.  —  L' — contre 
la  peste  des  porcs,  1121.  —  L' —  contre  le  choléra  des  poules,  1121.  —  L' — contre 
le  charbon,  1122.  —  Voy.  Aggressines,  Bacilles  tuberculeuT. 

Immunité.  L' —  dans  la  fièvre  typhoïde,  184.  —  Pouvoir  immunisant  du  nucléo-pro- 
téide  extrait  du  B.  du  charbon,  185.  —  L' — ,  revue  critique,  377.  —  Résorption 
et  manifestation  de  1' — ,  377.  —  L' —  par  les  albumines  et  ses  rapports  avec  la 
maladie  du  sérum,  570.  —  L' —  vis-a-vis  de  l'infection  tuberculeuse.  Tuberculose 
chez  la  teigne  des  abeilles,  572,  573.  —  Réactions  d' —  et  processus  de  coagula- 
tion, 760.  —  L'—  et  les  injections  endoveineuses  de  sublimé,  934.  —  Influence  de 
la  composition  chimique  du  milieu  sur  les  corps  immuns,  959.  —  De  1' —  vis-é-vis 
des  ferments,  959.  —  De  1' —  contre  l'infection  tuberculeuse,  961.  —  Persistance 
del' — passive  antidiphtérique,  962.  —  Voy.  Aggressines,  Albumine,  Bacilles  ftaraty- 
phiques.  Bouilles  typhiqueSy  Nucléo-protéidey  Tuberculose. 
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Imprégnation.  Chlorure  de  sodium  et  —  des  tissus  par  l'argent,  904.  —  L' —  par  les 
précipitines.  904. 

Inanition  et  narcose.  688.  —  Voj.  Nerveuse  (Cellule). 

Incubation.  Température  et  —,  891 . 

Indican.  Vo^-.  FurfuroL 

Indice  de  réfraction.  Voy.  Glycosides,  Protéiques. 

Indigmie.  De  1—,  542. 

Indol.  Reactions  colorées  de  1' — ,  693.  —  Détermination  quantitative  de  1* — ,  7i8. 
Voy.  Chrotnogène. 

Peptone  de  Witte  et  réaction  de  1' —  et  réaction  rouge  du  choléra,  383.  —  L'— 
dans  les  cultures,  732. 

Infantile.  Type  d' —  k  longs  membres  avec  persistance  des  cartilages  èpiphv- 
saires,  367. 

Infantilisme.  Formes  et  causes,  958 

Infection.  L'—  par  l'air,  350. 

Infection.  Paralysies  par  1' —  pneumococcique,  376.  —  Les  —  générales  par  le 
bacille  pyocyanique.  559.  —  Traitement  des  —  intestinales  par  modification  de 
la  flore,  ri75.  —  L* —  par  l'air,  576.  —  Transmission  des  —  par  les  animaux 
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— *•  mixte  par  le  bacille  de  la  peste  et  le  staphylocoque  doré  ou  la  bactéridie 
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la  neutralisation  des  toxines  tétaniques,  964.  —  Les  poisons  de  1' — ,  4404.  — 
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Lactase.  Voy.  Exciéments. 
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dans  le  sang  dans  les  —  lymphatiques,  182.  —  Les  —  atypiques,  182.  —  La  — 
myélolde  et  myélomatoses,  662-659.  —  Histologie  de  la  —  aiguë,  756.  —  Syphilis 
héréditaire  à  forme  de  —  lymphatique  chez  un  nouveau-né,  757.  —  Injections 
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Madura.  Parasite  de  la  maladie  de  —,  iiOt. 
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Médecine  légale.  Précis  de  —,  933. 
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en  rapport  avec  la  durée  et  l'intensité  de  l'excitation  des  —,  52o  ~  Paralysie 
des  —  involontaires,  525.  —  Héaction  des  —  nicotinisés  et  curarisés,  525.  — 
Rythme  des  oscillations  éleclriques  du  —,  610-616.  —  Sur  Tonde  d'excitation  dans 
le  — ,  690.  —  Sur  la  secousse  des  —  lisses,  690.  —  Sur  la  fonction  des  —  dégé- 
nérés, 690,  —  Substances  extractives  des  — ,  692.  —  Rapports  simples  des  actions 
statiques  du  —  avec  l'énergie  qui  les  produit,  724 .  —  Rapports  simples  des  actions 
dynamiques  du  —  avec  l'énergie  qui  les  produit,  724 .  —  Sommation  des  secousses 
dans  les  —  de  crapaud,  897.  —  Rigidité  cadavérique  des  —  aseptiques,  897.  — 
Formule  de  puissance  du  — .  897.  —  Fonction  des  —  dégénérés,  897.  —  Stimu- 
lant électrique  optimum  des  — ,  4080.  —  Pression  osmotique  et  irritabilité  des 
— ,  4080.  —  Fonction  des  —  dégénérés,  4084.  —  Voy.  Caféine,  Cmderwitcnr,  Con- 
traction, Cùurçnt  de  repos,  Élasticité ,  Excitabilité,  Ghicogène,  Molhwiues,  Pression 
artérielle,  Scopolamine ,  Semi-circulaires  (Canaïuc). 

Graisse  dans  les  —  après  contusion  de  la  moelle  cervicale,  1097. —  Transfor- 
mation cireuse  des  fibres  musculaires,  4418.  —  Voy.  Sarcospariditim . 

—  cardiaqae.  Tonus  du  —,  114.  —  Sur  la  forme  de  contraction  du  —,  708  —  Sur 
une  forme  particulière  de  fibrillation  du  —,  708.  —  Influence  des  sels  inorga- 
niques sur  le  — ,  943.  —  Propriétés  du  —  isolé  du  chien,  4087.  —  Sur  l'origine  de 
l'extra-sjstole,  4087. 

^—  lisses.  Expérience  sur  les  —,  34.4.  —  Physiologie  des  —,  896,  4081.  —  Voy. 
Plumes. 

Mycoses.  Champignons  pathogènes  et  —  du  continent  américain,  :i54  —  Sur  les  — 
internes  et  leurs  parasites,  354. 

Mydlite.  Pathologie  de  la  —  toxique  gravidique,  955. 

Myélomatoses.  A'oy.  Leucémie. 

Myélome.  Du  —,  757. 

Myiase.  Sur  la  —  intestinale,  4442. 

Myocarde.  Voy.  Cœur. 

Myocardite  aiguë  dans  une  syphilis  héréditaire  avec  spirochetes,  750. 

Myodonie.  Variété  de  —  congénitale,  nystagmus-myoclonie,  377 

Myopathiqaes.  Asthénies  et  atrophies  —,  375. 

Myotonique.  Syndrome  —,  480. 

Mysotine,  albuminoide  musculaire,  434 . 

Myzosporidies.  Voy.  Infections  myxosporidiennes. 

Mysomyia  hispaniola.  Voy.  Anopheles. 


N 


Nagana.  Voy.  Trypanosomes,  TryfHinosotniases. 

Naphtol.  Voy.  Urine. 

Narcose.  Voy.  Inanition. 

Népbrectomie.  Effets  de  la      et  de  la  ligature  de  l'uretère,  1014-1029. 

Néphrite.   Hypertrophie  du  cœur  gauche  dans  la  — ,  474.  —  Un  cas  de  —  par  \v 

sublimé,  292-298.  —  Des  —  bilatérales  consécutives  à  des  lésions  d'un  rein,  347. 

—  Substances  azotées  dans  le  sérum  sanguin  au  cours  du  mal  de  Bright.  357. 
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Néphrite.  Coeur,  pression  artérielle  et  éliminations  urinaires  dans  un  cas  do  — 
post-scarlatineuse,  371  —  Vor.  Albuminurie»,  ArtériO'Sclérose,  Cylindres,  Htmn- 
turiet. 

Nerfs.  Excitation  électrique  des  — ,  125.  —  Physiologie  et  physique  du  — ,  128  — 
Régénération  des  — ,  428.  — Excitation  tripolaire  des  — ,  128.  —  Ammoniaque  et  — 
129.  —  Elude  sur  les  —  antagonistes,  160.  —  Conductibilité  indifférente  du  — . 
310.  —  Excitation  unipolaire  des  — ,  314.  —  Sur  la  loi  d'excitation  du  — .  311  — 
Vitesse  de  propagation  dans  le  — ,  314.  —  Vitesse  de  conduction  dans  le  —  en 
rapport  avec  la  rapidité  de  contraction  dans  le  muscle,  526.  —  De  l'infatigabilité 
des  — ,  690.  —  Dégénérescence  et  régénération  des  — ,  898.  —  Excitabilité  des  — 
et  conductibilité  des  —  et  température,  4080.  —  Régénération  des  —  vaso-cons- 
tricteurs, 1093.  —  Voy.  Excitabilité,  Rein. 
Sérum  toxique  pour  les  — ,  944.  —  llégénérescence  de««  —  périphériques.  ^î 

Nerveuse  (Gellnle).  Rôle  de  la  —  dans  la  fatigue,  690.  —  Influence  de  l'inanitioo 
sur  la  —,  928.  —  Action  combinée  du  jeOne  et  du  froid  sur  la  —,  928.  — 
Voy.  Rétine. 

^—  (Maladies).  Voy.  Céphalo-rachidien,  Familiales,  Fatigœ. 

Nenrenz  (Centres).  Action  polaire  du  courant  constant  sur  les  — ,  339.  —  Mouve- 
ments de  Testudo  grœca  et  — ,  339, 

—  (Système).  Physiologie  du  —  du  chat,  du  pigeon,  160.  —  Épuisement  et  réla- 
blissement  du  — ,  160.  —  Besoin  d'O  du  —  central  des  animaux  marins,  3Gi  — 
Le  —  dans  les  mouvements  de  Testudo  grœca,  725.  —  Voy  Gestation,  Métamorphosf, 
Scopolamine. 

Les  maladies  du  —  par  usure  fonctionnelle,  1095. 

Neurones.  Contact  et  continuité  des  — ,  546.  —  Voy.  Amiboisme. 

Neuronophagie.  La  —  dans  la  rage,  948.  —  La  —,  1096. 

Névraze.  Voy.  Calcium. 

Névrite  optique.  Syringomyélie  avec  double — ,180. 

NéTTOse  gastrique.  Voy.  Amaigrissement. 

Nickel.  Voy.  Cœur. 

Nitrites.  Propriétés  physioloiiiques  de  quelques  — ,  307. 

Nitrobenzene.  Sort  du  —  dans  l'organisme,  316. 

Nitrogène.  Excrétion  cutanée  de  —,  725. 

Nourrisson.  Lactase  et  élimination  du  sucre  chez  le  — ,  545.  —  Voy.  Estomac. 

Mauvaise  utilisation  des  graisses  et  de  l'albumine  chez  les  —  dyspeptiques. 
1113.  —  L'absorption  de  la  graisse  chez  les  —  sains  el  dyspeptiques,  1113.— 
\oy.  Amylase,  Urée. 

Nouveau-né.  Voy.  Température,  Thorax. 

Voy.  Hactériologie,  Cœur  y  Spirochete,  Syphilis. 

Nuclease.  Sur  la  —,  137. 

Nucléines.  Échanges  nutritifs  des  —,  136. 

Nucléons.  Évaluation  de  —,  694. 

Nucléoprotéide.  Pouvoir  immunisant  du  —  extrait  du  bacille  du  charbon  béma* 
ti(|ue,  185.  —  Action  immunisante  sur  les  races  ovines  de  la  —  extraite  de  la 
Bactéridie  charbonneuse,  573.  —  Voy.  Cytotoxines. 

Numération.  Nouvelle  chambre  à  — ,  cU5. 

Nutrition.  Influence  des  hautes  altitudes  sur  la  — .  121.   —  Phénomènes  de  — et 
forces  physiques,  339.  —  Voy.  Altitude,  Ovaire. 
Vov.  Pentosurie. 


Obésité.  Divers  types  d'— ,  752. 

Œil.  Éclairement  des  —  et  mouvements  rotatoires,  160.  —  Viscosité  des  humeurs 
de  r — ,  162.  —  Sécrétion  de  l'humeur  aqueuse  de  1' — ,  162.  —  impression  lumi- 


j 


TABLE  ANALYTlQUh:  DES  MATIÈRES  1163 

ncuse  duas  le  champ  magnétique,  162.  —  Distinction  des  impressions  sur  F— 
droit  et  T—  gauche,  103.  —  Processus  de  l'excitation  dans  1'—,  163.  —  l^hjsio- 
iogie  et  anatomic  de  1* —  des  céphalopodes,  34-i.  —  Sensibilité  visuelle  et  excita- 
lion  simultanée  des  deux  veux,  547.  —  La  réfraction  de  1'—  à  l'obscurité,  929.  — 
Mouvements  associés  de  1' —  et  de  l'oreille,  931.  —  Les  mouvements  associés  des 

—  et  les  nerfs  oculogv res,  1078.  —  Mouvements  des  —  produits  par  les  mouve- 
ments du  thorax,  1094.  —  Vov.  Couleun,  Sympathique. 

Œsophage.  Le  péristaltisme  del*—.  722.  —  Réflexe  du  vague  pour  1'—,  1092. 

Diverticules  de  1' — ,  958 
Œstres.  Lésions  du  tube  digestif  du  cheval  dues  aux  larves  d' — ,  1104 
Œufs.  Toxicité  des  —  de  canard,  133;  de  poule  et  de  tortue,  133. 134. —  Vov.  VUrl- 

Une. 
Oiseaux.  Voj.  Chats,  Epithelioma^  Utimenolepû,  Respiration,  Trypanosomas,  Tœnins. 
Onde.  Sur  les  formes  d' —  composées,  727. 

Ontogenèse.  Nutrition,  —  et  régénération  chez  des  larves  d'Alvtes,  304. 
Optique  (Nerf).  Vov.  Pupille. 
Or  colloïdal.  Vov.  Albuwosen. 
Oreille.  Vo.v.  (EU. 

Oreillons.  Action  patho^'éue  du  microcoque  dans  les  — .  733.  —  Étude  bactériolo- 
gique des  — ,  744.  —  La  séro-agglutinatiou  dans  les  — ,  767. 
Organes.  Action  des  serums  artificiels  et  du  sérum  sanguin  sur  les  —  isolés,  324.  — 

Action  des  extraits  d*—  sur  1  hydrolyse  de  l'acétate  de  méthyle.  530.  —  De  la 

teneur  des  —  en  chlorure  et  eu  eau,  898.  —  Vo^v-  Albumine. 
Organes  gônitanz  femelles  dans  l'hvstérie,  les  cardiopathies,  la  chlorose,  954. 
Orientation.  Influence  de  1* —  sur  l'activité,  121.  —  Du  sens  de  V —  chez  une  espèce 

de  chauve-souris,  685. 
Orthopercussion,  orthodiagraphie  et  matité  cardiaque  relative,  964. 
Os.  Chaleur  de  combustion  et  composition  des  —  en  fonction  de  Tâge.  528.  — 

Vo}  .  Déceloppementy  Rayons  X. 
Osmose  et  phénomènes  électriques,  46-53.  —  Action  retardatrice  des  ravons  \  sur 

r^,  223-226. 
\oy,  Sh*um. 
Osmotique  (Pression).  Sur  la  —de  la  bile  et  du  sang,  314.  —  Évaluation  de  la  — 

de  très  petites  quantités  de  liquide.  345.  —  La  — des  animaux  aquatiques.  (i86. — 

Régulation  de  la  — .  904. 
Troubles  de  la  régulation,  182. 
Osseux  (Tissu).  Formation  hétérogène  du  —,  376. 
Ostéo-arthropathie  hjrpertrophiante  pneumique,  957. 
Ostéomalacie.  L'—  des  chiens,  358.  —  Voy.  Métabolisme. 
Oursin.  Liquide  perivisceral  de  V — ,  686.  —  Toxines  des  pédicellaires  chez  T— ,  G8(i. 

—  Phagocytose  cliez  V—,  686.  —  Rôle  biologique  de  la  coagulation  du  liquide 
cœlomique  des  — ,  1079.  —  Voy.  Glandes  génitales. 

Ovaires.  .\ltération  des  —  par  lésions  de  l'utérus  et  des  trompes,  153.  —  Transplan- 
talion  de  r — ,  543.  —  Influence  de  1'—  sur  la  nutrition,  9i0.  —  Greffe  d*  —,  9i<». 

Ovalbumine.  Acides  nionaminés  de  1' —  cristallisée,  130.  —  Voy.  Papaine.  Sur  ijas- 
trique. 

Ovogenèse.  Influence  de  l'alimentation  dans  1'—  des  araignées,  159. 

Oxydases.  Rôle  des  —  dans  l'organisme,  530. 

Oxydations  produites  par  tissus  animaux  on  présence  de  sels  ferreux,  315. 

Oxyde  de  carbone.  Dosage  de  1' —  dans  l'air  par  1  anhydride  iodique,  3-15.  — Origine 
de  r —  dans  le  sang,  532.  —  Sur  l'origine  de  1' —  dans  le  sang  normal  et  le  sang 
des  anémiques,  616-623.  —  Action  pharmacologique  de  1' — ,  687.  —  Sort  de  1  — 
dans  l'organisme,  904.  —  L' —  et  les  raies  d'absorption  du  sang,  911. 

Oxygène.  Késistance  &  l'absence  d' — ,  124,  —  Fonction  antidotique  de  1'—  actif, 
304.  —  Sur  la  mise  en  réserve  de  1' — ,  684.  —  Fonction  antidotique  de  T—  actif, 
687  —  Voy.  Nei'teuj:  (Système),  Sang. 

L*—  et  la  longévité  des  bacilles  typhiques,  576.  —  Voy.  Glycosurie,  Tonus  vas- 
culaire. 

Oxygénée  (Eau),  Voy.  Catalase. 
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Oxyure.  Un  —  dans  la-  paroi  intestinale,  558   —  Les  —  dans  l'appendice.  UÀt 
Osone.  Stérilisation  de  l'air  par  T— ,  187 


Pain.  AssiniîlatioD  du  —  complet,  336. 

Palndiame.  Études  épidémiologiques  et  prophylactiques,  749.  —  Voj.  Anophelen. 

Panaquilon.  Pharmacologie  du  — ,  52i. 

Pancréas.  Ligature  des  canaux  du — ,  149.  —  Physiologie  comparée  du  — ,  451.  — 

Ilots  de  Langerhans  du  — ,  152.  —  Techni([ue  de  Texlirpalion  du  —  chez  le  chien. 

152.  —  Excrétion  de  sucre  chez  les  animaux  privés  de  —,  1.52  —  Haie  et  —,  153 

—  Alcool  et  activité  sécrétoire  du  —,  5i0.  —  Éléments  qui  participent  à  la  fonc- 
tion interne  du  — ,  542.  —  Adaptation  du  —  au  lactose,  719  —  Rôle  du  —  dans 
la  digestion  et  la  résorption  des  hydrates  de  carbone,  719.  —  Colloïdes  résnltanl 
de  la  digestion  par  le  — ,  922.  —  Influence  de  l'alcool  sur  le  —,  922  —  Voy 
Diabète. 

Dégénérescence  des  îlots  de  Langerhans  en  dehors  du  —,  181.  —  Phywo- 
pathologie  du  —  et  îlots  de  Langerhans,  181.  —  Acides  éthéro-sulfuriques  des 
urines  dans  les  maladies  du  —,  357.  —  Carcinome  primitif  du  corps  du  —,  373. 

—  Voy.  Asphyxie  y  Cirrhose  'pancréatique . 
Pancréatique  (Suc).  Voy.  Calcium,  Digestion  intestinale. 

Papains.  Sur  la  digestion  par  la  —,  318.  — Allure  anormale  de  proteolyses  produites 

par  la  — ,  318.  —  Digestion  brusque  de  Tovalbumine  par  la  —,  543. 
Paraffine.  Injections  de  —  dans  les  tissus  humains,  349. 
Paragangline.  Voy.  Aorte,  Surrénales, 
Paralysie  traumatique  de  Brown-Séquard,  568.  —  Voy.    Infection,  Pneumonigues, 

Transplantation  nerveuse. 
-M—  faciale.  Hyperexcitabilité  électrique  du  facial  dans  la  —,  375. 
^».  générale.  Absence  du  spirochete  pâle  dans  le  système  nerveux,  955. 
— —  spinale  syphilitique.  Lésions  de  la  —,  375. 
Paramécies.  Loi  de  Pflûger  et  —,  129. 
Paraphényléne-diamine.  Action  de  la  —,  524. 
Paraplégies.  Les  —  d'origine  lacunaire  et  d'origine  myélopathique  chez  les  Tieil- 

lards,  180. 
Parasites.  Localisation  du  glycogène  chez  quelques  —  intestinaux,  304 
Parathjrrolde.  Anatomic  de  la  glande  — ,  1090. 
Paratuberculines.  Action  comparée  des  —,  172.  —  Voy.  Tube^^eulines. 
Paratypholde  due  au  bacille  A  de  Brion  et  Kayser,  560.   —   Voy.  AgglutinatiM, 

Fièvre  y  Infections. 
Paratjrphiques.  A'oy.  Agglutination,  Agglutinines,  Bacilles,  Infections. 
Paratyphus.  Voy.  Bacilles  paratyphiques,  Empoisonnement,  Fièvre  typhoids,  Intari- 

cation  alimentaire. 
Parotide.  Fonction  sécrétoire  de  la  — ,  327. 
Parotidite.  La  —  des  hémiplégiques,  569. 
Parthénogenèse.  La  —  expérimentale,  339. 
PasteureUa.  Les  — ,  557. 

Pasteurellose  des  petits  animaux,  sérothérapie,  367. 
Peau  humaine  et  tension  électrique,  904.  —  Voy.  Nitrogène. 

Infiltration  &  petites  cellules  de  la  — ,  756. 
Pelage.  Sur  la  décoloration  hivernale  du  —  des  mammifères,  547. 
Pellagre.  Voy.  Aspei^gillus,  Penicillum. 
Penicillum.  Cycle  biologique  des  —  vertes  en  rapport  avec  l'endémie  peliagreuse, 

942.  —  Action  toxique  du  —  glaucum,  942. 
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PenUstoma  dentelé.  Le  —  chez  l'homme,  558. 
Pentoianes.  Hydrolyse  diastasique  de  quelques  — ,  1K)4. 
Pentoses.  Liaison  des  —  aux  nucléoprotéides,  d082. 
Pentosnrie.  La  question  de  la  — ,  702. 

Echanges  dans  un  cas  de  — ,  368.  —  Deux  cas  de  —  ;  influence  de  l'alimenta- 

Uon,  950. 
Pepsine.  Voj.  Chymosine,  Digestion,  Lait. 
— i  (Anti-).  Voy.  Sac  gastrUjue. 
Peptone.   Effets  physiologiques  de  la  —,   155.   —  Sur  la  —  d'albumine,  TiiT.  — 

Voy.  Albumoêes. 

Voy.  Indol,  Tétanotysinc 
Péricardique  (Liquide).  Le  —,  1082. 
Péripnaomonie.  Transmission  de  la  —  des  bovidés,  949. 
Péristaltisme.  Physiologie  comparée  du  — ,  455.  —  Le  —  de  l'intestin  normal,  15f>. 

—  Le  —  dans  Tocclusion  expérimentale,  150.  —  Voy.  Œsophage. 
Peritoneal  (Liquide).  Constituants  colloïdes  du  — ,  903. 

Pennéabilité.  La  —  de  l'épithélium  intestinal  normal  de  l'enfant  pour  les  bactéries, 
330.  —  Voy.  Jeune, 

Peroiydase  (Anti-).  Sur  1' —  de  Russula  delica,  530. 

Peroxyde  d'hydrogène.  Le  —  dans  le  lait,  696. 

Personnalité.  Dédoublement  de  la  —,  569. 

Peste.  Utilisation  des  feux  et  des  fumées  contre  la  — ,  187.  —  Infection  de  —  dans 
le  laboratoire,  36i,  560.  —  Thromboses  dans  les  Taisseaux  glomérulaires  et 
rénaux  dans  la  —  bubonique,  364.  —  Rôle  des  insectes  dans  l'épidémiologie  de  la 
—,  387.  —  Vaccination  contre  la  —,  575.  —  Vaccination,  770.  —  Action  bactéri- 
cide de  la  tourbe,  770.  —  La  propagation  de  la  —  aux  Indes,  772.  —  Maladie  du 
cobaye  analogue  à  la  —,  949.  —  La  —  des  rats,  949.  —  Rapports  sur  la  —  aux 
Indes,  1108.  —  Capsules  surrénales  dans  la  — ,  1109.  —  Sur  la  —  des  rats,  1112. 

—  La  lutte  contre  la  —  au  Japon,  1129.  —  Voy.  Aggressines,  Bacilles  pestetu, 
Infection  mixte,  Psendo-pestexise  (Maladie). 

— —  bOYlne,  1129. 

—  des  porcs.  Aff^ection  pulmonaire  produite  chez  le  lapin  par  un  bacille  analogue 
à  celui  de  la  — ,  949.  —  Voy.  Aggremiies. 

Phagocjrtique.  Variations  du  pouvoir  —  du  sang  chez  les  hommes  bien  portants, 
1119. 

Phagocytose.  Influence  réciproque  des  principes  du  sang  et  des  toxines  bactériennes 
dans  la  — ,  184.  —  Sur  la  —  in  vitro  de  microbes  pathogènes,  184.  —  Diminution 
de  la  —  du  subtilis  au  moyen  de  Taggressine  dudit,  380.  —  La  —  du  bacille 
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iino-cyanure  de  baryum  des  écrans  brunis,  164.  —  Voy.  Sang. 

Phototropisme.  Influence  du  degré  de  pureté  de  l'eau  sur  le  — ,  302.  —  Parthéno- 
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tion  des  réactions  phototropiques,  522. 

Phrénosine  et  cérébrone,  528. 
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Placenta.  Les  ferments  du  — ,  532. 

Voy.  Heredo-contagioHy  Spirochete  pâle. 
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lisations  extrn pulmonaires  primitives  du  — .  4099.  —  Recherches  sur  le  pouvoir 
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Vêratrine. 
Voy.  Estomac. 
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decine, 966. 
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glio  —  et  sérum  hypotensif,  534.  —  Sur  les  —  des  antivenins  et  des  antiserums 
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sage des  ambocepteurs  hcmolytiques  et  de  la  —  dans  le  lait  des  animaux  immu- 
ui>és,  960.  —  Propriété  précipitinogène  du  sérum  de  bœuf  digéré  par  la  trypsine, 
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motrice  de  la—,  716.  —  Effets  des  injections  d'extraits  de  — ,  748. 
Cancers  de  la  — ,  373. 

Protagon.  Sur  le  —,  342. 
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(le  la  —  dans  la  glycérine,  1124.  —  Traitement  de  la —  par  les  radiations  du 
radium,  1427.  —  Voy.  Hypophyse,  Surrénales 

Raréfié  (Air).  Expériences  sur  V — ,  147.  —  Action  de  0  dans  le  malaise  produit  par 
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ou  calories,  722.  —  La  —  alimentaire,  1093.  —  Variations  de  la  —  et  élimination 
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Régénération  des  neurones.  Voy .  Tabes. 
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ot  pharmacologiques  sur  les  fonctions  du  — ,  541 .   —  Histologie  des  tubes  con- 
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sécrétoires  du  —,  542. —  Modifijations  histologiques  des  tubes  contournés  du  — . 

715.  —  Anatomo-ph^siologie  du  — ,  716.  —  Dépendance  réciproque  des  deui  — . 

716.  —  Excrétion  et  résorption  dans  le  —,  919.  —  Centre  et  nerfs  sécréteurs  4* 
—,  1090.  —  Modifications  du  parenchyme  du  —  après  section  des  nerfs,  1090 

Sur  la  diurèse.  Variations  du  débit  urin.iire,  258-266  —  Liquide  ascitiquedass 

'  l'insuffisance  expérimentale  du  — ,  357.  —  Thromboses  dans  les  vaisseaux  gk- 
mérulaires  et  autres  dans  la  peste,  364.  —  Action  des  frictions  mercurîcUcs  sur 
les  organes  urinaires,  551.  —  Maladies  des  —,  549.  —  Sur  la  diurèse.  Modi6ca- 
tions  histologiques  du  —  au  cours  de  Télimination  de  IVau  et  des  cnsfalloides. 
624-634.  —  Sur  la  diurèse.  Théories  de  la  sécrétion  rénale.  Hypothèse  Doovelle 
sur  ranatorao-pljysiologie  du  — ,  660-672.  —  Formations  kystiques  dans  les  —  et 
les  voies  urinaires,  953.  —  Effets  de  la  ligature  de  l'artère  ou  de  la  veine  rénales. 
1034-1045.  —  Altérations  du  —  après  ligature  de  la  veine  rénale,  1104  — 
Voy.  Amylase  Cnjoscopie,  Euipoisomwment.  Maître,  NéphrectMnie,  Rê*i$tnnce  elertrtqu^ 

Renard.  Voy.  Rage 

Résistance.  Sur  la  —  transversale  de  lames  parallèles,  3il. 

— —  électrique.  La  —  du  sam?  et  de  l'urine  et  le  fonctionnement  des  reins. 
964 

Résorption.  La  —  de  l'iodipine,  721.  —  Influence  de  la  tension  superficielle  sur  la 
—,  926  —  La  —  des  matières  alimentaires,  920. 

Respiration.  Innervation  centrale  de  la  — ,  149.  —  Centre  cortical  de  la  -,  149.  — 
Dispositif  automatique  simple  pour  la  —  artificielle,  164.  —  La  —  chez  les  pro- 
lozoaires,  303.  —  La  —  de  Thomme,  à  la  pression  de  122  millim.  de  Hg.  538.  — 
Hythme  de  la  —  de  la  grenouille  normale  et  de  la  grenouille  Tagotomiséc.  538 

—  Synchronisme  de  la  —  avec  les  excitation.s  des  rentres,  539.  —  Mesures  respi- 
ratoires chez  les  poissons,  547.  —  Sur  la  —  des  poissons.  .547.  —  Études  graphi- 
ques df»  mécanique  de  la  — .  684.  —  Mécanique  de  la  —  des  poissons,  684.  — 
.Mécanique  de  la  —  desChélonien«,  ()84. —  Hocherches  sur  la —  des  poissons,  711 

—  Centre  réflexe  de  la  —,917.  —  Mécàni(|up  comparée  de  la  — ,  9Jiî  —  Sur  la  — 

artificielle  chez  l'homme,  916.  —  La —  de  môlanges  d*air  et  CO*,  917. sur  les 

hautes  montagnes,  917.  —  Mécanique  comparée  de  la  —  chez  les  oiseam,  <07!«: 
chez  les  poissons  osseux,  1079  —  Sur  la  valeur  du  quotit^nt  re.<<piraioire  dans 
Tanémie  expérimentale,  1088  —  Excitahilitc  phrénico-diapliragmatique  durant  li 
suspension  de  la  —  de  Traube,  H'88.  —  Arrêt  de  la  —  par  stimulation  centripète 
du  vague,  1089.  —  Sur  la  physiologie  de  la  —  ,  1089.  --  Voy.  Ammoniaque.  Puis- 
xonsy  Pression  artérielle.  Tissus. 

Respiratoire  (Centre)  et  centre  de  la  déglutition,  539,713.  —  Innervation  des  mouve- 
ments respiratoires,  713. 

—  (Échanges).  Influence  de  la  saignée  et  de  la  transfusion  sur  les  —.712  — 
Les  —  dans  les  emulsions  de  tissus  nnimaux,  712. 

Rétine.  Phénomènes  électro-moteurs  de  la  — ,  342  —  Phénomènes  de  mouvement 
dans  la  —,  343.  —  Pouvoir  oxydant  de  la  —,  726.  —  Cellules  nerveuses  de  la  — 
dans  les  yeux  de  pigeon  adaptés  à  l'ombre  et  à  la  clarté,  727.  —  Sur  l'excitatioQ 
intermittente  de  la  — ,  9.30.  —  Sensibilité  de  la  —  aux  radiations  lumineuses 
930.  —  Morphologie  de  la  —  sous  l'influence  de  la  lumière  el  de  robscuritè. 
1093. 

Rétinien  (Pourpre).  Recherches  quantitatives  sur  la  décoloration  du  —  à  la  himirr^ 
monocliromatique,  720.  —  La  dérdioration  du  —  sous  l'influence  de  lumières 
de  longueur  d'onde  diff'érente,  727. 

Reviviscence.  Expériences  sur  la  —,  144.  —  La  -  du  cœur  isolé,  53,^  —  La  —  «lu 
cœur  et  des  centres  nerveux,  536. 

Rhabdomyomes.  Des  —  des  organes  génitaux  de  la  femme,  1119 

Rhagiocrmes  (Cellules).  Transport  de  particules  solides  par  des  —,  338 

Rhizopodes  dans  deux  cas  dn  poliomyélite  aiguë,  558. 

Rhubarbe.  Principes  pu«gatifs  de  la  —  de  Chine,  525 

Rhumatisme  pseudo  infectieux  à  entérocoques,  560.  —  Conception  pathogénique  da 

—  chronique  progressif,  1114 
Ricine.  Voy.  Lécithine. 
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Rinderpest.  1129 

Roentgenleucotoxine.  \oy.  Leucémies ^  Leurotoxine. 

Rotatoires  (Monvements).  Voy.  (EU. 

Ronge  de  morue.  Microbes  du  — ,  030 

Rongeole.  Lo  poids  ot  les  urines  dans  la  —,  Ht.  —  Bactériologie  et  sérothérapie  de 

la  —,  :VM  —  Variations  de  l'urée  dans  la  —,  363. —  Élimination  des  chlorures  et 

poids  an  ronrs  de  la  — .  047. 
Rnbéole.  Épidémies,  symptômes  et  diagnostic,  561.  —  Leucocyles  dans  la  — ,  017. 

■ —  Scarlatinéole  et  —,  1107. 
Ruminants.  \'oy.  Tryjuinosomes. 
Rnssula  delica.  Voy.  Peroxifdase  (Anti-}. 
Rnt.  Voj.  Lactation. 


Saccharification.  Kecherolies  sur  la —  diaslasique,  703. 

Salamandre.  Métamorphose  de  SaUimoudra  miiculosa,  150,  304. 

Salines  (Solutions).  Voy.  Lymphe. 

Salivaires  (Glandes).  Cas  spécial  de  travail  des  —,  3iS.  —  Distinction  de  deux  évo- 
lutions sorrctoires  dans  les  —  de  l'escargot,  530.  —  Evolution  du  zymocyte  dans 
le.s  —  do  l'escargot.  530  —  Atropine,  pilocarpine  et  irrigation  sanguine  des 
— ,  5^10.  —  Sur  les  —  des  céphalopodes,  685. 

Altérations  des  —  dans  quelques  infections,  550.    -  Voy.  Lymphomatose. 

,  (Sécrétion),  (irandeur  de  la  —  et  sa  dépendance  vis-à-vis  de  la  constitution 
physi(|ue  des  aliments.  530. 

Saliye.  Suc  saliv.^ire  des  céphalopode^,  1-9.  —  Digestion   et  —  chez  l'escargot,  335. 

—  Action  de  la  —  de  poulpe  sur  la  grenouille,  713. 
Salpingite  k  hacille  de  PfeifTer,  03t). 
Sambunigriue.  Sur  la  — .  120. 

Sang    r.az  du  —  etanesthésie  chloroformique,  31-45,  61-68.  —  Le  — en  aérostal,138. 

—  Viscosité  du  —,  130  —  Pigment  du  —,  130.  —  Sort  du  sucre  dans  le  —,  140. 
Réjîénérationdesprotéiquesdu  —.140  —  Atropine  et  coagulabililé  du  — ,227-234. 
KfTets  sur  le  —  par  le  passage  «t'nlhuiuines  hétérogènes  dans  la  circulation,  3i2. 

—  Variations  de  l'oxygène  dans  le  -  desanimaux  surchautl*és,3:ii.  —  Les  gaz  du  — 
dans  la  polypnée  thermique,  32f)  —  Technique  de  la  récolte  du  —  chez  les  petits 
aniinnux,  532  -  Const  il  uants  ccdloïdes  du  — .  .532  —  Héaclion  du  —  et  nutri- 
tion, 532  —  Dosage  du  pouvoir  amylolytique  du  -.  532.  —  Détermination  du 
volume  du  — ,  70f.  -  Sur  l'introHuctinn  de  substances  hypertoniqiies  dans  le 
— ^  705  —  Hétlexion  périphérique  du  — ,  711  —  Sur  la  viscosité  du  — ,  000  — 
Photographie  des  matières  coloraiilcs  du  — .  Oil  —  Activité  hémopoiélique  des 
différents  organes  et  régénération  du  —,  1081     -  Le  — des  animaux  marins,  1084. 

—  La  coagulation  du  —  des  poissons,  1085.  --  Los  colloïdes  du  -  .  1085.  —  Alté- 
rations du  —  dans  l'intoxication  par  le  chlorate  de  potasse,  1085.  —  Origine  de 
l'oxyde  de  carbone  dans  1p  — .  1085   —  L'ammoniaque  dans  l'air  respiré  et  le 

—  1085.  —  Influence  du  chloroforme  sur  le  — ,10^5.  —  Dosage  de  l'ammoniaque 
dans  le  — ,  1004   —  Cristaux  d'hemine  et  diagnostic  médico-légal  des  taches  de 

,  1004  —  Voy  Acide  carbdHÎqur,  Acide  ylycuronique,  Agghitinntiony  Alcool,  Am- 
moniaque,  Boina,  C.nlcium,  Cntolnses,  Chloroforme^  Coagulation^  Colloïdes,  Essences 
minérales,  Filrrine,  GaUic,  Gaz  d'éclniraye.  Glycolyses  Hémoglobine.  Hémorragie ,  Mens- 
truation, Mort,  Plasmn,  Osmotique  (Pressioni^  Oxyde  de  carbone.  Phosphore,  Sénun 

Accélération  et  retard  de  la  coajîulabilité  du  — .  KiO.  —  Procédé  pour  différen- 
cier le  —  d'animaux  voisins,  186.  —  Composition  chimique  du  —  et  de  divers 
organes,   370.    —  Influence  de  la  teneur  du  —  en  eau  sur  les  dimensions  des 
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hématies,  37i .  —  Différenciation  du  —  en  médecine  légale,  384.  —  Parasites  do  - 
ctérythrocjtoljFe,  35i.  —  La  Tiscosité  du  — ,  374. —  Coagulation  d» —  cl  adkKi 
de  rhirudine,  55i.  —  Milieux  du  —,  555.  —  Le  —  du  cheTal  tétanique,  5fô  ~ 
Le  —  des  prématurés,  569.  —  Détermination  de  Talbumine  du  — ,  574.  —  Le  — 
dans  l'intoxication  saturnine,  743.  —  Modifications  des  propriétés  spéciflques  éa 

—  chez  les  animaux  nourris  de  cultures  tuées^  759.  —  Alcalinité  du  — ,  766  - 
Méthode  de  Marx-Ehrnrooth  pour  la  différenciation  du—,  766.  —  Examen  bacté- 
riologique du  —sur  le  cadavre,  767.  —  Le —  dans  le  tjphus  exanthématique,9i5 
Altérations  médullaires  consécutives  aux  injections  de  — ,  i097.  —  Les  infedions 
du — ,  4406.  —  Diversion  des  compléments  et  différenciation  des  albumines  <k 
— ,  4425.  —  Voj.  Acide  sarcolaetique,  Adénoides,  Anémies,  Anémie  stecondair^,  Btt- 
cille  tuberculeux,  Bacilles  typhiques,  Ci^joscopie,  Fièvre  dengue^  Leucémies,  MéniitgiU 
cérébro-spinale,  Moelle  osseuse.  Néphrites,  Urémie,  Phagocytose,  Prématurés.  Typkw 
exanthématique.  Viscosité, 

Sangsue.  La  question  du  foie  chez  la  —,  30i. 

—  (Procédé  de  la).  Voj.  Bacille  tuberculeux. 

Sangnins  (Vaisseaux).  Action  des  solutions  salines  sur  les  — ,  535. 

Saponins.  \oy.  Chokstérine 

Sarcomes.  Karons  Roentgen  pour  le  traitement  des  —  Ijrmphatiques,  385.  —  Evolu- 
tion du  —  dans  la  transplantation  des  carcinomes,  957.  —  Voy.  Cancer. 

Sarcosporidium.  Présence  d'un  —  dans  les  muscles  du  Macacus  rhesus^  471. 

Savons.  Vacuoles  colloïdales  avec  les  — ,  699.  — Absorption  des  —par  la  muqueuse 
intestinale,  819-822. 

Scaphandriers.  La  maladie  des  — ,  4097. 

Scariatine.  Perforations  du  voile  du  palais  dans  la  — .  363.  —  Le  rein  dans  la—.  917 
Voy.  Néphrite,  Sérothérapie,  Streptocoque,  Vaccin  autistreptoeoceique. 

Scaiiatinéole.  Voy.  Rubéole. 

ScatoL  Chromogène  du  rouge  dit  de  — .  312.  —  Réaction  du  —,  09<>. 

Scléroses  neoro-centrcdes.  Pathogénie  des  —  juvéniles,  374. 

Scopolamine.  Action  de  la  —  sur  le  sysléme  nerveux  et  les  muscles,  823-836.  tSi^ 
Apparition  du  signe  de  Babinski  &  la  suite  d*injections  de  —,  934 

Scyllium.  Mouvement  et  inhibition  chez  le  requin  —,  685. 

Sécrétine.  Action  physiologique  et  nature  chimique  de  la  — ,  3i^.  —  Injection  de- 
dans, la  veine  porte  et  sucre  dans  la  veine  sus-hépatique,  330.  —  Localisation  de 
la.—  dans  l'intestin,  922,  923. 

Sécrétion  biliaire.  Splénectomie  et  —,  22-30.  —  La  —  dans  la  réalimentation.  150 

—  Rate  et  —,  450.  —  La  —  chez  l'homme,  745. 
— »  cntérique.  Recherches  sur  la  — ,  330. 

— »  gastrique.  Influence  des  amers  sur  la  — ,  328.  —  La  —provoquée  par  diverses 
substances  alimentaires,  329.  —  Mécanisme  de  la  — ,  743.  —  .Action  du  bicarbo- 
nate de  soude  sur  la  — ,  743.  — Influence  des  amers  sur  la  —  743  —  Étude  histo- 
physiologique  de  la  —,  329.  —  Action  de  l'adrénaline  sur  la  — ,  743 

—  nrinaiire.  Modificateurs  de  la  — .  948.  —  La  —,  949. 
Selles.  Voy.  Bacille  tuberculeux. 

Sels.  Effets  antagonistes  des  —,  122.  —  Voy  Cellule,  Croissance,  Estomac,  HemtA^, 
Protéolyse,  Tissus. 

Semi-circulaires  (Canaux).  Physiologie  des  —,  :U4.  —  Atrophie  musailaire  ei 
—,  723. 

Séminal  (Liquide).  Toxicité  du  —,  453. 

Sensation.  Voy.  Liue. 

Sensibilité  cutanée  a  la  douleur,  402.  —  Voy.  Cicatrice,  Moelle. 

Troubles  de  la  —  à  la  pression,  480.  —  Troubles  de  la—  dans  l'ischémie  aigu*' 
locale,  376. 

Senubilisatrices.  Action  des  —  typhiques  et  paratyphiques  sur  les  bacilles  corres- 
pondants, 468.  —  La  —  spécifique  dans  le  sérum  des  animaux  vaccinés  et  des 
malades,  379.  —  Relations  des  —  et  de  l'alexine,  960.  — Les  —  des  bacilles  tuber- 
culeux, 4099 

Sensorielles  (Impressions).  Sur  les  —  et  les  images  du  souvenir,  343. 

Septicémie  par  tuberculose,  3(30.  —  Cas  de  —  à  spirochete  pâle  chez  un  nouveao- 
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lié  sjrphiii tique,  36i.  — -  La  — ■  expérimentale  par  le  gonocoque,  73li.  —  Voy.  Hn- 
eille  eoli.  Bacille  d'Ebtn-th,  Pseudo-petteuêe  (MaladifO,  Tèimgène. 

Septicémie  éberthienne.  Cas  de  —  avec  aspect  d'anémie  grave.  503^15. 

Séreuses.  Cytologie  des  épanchements  des  —,  903 

Séro-diagnostic.  Cultures  conservables  pour  le  —,  573.  —  Un —  de  la  syphilis,  768. 

—  Le  —  des  trypanosomes,  942.  — -  Le  —  des  paratyphiques.  963.  —  Le  —  tuber- 
culeux chez  les  enfanis,  963. 

Séro-réaction.  Morphine  et  -— ,  124. 

Sérothérapie.  La—  de  Thémophilie.  189.  —  La—  de  la  scarlatine,  387.  —  La  — 
préventive  de  Tattaque  d'hémoglobinurie  paroxystique,  575.  — La  —  de  la  ménin- 
gite cérébro-spinale,  768.  —  La  —  antidysentérique  chei  les  enfants,  769.  —  La 

—  de  la  septicémie  gonococcique  expérimentale.  965.  —  La  —  de  la  tuberculose. 
965.   —  Voy.  Pastet^rellose,  Rougeole. 

-^^  antidiphtérique.  Eflets  cliniques  et  biologiques  de  la  —,  574. 

— —  antidysentériqne  chez  les  entants,  965. 

—  antitobercnlense.  Essai  de  —  au  moyen  d'un  bacille  acido-résistant»  1128. 

Serpents.  Voy.  Prèeipilines. 

Sérum.  Action  antiprotéolyliquc  da  — ,  122.  —  Pouvoir  hémoly tique  du  —  sang 
des  veines  splénique  et  crurale,  140.  —  Nature  graisseuse  de  Topalesceoce  du 
— ,  321.  —  Rapports  entre  les  précipitables  du  —,  321.  —  La  congélation  du  —, 
322.  —  Pouvoir  antiprésurant  du  —  des  animaux  inférieurs,  522.  —  Activation 
du  pouvoir  hémolytique  dn  —  par  les  sels  de  magnésium,  533. — Influence  retar- 
datrice du  —  sur  l'hémolyse,  533  —  Le  —  antioxydasique.  533  —  Action  de  la 
chaleur  sur  le  — ,  706.  —  Influence  retardatrice  du  —  sur  l'hémolyse,  706.  — 
Comparaison  entre  l'action  hématolytique  et  la  toxicité  du  —  d'anguille,  706.  — 
Sur  les  —  dits  précipitants,  707.  —  Propriétés  an ti pro téoly tiques  du  — ,  707.  — 
Activité  hémopoiétique  du  — ,  1084.  —  Voy.  Acide  urique.  Colloïdes,  Emultine, 
Lipase,  Mort. 

Pouvoir  bactéricide  du  —,  184.  —  La  pathologie  du  —,   186,    758.   —  La 
maladie  du  — ,  346.  —  Réaction  du  —  typhique  et  du  sérum  paratyphique,  361. 

—  Les  —  hémolytiques,  378.  —  Processus  osmotique  et  action  bactéricide  du  — , 
379.  —  Actions  apparentes  anticomplémentaire  et  antiamboceptrices  des  —  pré- 
cipitants, 379.  —  Action  du  —  d'enfant  sur  les  hématies  du  lapin,  550.  —  In- 
fluence des  quantités  de  —  sur  les  éruptions  sériques,  550.  —  Chlorure  de 
calcium  préventif  des  éruptions  consécutives  aux  injections  de  —,  550.  — 
Immunité  par  les  albumines  et  ses  rapports  avec  la  maladie  du  — ,  570.  —  Fonc- 
tion empêchante  du  —  normal  vis-à-vis  du  complément,  571.  —  Technique  de  la 
récolte  du  — ,  573.  —  Modifications  spécifiques  du  —  chez  les  individus  sains 
porteurs  de  vibrions  cholériques,  573.  —  Des  fonctions  antagonistes  des  —,  758. 

—  La  virulence  et  la  résistance  du  —,  759.  —  Stimuline  dans  le  —  bactéricide, 
761   —  Le  —  méningococcique,  769.  —  Le  —  névrotoxique,  944.  —  Action  des 

—  bactériologiques  au  cours  d'injections  répétées,  961.  —  Propriété  précipiti- 
nogène  du  —  de  bœuf  digéré  par  la  trypsine,  962.  —  Un  —  augmentant  le  pou- 
voir hémolytique,  —  auxilytique,  1119.  —  Voy.  Anticorps,  Antiserum,  Bactérieidie, 
Bilirubine,  Cytotoxines,  Foie,  Lipoides,  Néphrites,  Précipitation,  Sensibilatri^e. 

«i»  auticholérique.  Sur  un  —,  1121. 

— »  antidiphtérique.  Le  —  dans  le  traitement  des  stomatites  et  des  vulvo-vaginites 

de  l'enfance,  387.  —  Persistance  de  l'immunité  passive,  962.  —  Le  —  bivalent, 
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—  autidysentérique,  770.  —  Le  —  polyvalent,  965. 
— »  antirabique.  Mélange  de  —  et  de  virus  une,  387. 

— —  antistreptococcique.  Action  thérapeutique  du  — ,  1128. 

-»-  antisyphilitique.  Voy.  Badllus  flavo^urantiaeus 

^-»  antituberculeux.  Propriétés  spécifiques  du  —  de  Maragliano,  :i8tf .  —  Le  —  de 
Marmoreçk,  769. 

— —  antitjrphique.  Propriétés  d'un  —  obtenu  chez  la  chèvre,  762.  —  Infection 
typhique  expérimentale  et  —,  1120.  —  Le  —  dans  ses  rapports  avec  le  mode  d'in- 
fection, 1127. 

—  predpitABts.  Augmentation  de  la  globuline  des  —,  961. 
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Sérum  albumine.  Dislinclion  de  la  —  et  de  la  ni;v'oallJumine,  3ii. 

Sérnmglobnline.  Précipitation  de  la  —  par  Tacide  acéiique,  3ii 

Sexuelles  (Cellules).  État  électrique  des  <*ollo]dos  des  — .  Iti 

Sigmoldite.  De  la  —,  753. 

Singes.  Voy.  Trypfnwsomes^  Tuhei-ruUae. 

Sbdium.  Toxicité  du  —,  894. 

*-»  (GUonire  de).  Présence  et  rôle  du  —  dans  io  lait.  3ir> 

—  (FhuNTve  ée)  et  fonctions  hépatiques.  G88 
Solanine.  Voy.  Acidm  minéraux. 

Voy.  Chole$tèrine . 

Sommeil  (Maladie  du).  Voy.  TrypamêOMwufs 

Soumaya.  Vny.  Tryjkinoiomiases. 

Sourds-muets.  Pourquoi  certains  —  entendent  mieux  les  sons  grave.s  que  les  si»n» 
iiigus,  164 

Souris.  Les  portées  noires  de  deux  —  blanches,  892.  —  Vojr.  Trypanosomen . 
Voy.  Rage. 

Spirales  de  Curschmann.  Signification  des  —  dans  Tasthme  broadûque,  753 

Spirilles,  spirochetes  et  autres  micro-organismes  à  corps  spirale,  3fKI,  TJA.  —  Iden- 
tité avec  les  fusiTormes.  555.  7ii8.  —  I>évelopf>enient  initial  du  —  de  la  po<il<. 
557.  —  Le —  dObermeicr,  740.  —  Cultures  des  — ,  741 .  — -  Le  —  dans  les  or^nuit-d 
d'individus  morts  de  fièvre  récurrente,  940. 

IJpirillose.  Sur  une  —  d'un  chiroptère,  741  —  La  —  des  poules,  949.  —  Vu\ 
Fiètre  rénirreiite. 

Spiroehètes  des  dents,  5.^5.  —  Les  —  dans  les  tumcui's,  555  —  Spironèmes.  spi- 
rilles, —  555.  —  Les  —  dans  la  lyraj>hc  vaccinale,  557.  —  Présence  de  —  dai.s 
le  contenu  stomacal  au  cours  du  cancer.  739.  —  Les  —  de  la  poule  et  de  la  û^srt 
récurrente,  740.  —  Coloration  et  division  d'*s  — ,  764.  —  Culture  des  —  des  dent^ 
764.  —  Les  —  de  la  balanite,  939.  —  Variations  morphologiques  des  — .  1101.  — 
Les  —  dans  le  cancer  et  la  syphilis,  1102.  --  Les  —  à  l'argent,  1102.  —  Voy  Jffp*- 
cardite. 

-^  pâle.  Sur  le  — ,  475,  176,  477,  478.  —  Topographie  du  —  dans  les  coupes  de 
chancre,  476;  dans  les  accidents  primaires  et  secondaires,  176;  dans  la  syphilis» 
héréditaire,  177;  dans  les  accidents  de  syphilis  expérimentale,  177;  chez  un  ma- 
caque inoculé  avec  du  sang,  478.  —  Coloration  du  —  dans  les  coupes,  iîC»  — 
Etudes  sur  le  — ,  ÎI53.  —  Situation  des  —  dans  les  tissus,  35Î}.  —  Le  —  dans  U 
roséole  syphilitique,  354.  —  Passage  du  —  des  tissus  fœtaux  aux  tissus  mater- 
nels, 354.  — •  Présence  du  —  dans  le  placenta  syphilitique,  354.  —  Présen^^ 
du  —  dans  les  lésions  superûcielles  de  la  syphilis,  354.  —  Syphilis  et  — .  3r>i 

—  Septicémie  à  — ,  :i62.  —  Syphilis  héréditaire  et  —,  362.  —  Coloration  des 

—  des  coupes,  385.  —  Le  —  dans  les  ganglions  syphilitiques  et  dans  les  papules. 
^^  ~  Syphilis  expérimentale  et  —  562.  —  Syphilis  héréditaire  et  — ,  562  — 
(îommes  et  — ,  562.  —  Le  —  dans  les  coupes  aux  trois  périodes  de  la  syphilis. 
739;  dans  les  tissus,  739.  —  Diagnostic  do  —,  739.  —  Nouvelles  recherches  sur 
le  —,  740.  —  Critique,  940.  —  Cultures,  940    —  Le  —  et  l'osléochondrite.  94(> 

—  Le  —  dans  le  placenta,  940.  —  Étiologie  de  la  syphilis  et  — ,  945.  —  1-c  — 
dans  les  organes  des  syphilitiques  héréditaires,  946.  —  Observations  de  —  ri- 
vants, 946.  —  Absence  du  —  dans  la  paralysie  générale  et  le  tabes,  95.%  — 
Syphilomes  du  nouveau-né  et  — ,  4409.  —  Le  —  de  la  syphilis,  1401.  —  Critique 
du  —,  4404.  —  Le  —  dans  une  kératite  produite  artiflciellement,  1102 

—  réfringent.  Morphologie  et  culture  du  — ,  1402.  —  Transmission  de  la  b&lano- 
posthite  erosive  circinée  au  chimpanzé  ;  rôle  du  — ,  1402. 

Spirochœtases.  Des  —  dans  l'Afrique  portugaise,  4441. 
Spirométrie.  Capacité  pulmonaire  et  —  chez  les  tuberculeux,  384. 
Spondylite  déformante.  Ostéo-arthrite  de  la  colonne  vertébrale,  — ,180. 
Spondylose  rhizomélique,  956. 
Spongine.  Dédoublement  de  la  —  par  les  acides,  906. 

Spores.  Procédé  simple  pour  colorer  les  — ,  963.  —  Quantités  d'oxygène  nécessaires 
au  développement  d'espèces  bactériennes  évoluant  à  l'air,  4422.  —  \oj.  Aspergillus 
Sporotrichum.  Un  type  nouveau  de  champignon  pathogène  chez  Thonuue,  171. 
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Sporozoaires,  parasites  dans  le  cancer,  le  sarcome,  la  svphilis,  557. 

Stalagmométrie.  Voy.  Albumoieti 

Staphylococcns  pyogenes  albiis.  Voy  Ckmrhtm. 

Staphylocoque.  Yoy.  Infeetiem. 

—  doré.  Infections  mil  tes,  5r»0. 

Statiques  (Actions).  Voj.  Mincies. 

Stéapsine.  Sur  la  —  pancréatique,  531. 

Sténon  (Expérience  de).  L'—  chez  la  grenouille,  9i5. 

Spbingosine.  La  —,  900. 

Spliygmogrammes.  L  analyse  des  —,  398-412. 

Sphygmomanométrie.  Méthode  de  —  clinique,  537. 

Stomacale  (Muqueuse).  Teneur  en  enzymes  de  la  —  du  porc,  155. 

Stomatites.  Voj.  Sérum  antidiphtêinque. 

StOYaine.  Toxicité  comparée  de  la  —  ot  de  la  cocaïne,  'MM). 

Voy .  Rachistovaïn isation . 
Streptococcique  (Infection).  Voj.  Suirénale». 
Streptococcus  bombycis.   Le  —    dans  i'étioiogie  de   la  consomption  du  ver  à 

soie,  555. 
Streptocoques.  Habitus  des  —  et  des  difdocoques  dans  le  sang,  555.  —  Immunisa- 
tion conlre  les  aggressines  du  — ,  76îi.  —  Présence  dans  le  lait,  735,  736.  —  Unité 
des  — ,  937.  —  Infection  k  -    par  voie  intestinale,  localisation  pulmonaire,  944.— 
De  la  spécificité  du  —  scarlntineux,  1099  —  Voy.  Arthrites  expérimentales,  F^ysiiie^ 
Méninyite,  Scarlatine,  Surrénales,  Vaccin  antistreptococcique. 
— —  muqueux  encapsulé.  Du  —,  937.  —  Sa  difréronciation  des  autres  races,  937. 
Streptothrix.  Pyémie  et  —,  560  —  Voy.  Madura. 
Strongyle.  Un  —  nouveau  chez  le  gibbon,  942. 
Strophantine.  Voy.  Cœur. 

Strophantus.  Activité  des  semences  et  de  la  teinture  de  — ,  309. 
Strophulus.  Voy.  Babeurre. 
Sublimé.  Reins  et  intestin  dans  l'empoisonnement  par  le  — ,  358.  —  Immunité  et 

injections  endoveineuses  de  — ,  934  —  Voy.  Empoiionnement,  Néphrite. 
Suc  gastrique.  Acides  organiques  dans  le  —  pur,  131 .  —  Acide  et  ferments  du  —  de 
porc,  131.  —  Eau  alcaline  et  élimiualion  du  — ,  149.  —  Nouveau  procédé  d'isole- 
ment fie  l'estomac  pour  l'obtention  du  — ,  328.  —  Sur  les  constituants  colloïdes 
du  — ,  528.  —  Une  anti-pepsine  dans  le  —,  531.  —  Action  du  —  artificiel  sur 
l'ovalbumine,  543.  —  Actions  réciproques  des  —  et  pancréatique,  543.  —  Consti- 
tuants colloïdes  du — ,901.  —  Alcool  et  tension  superficielle  du  — ,  925.  — 
Voy.  Colloïdes,  Polypeptides. 

Sécrétion  du  —  chez  l'homme,  H14.  —  Voy.  Desmoïde-réaction. 
— -  intestinal.  Ferments  du  —,  922. 

^—  pancréatique.  Activation  du  —  par  les  sels  de  calcium,  149.  —  Action  du  cal- 
cium sur  le —  dialyse,  149.  — Action  antagoniste  du  potassium,  149.  —  Hyper- 
glycémie et  glycosurie  par  injection  de  — ,  330.  —   Influence  de  l'alcool   sur  les 
ferments  du  — ,  336.  —  Sur  les  constituants  du  — ,  528.   —   Inactivité  amyloly- 
tique  du  — ,  528.  —  Le  —  dialyse  et  la  maltose,  695.  —  Activation  du  —  par  les 
sels,  695.  —Disparition  de  l'amylase  dans  le  —  activé  par  le  calcium,  901.  — 
Constituants  colloïdes  du  — ,  901    —  Dialyse  du  — .901    —  Sur  l'amylase  et  la 
maltase  du  — ,  1084.  —  Voy.  Calcium,  Polypeptides. 
Sucre.  Nouvel  appareil  pour  la  déterminaiion  des  — ,548.  —  Sort  des  —  dans  l'or- 
ganisme, 688.  —  Recherche  du  —  urinaire  par  la  fermentation,  728. 
Fermentation  du  —  de  canne  et  gaz  du  coli,  1101.  —  Voy.  Bacilles  diphtéroïdes. 
Suette  mlliaire,  948 

Sueur.  Sécrétion  de  la  —  dans  les  états  fébriles,  3()7. 
Suggestion.  Voy.  Hypnose. 
Sulfates.  Détermination  des  —  et  sulfures,  728. 
■—  de  culyre.  Voy.  Cuivre,  Eau, 

«-*  ferreux.  Oxydation  des  substances  organiques  par  le  — ,  138. 
Sulfo-éthers.  Origine  des  —  urinaires,  699.  —  Métabolisme  des  —,  1083. 
Sulfures.  Voy.  Sulfates. 


ine  TABLE  ANALYTigiE  DES  MATIIvUES 

Surra.  \oy   Trijpana$omia$e$. 

SnrrénaleiB  (Capsules).  Processus  sécrétoires  des  —,  153  —  Coucbe  gerrainaUTe  de 
la  corticale  des  —,  153.  —  Identité  d'action  des  extraits  des  substances  corticak 
et  médullaire  des  —,  153.  —  Influence  des  extraits  d'autolyse  des  organes  sorfe 
formation  d'adrénaline  des  —,  153.  —  Action  de  l'extrait  de  —,  153.  —  Evolation 
de  la  corticale  des  — ,  159.  —  Sécrétion  de  la  couche  médullaire  de  la  — .  543  — 
Rapports  des  —  avec  les  fonctions  génitale  et  rénale,  717.  —  Transplantation  dp* 
—,  717.  —  Rôle  des  — ,  920  —  L'extirpation  des  —  chez  le  lapin,  î>20. 

Anatomic  pathologique  des  —  des  tuberculeux.  84-92.  —  Teneur  des  —  «b 
graisse,  181.  —  Kan'okinése  dans  les  —  du  lapin  rabique.  373.  —  Maladies  des 
—,  549.  —  Altérations  des  —  au  cours  de  l'infection  streptococeique,  373,  560  — 
Altérations  de  l'aorte  par  la  paragangline,  943.  —  Ecorce  et  substance  médul- 
laire des  — ,  1091.  —  Altérations  des  —  dans  la  peste,  1109.  —  Voy.  GliffOMurif 

Sympathique.  Le  —  cervical  par  rapport  à  la  phvsio-pathologie  oculaire,  461.  —  For- 
ma'ion  de  cellules  nouvelles  dans  le  —  des  oiseaux.  161.  —  Fibres  centripètes  do 
—,340. 

Symphyse  cardiaque.  Forme  de  —  fréquente  chez  l'enfant,  756. 

Syndrome  d'Ayellis.  Voy.  Larynx. 

Syphilis.  Etudes  expérimentales  sur  la  — .  177.  —  Lésions  encéphalo-méningées elm 
les  nouveau-nés  syphilitiques,  361.  —  Diagnostic  rapide  des  lésions  de  la  — ,385 
—  Microbe  de  la  — ,  formes  rondes  et  ovoïdes,  556.  — Recherches  expérimentales. 
749.  —  La  —  dans  la  pathogénie  du  tabes,  750.  —  Séro-diagnostic.  768.  —  Para- 
sitisme cellulaire,  946.  —  Transmission  de  la  —  au  lapin,  947  —  Voy.  Cttnm, 
Cerveau,  Hématopoièsey  Leucémie,  Prolozoairet,  Spirochete  pâle. 

M.  congénitale.  Cellules  géantes  du  foie,  175. 

— —  héréditaire.  Voy.  Spirochete  pâle. 

Syringomyélie.  Voy.  Névrite  optique. 


Tabac.  Effets  physiologiques  de  la  fumée  de  —,  895. 
Voy.  Athèrome. 

Tabes.  Du  —  tardif,  375.  —  Formes  peu  connues  du  — ,  568.  —  Syphilis  et  patho- 
génie  du  — ,  750.  —  Régénération  collatérale  des  neurones  radiculaires  posté- 
rieurs, 756.  —  Absence  du  spirochete  pâle  dans  le  système  nerveux,  955  — 
Voy.  Hématémèses. 

Tachycardie.  La  —  paroxystique,  952. 

Tapis.  Sur  la  coloration  du  —  des  mammifères,  547. 

Tares  viscérales.  Voy.  Hérédité. 

Taupe.  Voy.  Hématozoaires. 

Teigne  des  AheiUes.  Voy.  Immunité. 

Température.  La  —  sous-vestiale  et  rectale  des  nouveau-nés,  721 .  —  Courbes  de  — 
diurnes  et  nocturnes,  722.  —  Perversion  des  sensations  de  — ,  929.  —  Voy.  Ration 

Ténias.  Les  —  des  oiseaux  de  proie,  742  ;  des  prosimiens,  742. 

Tension  superficielle.  Liquides  à  —  faible,  134.  —  Voy.  Abtorption,  RéMorpiicm.  Sur 

gastrique. 

Voy.  Fièvre  typhoïde,  Urifies. 

Testicules.  Graisses  et  lécithines  dans  les  —  de  cobayes  en  évolution,  130. 

Testudo  grœca.  Voy.  Nerveux  (Centres). 

Tétanolysine.  La  —  et  la  peptone  de  Witte,  550. 

Tétanos.  Mécanisme  du  trismus  dans  le  —,  1080. 

Effet  de  l'éosine  sur  la  toxine  tétanique  et  sur  le  —,  348.  —  Du  —  dit  médical 
ou  spontané;  influence  de  la  chaleur,  364.  —  Vie  latente  des  spores  du  6 
du  —,  557.  —  Sang  du  cheval  tétanique,  562.  —  Voy.  Toxine  tétanique. 
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Têtard  (de  grenouille).  \oy.  Protéiqws. 

Tétragéne.  Anémies  graves  et  septicémies  causées  par  le  micrococcus  —,  iiOO. 

Thermodine.  Action  dynamique  de  la  — ,  308. 

Thoradqne  (Canal).  Fistule  du  — ,  704. 

Thorax.  Section  du  —  chez  les  nouveau-nés,  721 . 

Thrombose.  Recherches  comparatives,  952« 

Thymus.  Le  —  chez  la  grenouille,  151.  —  Acides  nucléiniques  du  — ,  332.  —  Evolu- 
tion pondérale  du  —  chez  le  fœtus  et  l'enfant,  332.  —  Fonction  du  —  chez  les 
bovidés,  543.  —  Cause  de  la  mort  des  grenouilles  privées  de  — ,  920. 

Thyroïde.  Résistance  des  animaux,  éth^roldés  aux  intoxications,  150.  —  Pouvoir 
antitoxiquedela  — ,  151.  — Ingestion  de  —  et  empoisonnement  par  l'acéto-nitrile, 
334.  —  Reins  et  extirpation  de  la  —,  334.  —  Corps  —  et  faim,  716.  —  Innerva- 
tion vaso-motrice  de  la  — ,  746.  —  La  rate  après  extirpation  de  la  — ,  746.  — 
Greffe  de  la  — ,  920.  —  Anatomie  pathologique  du  goitre  — ,  920.  —  Relation  des 
para  —  avec  le  goitre,  920.  —  Innervation  vaso-motrice  de  la  — ,  4091. 

Influence  de  Talcoolisme  sur  la  — ,  472.  —  Faim  et  — ,  752.  —  Athjréose  et 
altérations  du  squelette,  758.  —  Bacilles  mucinogénes  de  Teau  et  insuffisance  de 
la  — ,  936.  —  Voy.  B.  typhique.  Glycosurie,  Hypothyroidie. 

Thyroldectomie.  Vôy.  Glycosurie. 

Thyroïdien  (Suc).  \oy.  Bacille  typhique,  Vibrûm. 

Tissus.  Respiration  des  —  chez  les  adultes,  les  embrjons  et  les  nouveau-nés,  327. 

—  Sels  neutres  et  coloration  des  — ,  530.  —  Chimie  des  —  organiques,  899.  — 
Voy.  Acide  salicylique,  Catalase,  Cceur,  Oxydations. 

Toluidines.  Sort  des  —  dans  l'organisme,  436. 

Tonus  yasculaire.  Influence  des  bains  d'oxjgéne  sur  la  fréquence  du  pouls  et  sur 
le  —,  166. 

Tortue.  Activité  chez  la  ~,  424. 

Tozidermites.  \oy.  Babeurre. 

Toxines.  Action  des  substances  fluorescentes  sur  les  — ,  347.  —  Obtention  de  la  — 
en  décomposant  l'antitoxine,  349.  —  La  —  de  l'Aspergillus  fumigatus,  557.  — 
La  —  de  la  fatigue,  558.  —  La  —  du  bacille  enteriditis  de  Gaertner,  736.  —  Les 

—  et  antitoxines  des  champignons  vénéneux  (Amanita),  743.  —  Phénomènes  de 
dissociation  de  la  combinaison  —  et  antitoxine,  764 .  —  Action  des  —  et  des  fer- 
ments, 762.  —  Identité  de  la  —  des  vibrions,  939.  —  Sur  la  —  et  l'antitoxine 
cholériques,  939.  —  Voy.  Antiendotoxine,  Endotoxine,  Phagocytose,  Pneumotoxines, 
Tétanos. 

^*-  cholérique  et  antitoxine,  554. 

—  diphtérique.  Production  de  la  — ,  554.  —  Sur  la  —,  744. 

•^—  dysentérique.  Sur  l'obtention  de  la  —,  349.  —  Bacille  et  —,  736. 

««  tétanique.  Action  de  Tépilepsie  expérimentale  sur  l'empoisonnement  par  la 
— ,  559.  —  Rôle  de  la  muqueuse  intestinale  dans  la  neutralisation  des  —,  964. 
Voy.  Cholestérine. 

^^m  tuberculeuses.  Rôle  des  —  locales  dans  les  processus  tuberculeux,  354 . 

Tractions  rythmées.  Les  —  de  la  langue  dans  l'asphyxie,  917. 

Tragus.  Rides  pré-auriculaires  et  poils  du  — ,  464. 

Transfusion.  Contribution  &  l'étude  des  —  sanguines,  533. 

Transplantation  d'un  segment  de  veine  sur  une  artère,  446.  —  La  —  de  la  thyroïde 
avec  réversion  de  la  circulation,  446.  —  Voy.  Moelle  osseuse,  Ovaire,  Rein. 

^^m  nerveuse.  Traitement  de  certaines  paralysies  et  de  l'athétose  par  la  —,  575. 

Transsudats.  Voy.  Exsudais,  Urémie. 

Traumatismes.  Voy.  Urine, 

Travail.  Illusion  de  repos  dans  le  —  ergographique,  460.  —  Le  —  ergographique 
dans  la  station,  460.  —  Influence  de  l'immobilité  préalable  sur  le— ,  460.  —  Éco- 
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